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1. INTRODUCKO

A participagao microbiana na origem das doencas
periodontais tem sido objeto de numercsos estudos e embora oS
mecanismos ainda permanegam obscuros, existe um consenso guase
unanime de que so hd doenga periodontal em presenga de microor
ganismos (LOE & col., 1965; LINDHE e col., 1975; ROVIN e col. |
18686, ZACHR&SSGN, 1968}.

Diante de tal afirmacaoc muito se tem feito sob
o aspecto preventivo do acumulo de placa dental bacteriana,por
meios quimicos tais como o uso de clorehexedina ou de antibib-
ticos (L5£ & RINDON, 1070, MITCHELL & HOLMES, 1965} ou ainda
por meios mecanicos tais como a escovagdo eficiente, resultan-
do na resclucao da doenga e na restauracao da gaude gengival
fHODVER & ROBINSON, }962§ HEIN, 1954, AXELSON'& LINDHE, 1974},

Na ausencia da agao preventiva, a doenga perio~-
~ dontal inf?amatﬁfia se estende profundamente do sulco gengival
ate o tecide o0sseo.

As principais alteracoes patologicas nos teci-
dos periodontais incluem inflamacac, proliferacac e  wmigragao
do epitélio juncional e sua transformacac em epitelio da bol-
sa, alteracbes imunopatologicas, alteragbes no tecido conjunti
vo & reabsorcio Bssea (LINDHE & LOE, 1975; PAGE & SCHROEDER ,
1976}, |

0 tecido conjuntivo do periocdonto normal contem



vasos sanguineos e Vinfatices, fibroblastos, mastacétos e ma-
crofagos, havende transmigracBe continua, embora de baixs in-
tensidade de leucdcitos {(RAMFJORD & A4SH, 1979; ATTSTROW, 1870).

Todas estas celulas e estruturas participam na
reagac de defesa do hospedeiro desde o inicio do acimulo  de
ptaca dental bactetiana, e tem o potencial para participar do
dano subsequente aos tecidos periodontais {LASCALA & MOUSSA-
LI, 1980; RAMFJORD & ASH, 1970). |

A microcirculagao, que & constituida das arte-
:{Qlas, capilares, venulas pos~capilares e veias, & a sede da
resposta inicial 2 injUria {ALLISON e col,, 1978). As altera-
¢oes na microcirculagao e a formagao de um exsudato inflamatd
rio agudo sa0 induzidas por substancias quimicas liberadas no
tocal da injﬁria ou do agente agressor. Estas substancias sao
os mediadores da resposta inflamatéria, e a atividade das mes
més e avaliada experimentalmente pela medida de sua capacida-
de para induzir a quimictaxia e aumentar a permeabilidade vas
cular {SCHLUGER e col,, 19813}.

Entre os vérios mediadores da inflamagao temos
a histamina, as c¢ininas, as anafilatoxinas e as prostaglandi-
nas:

A histamina & um mediador potente da resposta
inflamatoria aguda. E proéuzida pelos ﬁéstﬁcitas e & armazena
da nas granulacbes destas celulas. 0 aumento da permeabilida-
de vascular induzido pela histamina manifesta-se.inicialmente

na venula pds-capilar (RAMFJORD & ASH, 1979; SCHLUGER e col.,



19813.

As cininas, uma familia de pequenos peptideos,
constituem um outro grupo de substancias vascativas liberadas
durante a injuria com participagio da fase aguda da inflama-
can, sendo 8 bradicinina a de maior importéncia (RAMFJORD &
ASH, 1879; SCHLUGER 2 col., 13981).

A ativagao do sistema complemento, gue prova-
velmente ocorre no tecido gengival inflamado e no local da
maioria das injurias, resulia na fsrmagéo de potentes pepti-
deos atives. Destes, o C3a e o (5a sao anafilatoxinas que pro
movem a degranuiacao dos mastDcitos e conseguentemente o au-
mento da permeabilidade vascular (RAMFJORD & ASH, 1879; SCHLU
GER e col., 1981).

As prostagliandinas {PGs} constituem um outro
grupo de substancias vasoativas potentes, estande  presentes
na gengiva inflamada em csncentragéo re]ativémente elevada
(GOODSON e col., 1974), Constituem uma familia de acidos gra-
xos gquimicamente semelhantes, de peso molecular entre 300 e
400 daltens, e foram descritas pela primeira vez por VON EULER
{1935},

Entre os diferentes tipos de nrostaglandinas

"h3 evidencias de que a PGE7 e PGEp podem estar envolvidas na
doenca periodontal inflamatoria cronica (GQOBS&R e col,, 1974,
ELATTAR & LIN, 1981}.

A inibigao da biossintese das prostaglandinas

tem sido objeto de pesquisa atraves de drogas maoc esterocides



tais come 2 aspirina (VANE, 18771}, indometacina {YAMASAKI e
col,, 1980; NYMAN e col., 19783,

Diante do expostp, propusemo-nos a verificar,
através de uma analise histolbgica e radiografica, as reacones
inflamatorias periodontais em rafos provocadas por um agente
irritante, bem como &s ﬁcdif&cagﬁes destas reagpes mediante 3

administracdo sistemica do cetoprofeno.
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2. REVISTA DA LITERATURA

3 iﬁf?ama;éa pode ser definida coma a resposta
do corpo a lesap do tecido, envolvendo reactes neurologicas ,
vasculares, humorais e celulares, dentiro do local tesionado
{ROBBINS, 1875},

CARRANZA & CARRARD (1978}, consideram que 0 pro
cesso inflamatorio pode ser iniciado tanto por mecanismo ines
pecifico, como por um especifico, ou de imunidade adaptativa.
Trés fases sao reconhecidas:

a) Fase imediata: gque se inicia com a libera-

cao de histamina, seguida pela formagao de cininas, € & carac

e

terizada por fenomenos vasculares e celulares;

b} Fase intermedi&ria: caracterizada pela emi-
gtagéo de leucpcitos potimorfonucieares, seguida de monon-
cleares, com a liberacaoc de enzimas proteoliticas, proteinas
e polipeptideos originados da destruicao destes elementos ce-

tulares;

¢} Fase chnica: quando o estimulo inflamato-
rio persiste por longo tempo, e o infiltrado inflamatorio S
caracterizado pela presenca de Tinfocitos, plasmocitos e ma-
crofagos.

PAGE & SCHROEDER (1976) analisando os aspectos

histopatoliogicos e u?tra~estraturais da doencga periodontal in



flamatoria subdividem-na em quatro fases: inicial, precoce,es
tabelecida e avangada.

0 gue foi exposto ate agui impGe uma inferen-
cia: o carater basico da resposta inflamatoria imediata € qua
se sempre o mesme, independente do Jocal ou da natureza do a-
gente agressor (ROBBINS, 1975). A razao deste fato, reside enm
gue sao as mesmas estruturas ou elementos celulares que res-
pondem aos varios mediadores guimicos liberados durante a in-
flamagao {WILHELM, 1962; SPECTOR & WILLOUGHBY, 1964;  KELLER-
MEYER & GRAHAM, 19868; MULLER, 1968; MILES, 1969; DAVID & DA-
VIp, 1972; MARCHESI & FLOREY, 1960).

As prostaglandinas {PGs) descritas pela primei
ra vez por VGH EULER {1935) estao entre ps varios mediadores
quimicos que participam do processo inflamatorio, possuinda
uma faixa muito ampla de atividades biologicas.

Encontramos nos trabalhos de §AMUELSQN e col.
{1967), FLOWER & VANE (1974}, HINMAN (1972), WEEKS (1972} ,NIC
KANDER (1978), FERREIRA {1980) gue as prostaglandinas 530 pro
duzidas a partir do acido araquidonico o gqual & um constituin
te normal dos fosfolipides gue constituem a mambrana celular.
Havendo uma injuria da membrana, Ou uma acentuada atividade me
tabblica celular, occorre a gtivagae de uma enzima, fosfolipa-
se Ap, associada a Tiberagado do acido araguidonico livre  no
citosol. Este acido pode entao ser metabolizado por duas vias
de oxidacao: a da cicloxigenase ¢ da lipoxigenase.

A divecac do processo de oxidacao vail depender



do tipe celular envolvido. Mesme o produto final do metabolis
me do acido araguidonice pela cicloxigenase vai tambem depen-
der do tipo celular. Assim & que as celulas de variocs tecidos
tem a capacidade de gerar prostaglandina £ e Fpq e, mas o en
dotelio vascular gersa predominantemente prostaciclina (PGIp)
e as plaquetas tromboxana. Isto porque estas celulas possuem
em waior guantidade as enzimas que dirigem o processo para o
metabolito predominante do acido arquidonico. (Figura 1},

De acorde ainda com FERREIRA (19B0) e NICKAN-
DER [1979) o acido arguidonico antes de ser metabolizado  em
prostagiandinas £ € F2q , prostacic?ina pu tromboxana, passa
por dois intermediarios que sao denominados endoperdxidos ci-
clicos ou PGH, e PGGp. A vida media destas substancias em so-
lugho aguosa & pequena e se nao houver a intervencao de trom-
boxana sintetase ou da prostacic?{na sintetase havera geracao
espontanea das prostaglandinas Eop & Foq . (F{gura 1).

Experiencias realizadas com a infusao de pros-
taglandinas em peles de animais e de humanos, provocam a for-
macae de um eritema prolongado com vasodilatacao, aumento de
permeabilidade vascular e -aumente da gquimioctaxia dos neutro-
filos (CRUNKHORN & WILLIS, 18771, JUHLIN & MICHAELS3ON, 1969
KALEY % WEINER, 1871; SOLO%GH e col., 1968; WEINER & KALE?,
1969; WILLOUGHBY, 1968).

i mecanismo basico por meio do gqual as prosta-
glandinas atuam no processo inflamatorio nao esta ainda total

mente compreendido. £ provavel gue elas ativem o sistema enzi
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matico adenilciclase, levando a conversao de adenosina trifos
fato (ATP) em adenosina monofosfato ciclica (cAMP} {GEMSA,
19753,

Tem sido demonstrada a produgac de prostaglan-
dinas em culturas de macrﬁfagas (MORLEY, 1974), eosintfilos
(HUBSCHER, 1975} e fibroblastos (HAMPRECHT e col., 1873).

R atividade de sintese dos fibroblastos e os-
techlastos en cu1turas e modulada pela presenca das prosta-
glandinas ou pela elevagac dos niveis de cAMP, sendo gue, &
magnitude e diregao dos efeitos dessas substancias sobre a a-
tividade de sintese permanecem controvertidas (SCHLUGER
16817,

BLUMENKRANTZ & SONDERGAARD (7972) relatam que
a ?GE e PGF estimﬁ?aram a sintese de colagens em culturas de
tibias de embrides de aves com dez dias de jdade.

Por outro lado, foi constatado que em culturas
de calvario de fetos de ratos com 21 dias de idade, & PGEp i-
nibia a produgac de colageno, porem nao afetava a sintese de
pr&te?nas ndo colagena (RAISZ, 1974).

SCHLUGER (1981}, verificou que as prostaglandi
nas afetam a atividade de sintese dos fibroblastos de gengiva
humana mantidos em cultura. PGEy, PGEp e, em menor extensao .
PGF, inibem a atividade total da sintese de préfe?na e do co-
lageno, em cerca de 50 por cento, nao concerdando portanto
com o trabalho de RAISZ (1974} citado anteriormente.

Na gengiva inflamada humana e nos exsudatos pe
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riodontais, as prostaglandinas estio presentes em concentra-
¢ao suficientemente elevadas para induzir a majoria das ativi
dades demgnstradas in vitro (GOODSON, 1974},

ELATTAR e col. ({1987) trabalhando com amostras
de tecido gengival inflamado, obtido de pacientes com doenga
periodontal inflamatoria cronica, comprovaram a capacidade des
te tecido em sintetizar prostaglandinas a partir do 3cido ara
gquidonico, conhecido como precursor das prostaglandinas £p e
Fo.

GOODSON e col. (1974), ELATTAR (1976) demons-
traram que a presenca da prostaglandina £p em gengiva inflama
da em humanos & mais acentuada quando comparada com gengiva
normal.

VELO e col. (1973} comprovaram em trabalhos ex
perimentais em ratos, gue no inicio do processo inflamatdrio
havia um aumento de PGE em re]agﬁo a PGF. Ao diminuir a infla
macko havia uma gueda de PGE e um aumento de PGF.

ELATTAR & LIN ({1981} tambem demonstraram em hu
manos maior presenga de PGEp no estagio inicial e de PGFy no
estagio final do processo inf]amatﬁriouperiodontal, 0s auto-
res concluiram que 0 grau de inflamacao & determinado pelapor
centagem existente entre as ptostagiandinas Bz e Fyp.

Estas observagdes vem de encontro aos traba-
Thos de CRUNKHORN & WILLIS {1971) mostrando a acentuada agao
vasodilatadora da PGE considerada como pro-inflamatéria, e de

WILLOUGHBY (1968) encontrando na PGF um efeito inibitorio so~-
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bre a permeabilidade vascular, considerando-a como antiinfla-
matoria.

Nas reagﬁes imunologicas as prestaglandinas pa
recam apresentar um papel ainda mal definido. LONING & c¢ol.
{1980} trabalhando com bidpsias de gengiva normal e inflamada
em um grupo de 50 pacientes, nao chegou a uma conclusdo satis
fatoria sobre o papel das prostaglandinas em reagoes imunolo-
gicas nos tecidos periodontais.

De acordo com.o autor, o1 macrﬁfagcs ativados
durante o processo inflamatﬁtio periodontal podem modular uma
resposta imune atraves da produgac e liberagac de PGE, tendo
efeitos supressores sobre o Tinfocito B. Os efeitos supresso-
res provavelmente sac mediados por meio de adenosina monofos-
fato ciclica (HENNEY e col,, 1972; HIRSCHHORN e col., 1870
SMITH e col., 1871).

A capacidade das prostaglandinas Ej e Ep em cay
sar reabsarg%e pssea foi suscitada como causa de perda Ossea
alveolar na doenga inf1amat5tia periodontal (GOODMAN, 1978;
SCHLUGER, 1981},

YAMASAKI (1980) demonstrou em trabalho experi-
mental gue a injecac de PGEy e PGEz em gengiva adjacente ao
o550 alveplar do primeiro mo1ar superior direito de ratos,por
um periodo de 3 dias produziu reabsorgdo Dssea,

A inibicdo da biossintese das prostaglandinas
por substancias antiinflamatorias nao esteroides foi demons-

trada simultaneaments em tres sistemas diferentesi YANE(1971),
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demonstrou que a aspirina e indometacina sho potentes inibi-
dores da biossintese de prostaglandinas em homogenados de te-
cidos,

SMITH & WILLIS {1871} relataram que algumas des
sas drogas inibem a produgéo de prostagiandinas por plaguetas

tanto in vitro como in vive. Similarmente FERREIRA e col.

{1971}, mostraram gue 0 aumento da produgéo de prostaglandi-
nas induzida por epinefrine no bago foi abolida pela infusio
de indometacina.

Posteriormente em cerca de trinta sistemas di-
ferentes entre animais e humanos, fol demonstrada a inibighe
das prostaglandinas pela aspirina e indometacina (FLOWER & VA
NE, 1874}, comprovando que a inibicao da biossintese das pros
taglandinas nao esta resttita a especie ou tecido, & pode ser

~demonstrado tanto in vivo guanto in vitro., De acordo ainda com

o autor, a inibicac da biossintese das pfostégiandinas parece
ser propriedade peculiar de drogas semelhantes 8 aspirina, pois
droagas antiinf1amat5?ias estetﬁides $30 geraimente inativas ,
ou mosiram pouca atividade contra a cicloxigenase responsavel
na formagao das prastag?%ndinas. {Figura 1}.

BOREL & FEURER (1978), demonstraram in vivo,em

pele de coelho, que o efeito de altas doses de indometacina
inibiam ou reduziam a migracao de polimorfonucieares no local

inflamatorio.

GOMES e col., (1976} trabalhando com fragmentos

de gengiva de macacos demonsiraram in viiro a liberagao e a-



cao das prostaglandinas Ey & Ep, através da reabsorcao de os
sos de feto de ratos. Neste mesmo trabalho demonstraram atra-
ves da indometacina uma reducac de 90 por cento da liberacao
de prosteglandinas, concluindo gue uma porcentagem superior

tinha sido sintetizada durante cultura in vitro.

A agao da indometacina sobre 2 doenga periodon
tal inf?amatéfia em caes fofi demons trada por NYMANe col. (1979).
Neg te experimento O processo inf?amatario foi induzido atra-
vés de um fio de algodao amarrado ao.n?ve1 do colo dental dos
pre-molares e molares, levemente abaixo da margem gengival.Os
resuliados demansttaram noe Jado contfeie uma perda 035383, ob-
servada histologicamente aos 7 dias e radiograficamente entre
14 e 21 dias. No lado teste observou-se que a  administracao
di%tia de indometacina interferiu na resposta do tecido perio
dontal frente ao irritante marginal, diminuinde o processo in
fiamatﬁrie agudo e ¢ grau de feabsorgéo Esseé alveolar.

YAMASAKI e col. (1980} demonstraram atraves da
administracao da indometacina a inibicdo da reabsorgac o0ssea
provocada por movimento dentarioc em ratos, Neste trabalho os
autores sugerem gue um movimento anormal de dentes pode indu-
zir a sintese de prostaglandinas estimuiando a atividade os-

WAITE e col. (1981) observaram gue com a admi-
nistragac de droga antiinflamatoéria nao esterdide em humanos,
havia uma rQSpcsta.infTamatﬁria menos acentuada dos tecidos

periodontais em presenca da placa dental bacteriana. 0s resul
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tados obtidos foram interpretados pelos autores como sendo de
vido a uma agao inibitdoria da droga antiinflamatdria sohre a
sintese das prostaglandinas, diminuindo assim sua concentra-
¢ao nos tecidos periodontais,

Diante do que foi exposto podemos inferir que,
e possivel e importante controlar o processo inflamatoric,man
tendo-o em niveis moderados, pois a despeito do fato da rea-
¢cao inf]amataria ser imprescindivel 3 cura, quando em exces-

sg, traz consigo danps ao mecanismo reparador {HOWES, 1975).
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3. PROPOSICAD

Propusemo-nos 2 verificar, atraves de uma ana-
lise histelbgica e radiografica, as reagGes inflamatdrias pe-
riodontais em ratos provotadas por um agente irritante, bem
como as modificagbes destas reagdes mediante a administragio

sistemica do cetoprofeno,
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4. MATERIAL E METODOS

1. ANIMAIS UTILIZADODS

Nas experiencias foram utilizados 30 (trinta)

ratos adultos Tinhagem Wistar (Rattus nafvergigy§“§¥binus); ma

chos e femeas, pesando entre 180 e 200 gramas, provenientes
do Bioterio da Faculdade de Odontologia de Piracicaba. Esta-
vam em boas condigbes de saude e nao apresentavam sinajis cli-
nicos de inflamacao gengival. |

Durante os experimentos, os animails foram man-
tidos nas mesmas condicgDes ambientais e foram tratados com ra
¢ao* granulada, para animais de laboratbrio e receberam agua

“ad libitium®.

2. DROGA UTILIZADA

Foi utilizado no experimento o cetoprofeno®®
um antiinflamatoris nao esterdide, derivado da behzofenona. A
preparagéo injetéve1 apresenta-se em'fraSCOmampola. contendo
50 mg de cetoprofeno sodico Tiofilizado, acompanhado de ampo-

Ta diluente de 5 ml de solucao aguosa. ApOS sua preparagao, a

 ¥Rag@o Ceres S/A

=*Cetoprofeno - acido (benzoil-3 fenil) -2 propionico = Profe
nid de Rhodia ~ Divisao Farmaceitoca.



solugdo injetavel apresenta pH 7,7.

Parz a administragao do medicamente foi feita
uma dilui¢ao de 50 mg do cetoprofeno em 100 ml de solugao aguo
sa.

A dosagew foi calculads em relagdo ao peso cor
poreo: Dose de 0,5 m] (0,25 wg de cetoprofeno) diaris durante
o periodo do experimento.

) medicamento* utilizado foi adguirido em um

so lote da mesma procedéncia com a mesma data de vencimento.

3. CONSTITUICAO DOS GRUPOS EXPERIMENTAIS

Os ratos fofam anestesiados por inalacdo de &~
ter suifﬂrica, apos o qual foi amarrado um fio de seda** ao re
dor do primeiro mo?ar inferior esquetdo ao nivel do sulco gen-
gival, ?ara atuar como agente irritante e favorecer a formacao
de placa dental bacteriana, semelhante 3 tecnica empregada por
SALLUM (1982). (Figura 2).

Em seguida foram erganizados dois grupos, cen-

trole e experimental, obedecendo a simples sorteio.

3.7. GRUPD I - CONTROLE {IRRITANTE)

0s 15 animais deste grupo, continham apenas o

*Drogasil - Santo Andre - vencimento junho de 1983,
**Fig de seda cor preta n® 24 - marca Cruz.



FIGURA 2 - Irritante marginal envolvendo

o 109 molar inferior esquerdo.
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irritante marginal no Limite do sulco gengival de 19 molar in
ferior esquerdo. 0s periodos experimentais foram de: 7, 15,

3¢, 50 & 90 dias, conforme tabela padric,

3.2. GRUPO II ~ EXPERIMENTAL {IRRITANTE + MEDICAMENTO]

Neste grupo de 15 animais apos ser c¢olocado o
irritante no limite do suico gengival do 19 molar inferior es
guerdo, iniéiau~se-em sequida aplicagoes diarias de 0,25 mg de
cetoprofeno por injegao intraperitoneal durante um periodo va
riavel entre 1 e 90 dias. 0s perindeos experimentais foram de:

7, 15, 30, 60 & 90 dias, conforme tabela padrao,

4. COLETA DO MATERIAL

Ao encerrar cada periodo, 3 ratos de cada gru-
po experimental eram sacrificados pela inalag@o de eter sulfy
rice, sendo removidas as mandibulas e fixadas em uma solugac

de formel calcio a 10% durante 24 horas.

5. EXAME RADIOGRAFICO

Inicialmente, a mandibula foi dividida na sin-
fese mentoniana para gque pbtivessemos a hemi-mandibula esquer

da onde estava sendo realizade o experimento. 0 exame vradio-



TABELA PADRAD

- 24 -

PERTODO DE
TRRITACRD
MARGINAL

Dias

EREAS OU MILTMETROS

REABSORCAO
OSSEA
1

REMANESCENTE

TOTAL

3 (1+2)

PROPORCAD
DE REABSORCEO
USSEA

173 %

i5

30

60

80

MEDIA




grafico fol realizado com as hemi-mandibulas colocadas com o
tado lingual sobre o filme radiografico* posicionados parague
as cuspides vestibuiares £ linguais do primeire molar, ficas-
s5em no mesmo planoe vertical.

Foi empregado um aparelho de Raio X** com con-
trole eletronico, o gual especifica a exposicdo de Raio X pa-
ra a regiao anterior media e posterior do maxilar e da mandi-
bula em humanos. Neste experimento ajustamos o controle e?é—
tronico para incisivos superiores, a uma distancia foco filme
de 17 centimetros.

As vadiografias foram reveladas™™* num tempo
de 3 minutos e fixadas™** durante 15 minutos a uma temperatu-
ra de Z200C.

Através de um projetor**** com dispositivo Zoon,
as radiogfafias obtidas feram p:ojetadas, Com uma amp 11 agao
de 40 vezes, sobre um papel milimettado onde.foi demarcado o
contorno da coroa e ra?zES do 10 molar inferior esquerdo,cris
ta bssea mesial e distal, conteudo Osseo interradicular e jun
cao cemento-esmalte.

ks alteragbes da crista ossea mesial e distal

foram avaliadas medindo-se em milimetros da jungao cemento-es

*Filme periapical Kodak {ultraspeed} - vencimento em junho
de 1983.

**Anarelho de RX Phillips de 7 mA e 50 KV,
**%Rayelador e Fixador Kodak
®#x*x%Dyrgjetor Kodak



matte ate a crista ossea (NASCIMENTO & BOSCOLO, 1980), em es-
tata de 1/40 conforme ampliagac obtida. (Figura 33.

As alteragtes osseas periodontais do septo in-
terradicular foram avaliadas, utitizando um método semelhante

av de DTERD & col. (1967), o gual passamos a descrever.

Utilizando & mesma imagem ampliada 40 vezes no
napel mfifmetrado, acrescentamos uma Tinha gue passava pelos
apices das duas raizes, delimitando assim ¢ conteldo Gsseo in
terradicular. {Figura 4},

Colocamos em cima do papel milimetrado uma
transparéncia de celuloide com 26 linhas paralelas, com um es
pago de & mm entre elas, e cada l1inha contendo marcas a cada
& mm de distancia. Foram contados o0s pontes que recal am sobre

a areas remanescente interradicular e & area reabsorvida,

6. PREPARO HISTOLGGICO

ApDs o exame radiogr%fico as pegas Toram desmi
hera}izadas em acido ttic}aroacético a 6% e posteriormente in
cluidas em parafina, sendo obtidas seccoes seriadas de sete
micra de espessufa, com 0s cortes realizados no plano mesio

distal, paralelos ao longo eixo dos dentes.

0 estudo histologico dos tecidos periodontais

foi feiro valendo-se de coloragao em Hematoxilina-Eoesina.
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5 - RESULTADOS

5.1, RESULTADOS HISTOLOGICOS

5.2, RESULTADOS ESTATISTICOS



5. RESULTADGS

5.1, RESULTADDOS HISTOLDGICOS

GRUPO I - IRRITANTE

Agos 7 dias de experimento a colocagao do irri-
tante desencadeou um processo inflamatoric gengival e reabsor
¢30 Bssea caracterizando um quadro de periodontite,

No lado distal ocorreu um desaparecimento com-
pleto da papila interdental. 0 epitelioc apresenta-se airofico
e infiltrado de teucocitos. Imediatamente abaixo desse epité-
Tin nota~se uma Taixa de tecidp conjuntiveo inflamado com mode
redo grau de infiltragao de neutrofilos e mononucieares entre
meados com preliferacho fibroblastica e angioblastica. 0 res-
tante do cérion gengival nesta érea apresenta-se relativamen-
te normal. (Figura 11).

Na regiao interradicular observa-se exposigad
da bifurcagac com perda do epitelic e exposigao do tecido con
juntivo, onde ha um acentuado infiittado inf}amatﬁrio“compes-
to de leucocitos pc]imotfonuc1eares neuthéfiias. Imediatamen-
te suybjacente a esta 5rea de supuragﬁo observa-se uma modera-
da proliferacac fibrob?ﬁstica e angioblastica. Q.SEth 055€0
interradicular mostra em toda sua superf?cie cervical lacunas

de reabsor¢ao e presenca de osteoclastos. Esta reabsorgac as-
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sume um aspecto de “p%at?“ discretamente inciinado para a me-
sigl, {Figura 7}.

No lado mesial observa-se uma recessao papilar
com migracido do epitelio juncional para apical. 0 epitélio do
sulco apresenta areas de u?ceragﬁo, e o conjuntive subjacente
apresenta um discreto infiltrado inflamatorio, predominante -
mente de pe1im0rfanuc1eares, entremeados com discreta prolife
ragao fibrobiastica. Na crista ossea sao evidentes os sinais
de reabsorgao com a presenga de significante numero de osteo-

clastos.

Aps 15 dias o quadro histopatologico apresenta
algumas variacgoes,

No tado distal persistiu o mesmo guadro obser~-
vado aos 7 dias.

Na %rea interradicu?ar'houve uma redugao da in
filtragdo inflamatdria com predominancia de fenomenos de repa
ragao.

No Tado mesial a destruicao ossea e do tecido
gengival foram acentuados, resultando numa significante reces

sao gengival.

Aos 30 dias no lado distal a recessao gengival
e significante acompanhando a perda ossea nesta regiao. 0 epi
té€1io estd bem estruturado apesar do infiltradode leuchcitos.
Na érea interradicular observa-se gue houve

uma reabsorgao ossea extensa com formagac de um "plate" Jji es
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tabilizado {sem sinais de reabsorgao). Em decorrencia da reab
sorgao havida existe uma exposi¢ae da bifurcacdc. Revestindo
esta area existe um epitélio escamoso estratificado infiltra-
do de Teucocitos., O corion gengival exibe um moderado infil-
trado ﬁnflamatﬁria.

No lado mesial observa-se uma estabilizagio de
recessac gengival ao nivel do apice da raiz mesial do 10 mo-
Tar. A crista ossea mesial foi completamente destruida e o te

cido conjuntivo gengival apresenta aspectos de normalidade,

Aps 60 dias o5 aspectos sao bastante semelhan-
tes agueles encontrados aos 30 dias, isto €, observa-se  uma
estabilizacdo do quadre destrutivo com manutencao de um equi-

1ibrio entre o organismo e o irritante local.

Aos 90 dias o que se observa & uma persisten-
cia do quadro destrutivb i3 estabelécido e estabilizado,

No lado distal o quadro observado aos 30 e 60
digs se repete.

A Erea interradicular mostra uma discreta acen
tuagio dos fenomenos destrutivos. (Figura .13]}.

No lado mesial ja destruido até o nivel do ter
co apical da raiz mesial mantem os mesmos aspectos de 30 e 60

dias.

GRUPD 11 - IRRITANTE + MEDICAMENTO

Neste grupe experimental notamos apdos 7  dias



que 2 papila distal apresenta-se tambem com sua merfoliogia mo
dificada devido a presenca do irritante marginal., Subjacente
ao epitelio o tecido conjuntivo mostra uma desorganizacao dos
feixes de fibras colagenas com moderado inf{ltrado inflamato~
ric. (Figura 12).

Na regiao interradicular nota-se alieragfes no
tecido conjuntive e uma menor intensidade do infiltrado infla
matorio. 0 cemento na regiﬁo da bifurcacao, apresenta-se Com
inumeras areas de reabsorcao. 0 ligamento pericdontal na re-~
gigo da crista ossea mostra uma certa desorganizagao. (Figura
93.

Na papila mesial os fenomencs s$ao os mesmos do

Yado distal.

hos 15 dias de experimento observa-se a presen
¢a de fenomenos exsudativos vasculares, particularmente na a-
rea 1ntegrad?cn1ar.

No Tado distal a papila interdental desapare-
ceu e a gengiva remanescente esta abaixo do colo cerv%ca1 do
19 molar.

Na §rea interradicular existe Qma exposigac da
bifurcacdo e acentuado infiltrado inflamatorio agude no corion
gengival. O epitelio que revesie esta Erea apresenta-se ulce-
rado.

Existe no lado mesial uma recessan gengival que

acompanha a reabsorgac 0ssea, que neste periode permanece  ao



nivel do tergo medio da raiz mesial do 19 molar.

Aos 30 dias os aspectos microscopices nic  s3o
muito diferentes dagueles observados wos 15 dias. Apenss a in
tensidade dos fenomenos agudos diminue, passando a prevales-
cer os fenomenos cronicos numa tentativa de contrabalancar os

efeitos do irritante local ja acomodado,

Aos 60 dias os aspectos microscdpicos mostram
um quadﬁo de reparagﬁo em presenca do irritante local.

No lado distal o nivel da gengiva situa-se no
terco cervical do 10 molar exibindo um discreto infiltrado in
flamatorio apenas no corion subjacente ac epitelio do sulco.

A reabsorcac do septo osseo interradicular as-
sumiu uma forma de “"platd™ inclinado para mesial, porem nao
exibe infiltrade inflamatorio.

No lado mesial o tecido conjuﬂtivo gengiv;? a-

presenta um discreto infiltrado inflamat6rioc subjacente ao e~

pitélio do sulco.

Aos 90 dias observa-se no lado distal uma acepn
tuacao de recessao gengival accmpanh?ndo eviden{emente a reab
sorgao 0ssea. |

0 septo Dsseo interradicular apresenta uma ex-
tensa reabsorgéo horizontal formando um "plato" levemente in-
clinado para o lado mesial. Neste petTodo houve uma exposigac

da bifurcacao. No tecide conjuntivo imediatamente subjacente



a0 epitélio existe um moderado infiltrado inflamatorio com
grande numero de epsinofilos. {Figura 15).

No Jado mesial a papila gengival esta abaixo
do terco medio mosirando o epitelio do sulco infiltrado de Teu
¢ocitos. Ho corion ha apenas proliferagac fibroblastica e um

discrete infiltrado de monBcitos e eosinofilos,



FIGURA 5 - Aspecto histologi-

co normal dos teci
dos periodontais, na regiao
interradicular do 19 molar in

ferior direito.

Fotomicrografia
Aumento: 25X

Coloracao: H.E.

FIGURA 6 - Aspecto radiografico do 10 molar infe=

rior direito sem irritante.



FIGURA 7 - GRUPO I - 7 dias
de experimento.

Nota-se exposicao
da area interradicular com um
intenso infiltrado inf]amaté

rio.

Fotomicrografia
Aumento: 25X

Coloragao: H.E.

FIGURA 8 - GRUPO I - 7 dias de experimento. Aspec
to radiografico do 10 molar inferior

esquerdo.



FIGURA 9 - GRUPDO II - 7 dias
de experimento.

Nota-se na regiao
interradicular alteragoes in
flamatorias de pouca intensi

dade.

Fotomicrografia
Aumento: 25X

Coloragao: H.E.

FIGURA 10 - GRUPO II - 7 dias de experimento. Aspec
to radiografico do 10 molar inferior es
querdo. N



FIGURA 11

- GRUPO I - 7 dias de experimento. Re-
giao distal com extensa area de expo
sig¢ao radicular e perda da morfolo-
gia papilar. '

Fotomicrografia
Aumento: 25X
Coloracao: H.E.

39
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FIGURA 12 - GRUPO II - 7 dias de experimento. Re
giao distal onde a papila apresenta-
se com sua morfologia modificada.Sub
jacente ao epitelio ha um moderado

infiltrado inflamatorio.

Fotomicrografia
Aumento: 25X
Coloragao: H.E.



FIGURA 13 - GRUPO I - 90 dias
de experimento.

Nota-se uma exten
sa exposicao da regiao inter-
radicular, e a presenga de in
filtrado inflamatorio no teci

do conjuntivo.

Fotomicrografia
Aumento: 25X

Coloragao: H.E.

FIGURA 14 - GRUPO I - 90 dias de experimento. As-
pecto radiografico do 10 molar 1infe-
rior esquerdo.



FIGURA 15 - GRUPO II - 90 dias
de experimento.

Nota-se na regiao
interradicular reabsorgao 0s-
sea com exposigao da bifurca-

¢ao.

Fotomicrografia
Aumento: 25X

Coloracao: H.E.

FIGURA 16 - GRUPO II - 90 dias de experimento. As-
pecto radiografico do 19 molar infe-
rior esquerdo.



5.2, RESULTADOS ESTATISTICOS

GRUPO I - SEPTO USSED DISTAL

Conforme a Tabela I, o septec Osseo distal do 10
molar inferior esquerdo, apresenta um aumento crescente de
reabsorcao Ossea durante o experimento. H3 em média uma reab-
50rgao ossea de 58,0 mm, e uma proporgao de reabsorcic Ossea

de 43,5% no final do periode experimental de 90 dias.

BRUPO 11 - SEPTO DSSED DISTAL

Conforme 2 Tabela II, o septo osseo distal do
10 mo}&r infer?or esquerdo apresenta um aumenio crescente de
reabsorgﬁo ossea dutante o experimento de 47,2 mm e uma pro-
porcao de reabsotgéo bssea de 35,2%, no finaf do periodo expe

rimaﬁta? de G0 dias.

GRUPDOS 1 e I - SEPTO ﬁSSEO DISTAL

Ao verificarmos as Tabelas IIT e IV podemos
COMpArar oS resv?tados obtidos no septo psseo distal dos gru-
pos 1 e I1.

Ha uma diminuicao significativa de reabsor;%o
0SSed, em mi]?metrcs, em favor do Grupo I, na ordemde +18,6%,

o mesmo acontecendo ¢om a proporgﬁo, ou seja, +19,8%.



Aspecto radiografico apresentado nos perfodos

de 7 e 90 dias. (Figuras B, 10, 14 e 167,

GRUPD T - SEPTD DSSEQ INTERRADICULAR

Na Tabela V, podemos notar a variacao da reab-
50rga0 ossea do 19 molar inferior esquerdo durante o periodo
experimental. A media final ap0s os 90 dias de irritagdo mar-

ginal foi de 36,0% de proporgac de reabsorgao Ossea,

GRUPO II- SEPTO OSSEQ INTERRADICULAR

Na Tabela V1, podemos notar que a variagaoc de
raabsorcao 0ssea do 19 molar inferior esquerdo durante o pe-
riodo experimental de 90 dias, obteve a média final de propor

¢ao de reabsorgao 0ssea no valor de 26,0%.

GRUPOS I e 11 - SEPTO DOSSED INTERRADICULAR

As verificarmss a Tabela VII, podemos comparar
os resultados obtidos na regiac interradicular do 10 molar in
ferior dos animais dos grupos 1 e II. Gbservamd;"que a presen
ga do medicamento no grupo II suprimiu a evolugdo da doencga
periodontal inflamatoria cronica, diminuindo a proporgdc Dssea

na ordem de +34,59%.



ARspecto radiografico apresentado nos perfodos

de 7 e 90 dias. {Figuras 8, 10, 14 e 16).

GRUPG T -~ SEPTO DSSEDQ MESIAL

Na Tabela VIII, notamos que o septo 0sseo me-
sial do 19 molar inferior esquerdo apresenta em média uma reab
sorcao ossea de 85,7 mm, e uma proporcac de reabsorc3o Dssea

de 58,6% no final do perfodo experimental de 90 dias.

GRUPO 11~ SEPRTO 0SSEQ MESIAL

Na Tabela IX, notamos que o Septo 05sec mesial
do 10 molar inferior esquerdp apresenta em media uma reabsor-
¢ao ossea de 66,8 mm, e uma proporcap de reabsorgao 0ssea de

46,6% no final do petiodo experimenta] de 80 dias.

GRUPOS 1 e I1 - SEPTO 0OSSEQC MESIAL

Conforme as Tabefas X e X1, podemos comparar
08 ?eéu]tados obtidos no septo osseo mesial dos grupos Iell,
Ha uma diminuigao significativa de reabsorgac ossea em milime
iros ém favor do grupe 11, na ofdem de +21,6%, 0 mesmo aconte
cendo com & propor¢ao de reabsorgaoc ossea, ou seja, de +20,3%.

Aspecto radiografico apresentado nos periodos



de 7 e 90 dias. (Figuras 8, 10, 14 e 186).

GRUPDS 1 e 11 - SEPTH DSSEQ DISTAL E MESIAL

Para comparar os resuitados encontrados nos sep
tos ossens distal e mesial dos grupos I e 11, elaboramos as Ta
belas XI1I e'XIII. Notamos gue ¢ septo osseo mesial 2 o que  a-

presenta maior porcentagem de reabsorgao O0ssea.
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Reabsorgao do septo ©sseo - 10 molar infe-
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TABELA I - Reabsorgao do septo osseo distal do 10 molar infe-

rior esquerdo.

GRUPO I - SEM MEDICAMENTO

PERTODO DE MILIMETROS PROPORCAO DE
;Ei;::iio REAgEEEEAO REMANES CENTE TOTAL REAgEgEiAO
Dias 1 2 3(142) 13 4
7 40 91 131 30,5

15 41 83 124 33,1

30 62 79 147 - 44,0

60 71 55 126 56, 4

90 76 63 139 54,7
MEDIA 58,0 74,2 132,2 43,9
ESCALA 1:4

MEDIDAS EM "mm"
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TABELA II - Reabsorgao do septo osseo distal do 10 molar infe-

rior esquerdo.

GRUPO II

- COM MEDICAMENTO

PERTODO DE MILIMETROS PROPORCAO DE
IRRITAGAOD REABSORGHO REABSORGAO
MARGINAL 0SSEA REMANESCENTE TOTAL OSSEA
Dias 1 2 3(1+2) 3/17 %
7 34 98 132 25,6
15 41 a5 136 30,1
30 49 84 133 36,8
60 49 " 90 139 35 42
90 63 68 131 48,1
MEDIA 47,2 87,0 134,2 35,2
ESCALA 1:40

MEDIDAS EM "mm"
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TABELA II1 - Diferenca relativa da reabsorcao em milimetros do
septo osseo distal do 19 molar inferior esquerdo.

GRUPOS T e I1I

TEMPO IRRITACAO | IRRITACAO | DIFERENCA DIFERENCA
i MARGINAL
MARGINAL + EM "mm" RELATIVA
DIAS - MEDICAMENTO
1 2 3 (1-2) 3/1 %
90 58,0 47,2 10,8 +18,6%

Esta media se refere aos valores encontrados nas tabelas Ie II.

TABELA IV - Diferenga relativa do percentual da proporgao da
reabsorgao do septo osseo distal-do 10 molar infe-
rior esquerdo.

GRUPOS I e II

TEMPO IRRITACKO | IRRITACAO. | DIFERENGA | DIFERENGA
MARGINAL
EM MARGINAL + EM "mm" RELATIVA
DIAS MEDI CAMENTO
1 2 % =) 3/1 ¢
90 43,9% 35, 2% 8,74 +19,8%

Esta media se refere aos valores encontrados nas tabelas I e II.
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TABELA V - Reabsorcao de septo osseo interradicular do 10 mo-

lar inferior esquerdo.

GRUPO I - SEM MEDICAMENTO

PERTODO DE  RREAS PROPORGAO DE
;:r;;ﬁo REA;;;}E?O REMANESCENTE | TOTAL RE;E:EECAO
Dias o 2 3(1+2) 1/3 %

7 29 107 136 21,2
15 31 97 128 24,2
30 55 98 153 . 35,8
60 63 55 118 53,3
90 62 70 132 46,8
MEDIA 48,0 85,4 | 133,4 36,0

KREAS - OTERO e col. : 40



TABELA VI - Reabsorgao do septo 0sseo interradicular do 10 mo-

lar inferior esquerdo.

GRUPO II - COM MEDICAMENTO
PERTODO DE RREAS PROPORCAO DE
IRRITAGRO. [ peapsoRcho REABSORGAD
REMANESCENTE TOTAL
MARGINAL GSSEA USSEAI
Dias 1 2 3(1+2) 1/3 %
7 14 102 120 11,7
15 23 90 113 20,3
30 29 100 129 22,5
60 45 79 124 36,3
90 46 72 118 39,0
MEDIA 31,4 89,4 120,8 26,0
AREAS - OTERO e col. 40



TABELA VII - Comparagao das medias das proporcoes de reabsor-

coes osseas do septo o0sseo interradicular do 10

molar inferior esquerdo.

GRUPOS I e II

TEMPO | IRRITACAO| IRRITACAO DIFERENCA

EM MARGINAL | MARGINAL DIFERENCA RELATIVA
DIAS MEDICAMENTO

1 2 3(1-2) 3/1 g

90 48,0 31,4 16,6 +34.,6%

Fsta media se refere aos valores encontrados nas tabelas V e

VI.



TABELA VIII - Reabsorcgao do septo osseo mesial do 10 molar in

ferior esquerdo.

GRUPO I - SEM MEDICAMENTO

PERTODO DE MILIMETROS PROPORGAO DE
;ﬁEéISE?O RE“;?EEEEO T REgzzgigﬁo
Dias 1 2 F147) 173 %

7 73 65 138 52,9
15 87 58 145 60,0
30 85 64 149 - 57,1
60 74 72 146 50,7
90 107 43 150 71,3
MEDIA 85,2 60,4 145 ,6 58,6

ESCALA 1:40

MEDIDAS EM "mm"



TABELA IX - Reabsorcao do septo osseo mesial do 19 molar infe-

rior esquerdo.

GRUPO II - COM MEDICAMENTO

PERTODO DE MILIMETROS PROPORGAO DE
;ﬁ;ﬁo REAEEE‘S?O | RENANESCENTE TOTAL REA;;EE?O
.Dias 1 | 2 3(1+2) 1/3 %
7 45 95 140 32,1
15 56 88 144 38,9
30 63 82 145 43,4
60 81 65 146 556
90 89 53 142 62,7
MEDIA 66,8 76,6 143,4 | 46,6
i

ESCALA 1:40
MEDIDAS EM "mm"
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TABELA X - Diferenga relativa da reabsorcao em milimetros do
septo osseo mesial do 19 molar inferior esquerdo.

GRUPOS I e II

TEMPO IRRITACAO IRRITAAO | DIFERENCA
MARGINAL DIFERENGA
EM MARGINAL + RELATIVA
MEDICAMENTO
'DIAS 1 2 3(1-2) 3/1 %
90 85, 2 66,8 18,4 +21,6%

Esta media se refere aos valores encontrados nas tabelas VIII

e IX.

TABELA XI - Diferenca relativa do percentual da proporgao de
reabsorcao do septo osseo mesial do 10 molar infe
rior esquerdo.

GRUPOS I e II
TEMPO IRRITAGAD IRRITACAO DIFERENCA
MARGINAL DIFERENGA
EM MARGINAL 4+ RELATIVA
MEDI CAMENTO
DIAS : 2 3(1-2) 3/1 3
90 58,5% 46 ,6% 1 3% +20,3%

Esta media se refere

e IX.

aos valores encontrados nas tabelas VIII
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TABELA XII - Comparacao da reabsorgao em milimetros entre o

septo 0sseo distal e mesial do 19 molar inferior
esquerdo.

GRUPOS I e 11

IRRITAGAO IRRITACAO DIFERENGA
. MARGINAL DIFERENCA
MARGINAL + RELATIVA
MEDICAMENTO
1 2 3(1-2) 3/1 %
DISTAL 58,0 47,2 10,8 +18,6%
MESIAL t_ 85,2 66,8 18,4 +21,6%

(TABELAS III e X)

TABELA XIII - Comparagao percentual das proporgoes de reabsor-

cao entre os septos osseos distal e mesial do 19

molar inferior esquerdo.

GRUPOS 1 e II
IRRITACAO IRRITACAO DIFERENCA
JARGINAL DIFERENCA
MARGINAL * RELATIVA
MEDICAMENT 0
1 2 3(1-2) 31 %

DISTAL 43,9% 35,2% 8,7% +19,8%
MESIAL 58,5% 46 ,6% 11,9% +20,3%

(TABELAS IV e XI)
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6. CONSIDERACOES SOBRE 0S POSSIVEIS MECANISMOS DE AGCAD DOS AN
TIINFLAMATORIOS NAO ESTERDIDES

Sendo a inflamagao uma sequéncia de complexos
eventos de etiologia variada, nada surpreendente e o fato de
drogas antiinflamatorias possuirem os mais diferentes mecanis
mos de acao.

ARRIGONI-MARTELLI (1977) cita que os antiinfla
matorios nao esteroides influem sobre a fisiologia dos mais
diversos sistemas enzimaticos e celulares. De fato, a reacao
inibitoria dessas drogas na quimiotaxia dos leucbcitos mononu
cleares e polimorfonucleares foi relatada por DI ROSA e col.
(1972), PHELPS & McCARTY (1967).

PERPER & ORONSKY (1974) demonstraram in vitro
que drogas antiinflamatborias nao esteroides estabilizam a mem
brana lisossomica de leucocitos polimorfonuclieares, prevenin-
do a liberacao de enzimas proteoliticos.

Algumas informacoes existem sobre a agao des-
sas drogas no metabolismo do colageno. Poucos efeitos foram
notados sobre o colageno de tecido conjuntivo normal (HOUCK e
col., 1967) ou de tecido de granu]ag%o (TRNAVSKY & TRNAVSKA,
1965) nao explicando satisfatoriamente seus mecanismos de a-
cao e efeitos terapeuticos.

Quanto 2 interferéncia sobre os mediadores qui

micos, parece antagonizar o aumento da permeabilidade capilar
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induzida pela histamina e bradicinina, ou inibir a sintese das
prostaglandinas (GOODMAN, 1978; NEDER, 1979; ARRIGONI-MARTEL-
L1, 1877,

A acao inibitoria de drogas nao esteroides so-
bre a sintese de prostaglandinas, tem sido relatada desde os
trabalhos pioneiros de VANE (1971), SMITH & WILLIS (1971),FER
REIRA e col. (1971), pela aspirina e indometacina, cuja natu-
reza de acao € bloguear a cicloxigenase impedindo deste modo
a oxidagao do acido araquidonico precursor das prostaglandi-
nas (FERREIRA, 19803 SAMUELSON e col., 1967; FLOWER & VANE,
1974; NICKANDER, 1979).

Quanto a droga utilizada nesta pesquisa, trata
se do acido (benzoil-3-fenil)-2 propionico, cetoprofeno, medi
camento de agao analgesica e antiinflamatoria, cuja proprieda
de de inibicao da sintese das prostaglandinas foi estudada
comparativamente com outras drogas nao esteroides por GUYON-

NET & JULOU (1976).
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As nossas observacoes sobre os animais do Gru-
po I, confirmam os trabalhos de ROVIN e col. (1966), LINDHE &
ERICSSON (1978), SCHROEDER & LINDHE (1975), HEIJL e col (1976) ,
SALLUM (1982), nos quais um fio de algodao ou de seda amarrado
ao nivel do colo dentario possibilita um maior acimulo de pla-
ca dental bacteriana com o desenvolvimento de um processo in-
flamatorio gengival dentro de 7 dias e posteriormente a reab-
sorcao ossea.

Durante os periodos experimentais, foram evita-
das as variﬁveis que pudessem interferir no resultado final de
nosso trabalho, embora tenhamos notado a presenca de dois fato
res:

10) 0 fio de seda nem sempre permanecendo em sua
posicao original, resultando em varios graus de recessao gengi
val e reabsorcao ossea, estando de acordo com as citacOes de

KENNEDY & POLSON (1973), NYMAN e col. (1979).

20) A variabilidade aleatoria entre os animais,
interferindo nos diferentes graus de reabsorcao 0ssea, concor-

dando com as observacoes de SALLUM (1982).

Consequentemente houve uma reducao do numero de
pecas obtidas (hemi-mandibulas), e a maioria dos resultados a-

presentados através dos exames histologicos e radiograficos fo
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ram de casos selecionados, tanto do Grupo I como do Grupo II.

Aos 7 dias de experimento os animais do Grupo
I apresentavam areas de ulceragao no epitélio do sulco, expo-
sigao do tecido conjuntivo com acentuado infiltrado inflamatd
rio, composto de leucocitos polimorfonucleares neutrofilos e
reabsorcao da crista ossea. Este quadro histologico contrasta
va com os animais do Grupo II onde havia um moderado infiltra
do inflamatorio e uma discreta reabsorgao ossea.

Estes achados histologicos estao de acordo com
NYMAN e col. (1979), diferindo apenas quanto ao aspecto radio
grafico para o Grupo I onde notamos reabsorcao ossea logo aos
7 dias de experimento.

Confirmando a revista da literatura, pudemos
verificar no primeiro perTodo experimental que os antiinflama
torios nao esteroides interferem na intensidade do  processo
inflamatorio. Um dos provaveis mecanismos € inibir a cicloxi-
genase (SAMUELSON e col., 1967; FLOWER & VANE, 1974; HINMAN,
1972; WEEKS, 1972; NICKANDER, 1979; FERREIRA, 1980), nao per-
mitindo deste modo a presenca da PGE> a qual, de acordo com
ELLATAR & LIN (1981), possue uma agao vasodilatadora, sendo
considerada como uma substancia pro-inflamatoria (CRUNKHORN &
WILLIS, 1971).

N Aos 15 dias de experimento o Grupo I apresenta
va algumas variagoes quanto ao processo inflamatorio havendo
a predominancia de fenomenos de reparagﬁo. Em contraposicao,

o Grupo II passou a ter como caracteristica a presengca de um



infiltrado inflamatorio agudo no cbdrion gengival.

Neste periodo, analisando a quantidade de reab
sorgao ossea do Grupo II, podemos verificar atraves das Tabe
las I, II, V, VI, VIII e IX, que foi mais acentuada em rela-
¢ao ao periodo anterior embora nao tenha atingido o nivel de
reabsor¢ao 0ssea do Grupo I.

Estas observagoes sobre o Grupo II aos 15 dias
de experimento possivelmente estejam re]acionadas com as con-
tinuas acoes do antiinflamatorio, nao permitindo a biossTnte-
se da prostaglandina F, a qual tem um efeito inibitorio sobre
a permeabilidade vascular (WILLOUGHBY, 1968), e que de acordo
com ELLATAR & LIN (1981), VELO e col. (1973) aparecem no esta
gio final do processo inflamatorio agudo (fase mediata).

No periodo experimental de 30 dias as observa-
coes histologicas entre os Grupos I e II se aproximam devido
a uma igualdade de processos inflamatorios chnicos, fato es-
te tambem observado por NYMAN e col. (1979).

O0s periodos experimentais subsequentes ou se-
ja, de 60 e 90 dias, mostram alternancia de fase aguda e cro-
nica, devendo-se ter em conta que a intensidade de reacao in-
flamatoria e a duragao do processo, estao vinculados ao trau-
matismo induzido no tecido e a frequencia do agente agressor
(PDLIéARD, 1965).

Ao encerrar os perTodos experimentais ficou e-
vidente a acao do medicamento no Grupo II.

A comprovacao deste fato pode ser observada na



Tabela III, na qual se observa que no lado distal houve uma
diminuicao significativa de reabsorgao ossea em milimetros em
favor do Grupo II, na ordem de +18,6%. Esta vantagem foi ob-
servada tambem na regiﬁo interradicular atraves da Tabela VII
onde se nota que houve uma diminui¢ao de proporgao de reabsor
cao ossea em favor do Grupo II de +34,6%, o mesmo acontecendo
com o lado mesial onde houve uma diminuigao de reabsorgao 0s-
sea em miITmetros de +21,6%, conforme Tabela X.

Pelos resultados descritos, a evolugao do pro-
cesso inflamatorio periodontal nos animais do Grupo II, duran
te os periodos experimentais foi sensivelmente retardado quan
do comparados com os do Grupo I, evidenciando a agao inibito-
ria do medicamento.

Resultados semelhantes através de drogas nao
esteroides, foram tambem obtidos em animais por GOMES e col.
(1976), NYMAN e col. (1979), YAMASAKI e col. (1980) e em huma

nos por WAITE e col. (1981).
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8. CONCLUSDES

1) 0 metodo utilizado no presente trabalho pa-
ra produzir doenga periodontal experimental em ratos, mostrou
ser satisfatorio. Aos 7 dias de experimento evidenciou-se um
quadro de periodontite atraves dos exames histologico e radio

grafico, nos animais do Grupo I;

2) Nos animais do Grupo II, o exame histologi-
co mostrou que aos 7 dias de experimento a administracao dia-
ria do cetoprofeno diminuiu a intensidade do processo inflama
torio sendo a reabsorgao ossea evidenciada radiograficamente

somente aos 15 dias;

3) Os resultados estatisticos do exame radio-
grafico mostram que no final dos periodosexperimentais, os a-
nimais do Grupo II tiveram uma reabsorgcao ossea menos acentua

da que os animais do Grupo I.
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9. SINDPSE

0 objetivo do presente trabalho foi analisar 3
traves dos exames histologico e radiografico, a agao de um me
dicamento nao esteroide, o cetoprofeno, no desenvolvimento das
reacoes inflamatorias periodontais em ratos.

Foram utilizados 30 ratos de linhagem Wistar

(Rattusnorvergicus_g]binus) nos quais foi colocada uma Tligadu
ra de fio de seda ao nivel do colo do 19 molar inferior es-
querdo levemente abaixo da margem gengival. Os animais foram

divididos em dois grupos:

GRUPO I ou GRUPO CONTROLE: com 15 animais, os

quais foram submetidos apenas ao irritante marginal.

GRUPO II ou GRUPO EXPERIMENTAL: com 15 animais,
os quais foram submetidos ao irritante marginal e administra-

cao sistemica do medicamento.

.Os periodos experimentais foram de 7, 15, 30,

60 e 90 dias para ambos os Grupos.
0s estudos histologicos e radiograficos permi-
tiram concluir que o medicamento por nos utilizado, interfe-
riu na evolucao do processo inflamatorio periodontal do Grupo

11, resultando em menor reabsorcao ossea.
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10. ABSTRACT

The purpose of this study is to analyse through
histological and radiographic exams, the action of Ketoprofen
- a non-steroidal anti-inflammatory agent - in the development

of periodontal inflammatory reactions in rats.

Thirty rats of the Wistar species (Rattus nor-

vergicus albinus) were selected for the experiment. A fine silk

lace was tied at the cervical margin of the first mandibularmo
lar, slightly below the gengival margin.

The rats were divided into two groups:

Group I or Control Group, with 15 rats, which

underwent marginal irritation only.

Group II or Experimental Group, with 15 rats
also, which underwent margina] irritation and systemic medica-
tion.

The experimental periods lasted 7, 15, 30, 60
and 90 days for both groups.

The histological and radiographic studies Tled
us to conclude that the medication we applied interfered in
the evolution of the periodontal inflammatory process in Group

II, resulting in lesser bone absorption.
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