
\jl\liCAMi" 

~~tti. . ..!O HOC;\. CENl'R-1.\. 



~ lflil, rlllW ~!I· 
lflit rlllm W~ WIU\Ilrmm 

----·><c~=· 
uN\11.11.1"1~ 

lllnfil.10t\iéÃ lt'é:NtMI.. 
' - .. 



' i.i i. 

A minha esposa MÔNICA, 

por compartilhar todas as alegrias, 

angústias 

apoio e 

e decepções, sempre com amor, 

principalmente compreensão, 

fazendo-me ir adiante. 



Aos meus pais, FRANCISCO e ORIDES, 

pelo sacrífícío e doação 

ã meu favor. 

• ÍV. 



.v. 

Ao Prof. Dr. ENNES MACARI DE ABREU, 

por acreditar e trilhar o 

caminho do acadêmico que o 

procurou há 6 anos passados. 

Ao Prof. Dr. EDUARDO DIAS DE ANDRADE, 

por ensinar, com paciência, amizade 

e sobretudo com o carinho de irmão, 

ao aluno de pós-graduação que 

buscava nele o exemplo de mestre. 



. vi. 

AGRADECIMENTOS 

A UNICAMPj na pessoa de seu Magnl.fico Reitor Prof, Dr. 

CARLOS ALBERTO VOGT, por abrir as portas desta Instituíç:.:lo, à 

pesquisa cientifíca. 

A FOP/UNICAMP na pessoa de seu Diretor Prof. Dr. RENATO 

ROBERTO BIRAL, por trabalhar incansávelmente para obter e 

aprimorar, as condições para que nossos trabalhos 

realizados. 

sejam 

Aos Docentes do Curso de Pós-Graduação em Farmacologia, 

Prof. Dr. THALES ROCHA DE MATTOS FILHO, Profa. Dra. MARIA DE 

LOURDES G. DA GAMA, Prof. Dr. JOSÉ RANALI e Prof, Dr. PEDRO LUIZ 

ROSALEN pela minha formação científica. 

Aos Profs. Drs. GUILHERME BLUMEN e TEREZA B. TOSELLO, 

da Área de Histologia e Embriologia, por permitir a utilização do 

micrótomo, míeroscópios ópticos, fotomicroscópios, material de 

coloração de lâminas e dependências da sala de revelação de 

fotografias. 

Ao amigo LUIS FERNANDO BERALDO por ensinar e auxiliar a 

obtenção das fotomicrografias. 

Ao amigo PEDRO DUARTE NOVAES por auxi ll.ar no uso do 

fotomíorsocópio. 

Ao Prof. GUILHERME ELIAS PESSANHA HENRIQUES, da Area de 

Prótese, pela correção do summary. 

As Sras. IVANI ODAS DEMÉTRIO, MARIA APARECIDA SANTIAGO 

VARELLO e ELIENE APARECIDA ORSINI NARVAES e Sr. PAULO AMARAL, 

técnicos da Area de Histologia e Embriologia pela ajuda na 

obtenção das lâminas histológioas. 



. vi i. 

Ao Prof. RONALDO MARIANO, da Area de Cirurgia, por 

ceder grande parte da bibliografia utilizada nesta tese. 

Ao Prof. JOSÉ RICARDO ALBERGARIA BARBOSA, da Area de 

Cirurgia, por ensinar as técnicas cirúrgicas utilizadas neste 

trabalho. 

Aos amigos Profs. JOÃO MIGUEL DE BARROS ABRABÃO e 

ANTONIO CARLOS PEREIRA, pelo auxilio na revisão desta tese. 

Ao meu irmão JORGE LUIS GROPPO e meu sobrinho CLÓVIS 

JOSÉ BISSI JÚNIOR pela ajuda na fase experimental. 

Ao Sr. ,JOSÉ CARLOS GREGÓRIO, pe 1 a ajuda, sempre 

espontânea, durante a fase experimental desta tese. 

A Srta. MARIA ELISA DOS SANTOS, por atenuar, de maneira 

eficiente, os entraves burocráticos, 

Ao Sr. MOYSÉS JOSÉ MARIA DA SILVA, pela co laboração 

durante a fase experimental. 

A Sra. ANA MARIA COSSA DE ARRUDA OLIVEIRA e Sr. PAULO 

JOSÉ DANELON, secretária e auxíl i ar, da C.C. P.G., pela ajuda 

sempre prestimosa. 

A CNPq (CONSELHO NACIONAL PARA O PROGRESSO DA CIÊNCIA) 

pelo apoio financeiro. 

Ao laboratório SQUIBB, por cederem gentilmente, o 

veiculo ORABASE. 

A todos àqueles que perguntando "COMO VAI A TESE?" 

empurraram-me para a conclusão dela. 



CONTEúDO 



.ix. 

CONTE[]J)() 

1 - INTRODUÇ;\0 ................................. , . . . . . . . . . . . . . 02 

2 - REVISTA DA LITERATURA ... , ... , ...... , ..................... 05 

FATORES RELACIONADOS ........ , .......................... , . 07 

TERAPlCUTICA ....... , . , ....... , , , ..... , .. , , ...... , . . . . . . . . . 20 

APERNYL . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 21 

ALVEOSAN ..... , .................... , , ............. , . 23 

ANTISSEPTICOS E AGENTES DIVERSOS , ..... , ............ 24 

ANTIBióTICOS ..... , . . . • . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 26 

CORTICÓIDES ........................................ 29 

3 - PROPOSIÇ;\0 .. , ............... , ......................... , . . 32 

4 - MATERIAL E METODOS ................•...................... 34 

1 - SELEÇ;\0 DOS ANIMAIS ............•.................. 34 

2- PROCEDIMENTOS CIRúRGICOS E INDUÇAO DA ALVEOLITE ... 34 

3- DISTRIBUIÇAO DOS GRUPOS EXPERIMENTAIS ............. 35 

5 - RESULTADOS ............................................... 38 

6 - DISCUSSAO . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 53 

7 - CONCLUSõES . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . 59 

8 - RESUMO ................................................. , . 61 

9 - SUMMARY . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 63 

lO - REFERf:NCIAS BIBLIOGRAFICAS ............. , ................ 65 



1 - INTRODUÇAO 



.2. 

1 INTRODUÇí\0 

A inflamação é um conjunto complexo de fatores que 

atuam na recuperação morto-funcional da área lesada. 

Um dos fatores é a resposta célulo-vascular que atua 

destruindo os agentes agressores causando também considerável 

dano ao próprio organismo. 

O outro fator é a resposta célulo-tissular, que 

objetiva a regeneração ou reparação dos danos causados. 

Em alguns processos inflamatórios, mais especificamente 

em alvéolos dentais, pode ocorrer. devido a vários estímulos 

diretos ou indiretos, o aparecimento da fibrinólise, ocasionando 

a alveolite (BIRN, 1971). 

A alveolite seca é uma patologia com sinais clinicas 

bem de f in idos tais como desorganização do coágulo. que assume 

coloração cinza escuro, ausência de supuração e principalmente 

uma sintomatologia extremamente dolorosa (VERRI, CAMPOS e 

SANTINI, 1978; SWANSON, 1990). 

Vârias são as causas apontadas como responsáveis pelo 

aparecimento da fibrinólise. Entre elas podemos citar o trauma 

cirúrgico, presença de bactérias, uso de anticoncepcionais, 

tabaco e a infi 1 tração local de anestésicos locais. 

A terapêutica para alveolite é bastante variada.Dos 

principais fármacos utilizados podemos citar os antibióticos, 

antissépticos preventivamente, soro e vários outros agentes. 

Um aspecto pouco estudado diz respeito à importância 

terapêutica dos corticóides em alveolites (GALLOWAY, 1967; LELE, 

1969; JULIUS et alii, 1982; SORENSEN e PREISCB, 1987). 
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A l.ncidência desta patologia no Bras i I, foi estudada 

por CARVALHO, ARAUJO e POI (1990), que encontraram resultados na 

faixa de 2 a 6% quando consideraram exodontias sem levar em conta 

o tipo de exodontia e de 25% quando consideraram somente os 

terceiros molares inferiores semi-inclusos. 

Como a alveo I i te se constitui numa importante 

compl ícação pós-operatória e as condições sócio-econômicas 

brasileiras, obrigam a utilização de fármacos de baixo custo e de 

fácil obtenção, resolvemos testar a eficácia de um corticóide, o 

OMCILON-A em Orabase. 
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2 REVISTAO DA LITERATURA 

Após a extração dental, deve ocorrer a reparação 

alveolar em condições de normalidade. Entretanto, em alguns 

casos, instala-se uma complicação conhecida pelo nome genérico de 

alveolite, que normalmente se manifesta de 24 a 48 horas após a 

extração e que retarda o processo de cura (ABRÃO, 1980). 

VERRI, CAMPOS e SANTINI (1978} definem esta patologia 

na sua forma seca, como um quadro infeccioso, agudo, que 

determina a desorganização do coãgulo sangüíneo. As terminações 

nervosas do osso alveolar, irritadas pela ação dos 

microorganismos 

persistente. 

autores como 

acompanhada de 

ou por suas toxinas, ocasionam dor intensa e 

A forma granulomatosa foi definida pelos mesmos 

aquela onde predomina a inflamação subaguda, 

supuração através de fistulas que se abrem na 

massa de tecido de granulação que preenche o alvéolo. Esse 

tecido é indolor devido a ausência de terminações nervosas nesta 

fase. 

SWANSON (1990), em sua revisão. fez uso da definí.ção de 

THOMA (1969) para definir alveolite. Segundo THOMA (1969), 

alveolite é: uma condição na qual o coágulo sangüineo se 

desintegra e o osso alveolar torna-se exposto, exibindo coloração 

cinza-escuro, com ausência de supuração, um odor fêt ido está 

presente e severa sintomatologia dolorosa persiste por dias." 

"Os sintomas geralmente estabelecem-se no segundo ou 

terceiro dia após a extração e perduram por 10 a 14 dias. O 

alvéolo nem sempre estâ aberto; pode conter tecido de granulação 

necrótico ainda não expelido ou o orificio pode estar coberto por 

tecido dificultando a visualização do alvéolo. Considerando a 

dor extremamente irradiada e de longa duração, esta complicação é 

a maior causa de stress e desconforto pós-operatório." 
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ROZANIS, SHCOFIELD e KOGON (1976) argumentam que a 

reparação de um alvéolo se processa através de 4 estágios 

básicos: a) formação do coágulo que preenche o alvéolo; b) 

organização do coágulo pela proliferação de tecido conjuntivo 

jovem; c) substituição gradual do tecido jovem pelo tecido 

conjuntivo fibro-ósseo (quase osteóide) e d) reconstrução do 

tecido osteóide e sua substituição pela matriz óssea madura. 

Já JENSEN 
alveolite pode ser 

reparação da ferida. 

(1978) argumentou que a patogênese da 

entendida em termos de interrupção na 

A reparação progride em 5 estágios (AMLER, 
1973). Inicialmente há formação de um coágulo com células 

sangüineas vermelhas 1 aprisionadas numa rede de fibrina e dentro 

de 24 horas ocorre mobilização de leucócitos ao redor da área do 

coãgulo. A organização do coágulo pelos fibroblastos então 

ocorre e o tecido de granulação substitue o coágulo por volta do 

sétimo dia. As células sanguineas vermelhas, células do sistema 

reticulo-endotelíal e o cordão endotelial. formando capilares, 

est~o presentes nesse estagio. A formação de trabéculas do tecido 

osteóide pode ser vista em aproximadamente 7 dias após a 

extração. Em 14 dias, trabéculas muito jovens, de tecido ósseo 

não calcificado, formam-se na parede alveolar e subsequente 

depos ição/remode 1 ação óssea, preenchendo o alvéolo continua por 

muitos meses. A epitelização começa aproximadamente 3 dias após 

a extração e a margem da ferida continua a exibir proliferação 

epitelial até a fusão total. Quando por alguma razão o coágulo 

instalado falha em se organizar ou desintegra-se, acontece o 

retardo clinico da reparação j fenômeno conhecido por al veol i te 

seca. Este fenômeno é reconhecido por ocorrer após a formação 

do coágulo e previamente à completa organização do mesmo pelos 

fibroblastos, o que leva à degradação do coágulo original, com 

dissolução de erítrócitos e fibrinólise. Depósitos de 

hemossiderina, células mortas e restos necrótícos estam presentes 

durante estágios precoces. Vários fatores podem contribuir, em 

conjunto ou isolados, para 

desintegração do coágulo. 

que ocorra esta ruptura ou 
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Dentre os fatores apontados por autores, descrevemos 

alguns a seguir! 

FATORES RELACIONAOOS 
(CATELLANI, 1979) 

- LOCAL DE EXTRAÇÃO 

MACGREGOR (1968) e HANSEN (1960) relatam que ferídas de 

extração de molares, tem maior incidência de alveolite e 

particularmente, a mandíbula têm incidência 3 vezes maior que a 

maxila. 

CRAWFORD (1896), KROGH (1937) e MACGREGOR & HART 

(1970), observaram que a probabilidade aumenta com a dificuldade 

da extração e a incidência seria maior em molares, devido a 

di f i cu 1 dade de extração desses dentes. O trauma aos te c idos 

moles e ósseo pode de fato ser uma explicação lógica para a dor 

terrível. Entretanto, muitos estudos que têm sido conduzidos 

por esse aspecto da alveolitet foram incapazes de demonstrar a 

relação entre trauma e formação imprópria do coágulo. Alguns 

autores sustentaram que o trauma diminui a resistência do tecido, 

facilitando a infecção. Essa diminuição da resistência é aceita 

por muitos, como sendo a causa da alveolite (SINCLAIR, 1943; 

SCHILLI et alii, 1967; RUSSEL, 1944; KATTERBACH & KROGER, 1966; 

RUD et alii, 1963). Outros autores não acharam qualquer 

correlação entre uma extração complexa e alveolite, pois essa 

complicação aparece após extrações simples, bem como em remoções 

traumátícas (ARCHER, 1939; ADKISSON & HARRIS, 1956; BIRN, 1973; 

SWANSON, 1966). De fato, parece que o trauma, tomado por si só, 

é de menor importância na produção de alveolite. 

O suprimento sanguíneo, se 

alveolar, devido a variações na 

normal (MATHIS & SCHACHTER, 1937; 

insuficiente para o osso 

sua estrutura anatômica 

HUEBSCH, 1958) ou devido 

a alterações patológicas 

ARMSTRONG, 1940), foi 

no alvéolo (LEHNER, 

possivel 

1958; 

colocado como causa. 
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Tem sido sugerido que o osso cortical denso na região de molares 

inferiores, impediria o suprimento sanguíneo de alcançar o 

alvéolo vazio (MATHIS & SCHACHTER, 1937; SINCLAIR, 1943; HAYASHI, 
1932), o que também poderia explicar a incidência relativamente 

alta de alveolite nessa região, em 

com outras partes da mandíbula. 

particular quando comparada 

Entretanto, BIRN (1966) 

demonstrou que o osso alveolar ao redor dos molares inferiores, 

uma área predisposta à alveolite, seria rica em suprimento 

sanguineo. 

Fragmentos de 

foram também apontados 

alveolíte (WALD, 1932; 

raizes ou de osso remanescente na ferida 

como fator etiológico, na formação de 

COMMISSIONAT, 1964; EMAN, 1964), assim 
como certos resíduos poderiam causar sangramento pós-operatório 

ou uma reação de corpo estranho ocasionando alveo! i te (THOMA & 

GOLDMAN, 1960). Pode-se afirmar que não foi comprovado que tais 

desordens, são causadoras de alveolite. 

Certos autores acreditam que a perda do 

sangüíneo, é o principal responsável pela alveolíte. 

outras eausas 

excessivas, ou 

sugeridas estariam 

forte sucção do 

a curetagem 

alvéolo após 

e 

a 

coá~N 1 o 

Entre 

irrigação 

extração, 

:resultando na salda do coágulo sangüíneo com 

sangramento renovado (BIRN, 1973; GARDNER, 1929). 

consequente 

Entretanto, 

com a cessação das irritações, segue a formação imediata e rápida 

do coágulo sangutneo, contrariando a afirmação anterior. Outros 

relatos na literatura, também negam qualquer relação entre o 

sangramento pós-operatório e alveolite (HARANG, 

COMMISSIONAT, 1964). 

1948; 

Foi sugerido ainda, a indução da patologia por 

diferentes tipos de técnicas utilizadas. Porém, BELIFANTE et 

alii (1973) encontraram os mesmos resultados de incidência, 

quando utilizaram broca, como quando uti 1 izaram cinzel, 

demonstrando não haver correlação entre incidência e o tipo de 

técnica cirúrgica utilizada. 
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AITKEN (1964) sugeriu que a alveolite seca poderia ser 

causada pela saliva, que entra no alvéolo dental e mistura-se ao 

sangue, antes que tenha se coagulado. É sabido que a saliva 

contém a ti vadores e pro-a t ivadores do p l asminogênio, Estes 

últimos agemf quando convertidos pelas lisoquinases em 

ativadores, conjuntamente com os ativadores para formar a 

plasmina que causa a fibrinólise. 

BIRN (1970) mostrou que a atividade fibrinolitica do 

alvéolo com alveolite seca, era independente da atividade da 

salivaj porém concordou com o fato de uma atividade fibrinolítica 
aumentada ter intima relação com a alveolite seca. 

Por fim, SCHOW (1974) sugeriu que suturas no epitélio 

pós-extração, poderiam induzir um trauma adicional e mostrou ser 

evitâvel esta possibilidade. 

- BACTÉRIAS 

Na maioria dos casos, a alveolite não se assemelha a 

infecção porque a infiltração leucocitária e formação de pús não 

ocorrem. 

Muitas pesquisas, entretanto, tem 

substância à teoria de que, conquanto as bactérias 

flora normal da boca, podem contribuir para a 

procurado dar 

serem parte da 

ocorrência de 

alveolite, sendo esta uma das teorias 

concernentes a etiologia da alveolite 

1967). 

mais largamente aceitas, 

seca ( SCHILLI et ali i, 
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Este argumento torna-se muito convincente, pois é 

sustentado peJa frequente ocorrência de alveolite seca em 

associação com infecções pré-existentes, principalmente doença 

períodontal ou pericoronarite (PELL, 1934; PARFITT, 1938; 

CHRISTOPHER, 1942; ADKINSSON & HARRIS, 1956; HAHN & LANGE, 1966; 

KAY, 1966; ROVIN et alii, 1966; SCHILLI et alii, 1967; TILL, 

1969; RUD, 1970; BROWN et alii, 1970) e por diminuir-se a 

incidência dessa desordem. após tratamento local ou sistêmico com 

antibióticos (MILLliONE et ali i, 1943; KROGH, 1948; HARNISCH, 

1949;QUINLEY et ai ii, 1960; RUD et a 1 i i ) 1963; LEHNERT, 1966; 
S\IANSON, 1966; RUD, 1970; HALL, 1971). BROWN et ali i (1970) 

observaram que pacientes com alveol i te, tinham maiores 

quantidades de microorganismos, tanto pré como pós-operatório, do 

que pacientes normais e sua razão de crescimento microbiano era 

mais rápida. Os estreptococcos foram os mais prevalentes. 

Entretanto, o grau de atividade fibrinolítica das 

bactérias comuns da cavidade oral, 

hemo! yti cus ( SCHROFF &. BARTELS, 

TILLET, 1938; MULLERTZ & LASSEN, 

1929; 

1953), 

como Streptooocous f3 

TILLET & GARNER, 1933; 

Stapbylococcus (LEWIS & 
FERGUSON, 1951) ou Ba.cterioides melaninogenicus (NITZAN et alii, 

1978) não é suficiente para ser a causa da alveolite seca, pois a 

concentraç~o dessas bactérias necessária para a fíbrinólise, é 

tal, que seria esperado uma reação mais propriamente virulenta, 

acompanhada pelos sintomas característicos da infecção 

(vermelhidão, inchaço e formação de pús). Esses sintomas, não 

são tlpicos da alveolite seca (CLAFLIN, 1936, MEYER, 1924). 

MACGREGOR &. HART (1970) quando estudaram a flora de 50 

feridas de extração, encontraram 

todas, mas em 2 de suas amostras 

Streptococcus viridans em 

encontraram Streptococcus 

Jactis, Corynebacteriumt Neisseria, Staphylocooous aureus, 

Streptococcus pyogenes. Bacteríoides melaninogenious e fusiformes 

em metade ou mais das feridas. Anaeróbios foram 

encontrados, somente quando estavam também presentes na saliva. 
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Das 50 feridas de extração, os autores relatam aparecimento de 

quatro alveolites secas 1 sendo que a forma de colonização 

bacteriana não pareceu seguir nenhum padrão, demonstrando não 

haver relação significante entre formação de alveolite seca e 

colonização bacteriana. 

NITZAN et alii (1978) em um trabalho relacionado com a 

atividade fibrinolitica das bactérias anaeróbicas orais. que 

incluía bactérias isoladas por BIRN (1973} da alveolite seca, 

mostrou que o Treponema dentioola era o único microorganismo que 

tinha intensa atividade fibrinolitica semelhante à da plasmina. 

A patogenicidade do Treponema dentioola é obscura. 

Esse microorganismo é encontrado na 1 inha de frente das áreas 

afetadas por doença periodontal (MACDONALD et alii, 1963) e mesmo 

quando injetados subcutãneamente, em animais, não 

formação de abcessos. Em qualquer evento, a 

provocam a 

ação deste 

microorganismo não está de acordo com o critério padrão de um 

processo inflamatório, pois eles se multiplicam e lisam o coágulo 

saugtiineo sem causar os sintomas clinicas tão caracteristicos da 

infecção, como por exemplo a vermelhidão, edema e/ou formação de 

pús. 

Alguns fatos apontam para este microorganismo como 

responsável pe 1 a doença. A. infecção do tipo anaeróbi ca, por 

exemplo, explica o odor e gosto desagradável. O fato do mesmo 

estar intimamente relacionado com doença periodontal e esta 

doença estar ligada a alta incidência de alveolite seca, também 

deve-se levar em consideração. 

Outro fato esclarecedor, é que a alveolite seca nunca 

está presente na infância, período no qual não existe o 

microorganismo, que só aparece na adolescência mais tardia, 

quando também aparece a alveolite seca (NITZAN et alii, 1978). 
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BIRN (1970) relatou fibrinólise ou uma atividade 

proteol i t íca capaz de destruir o coagulo sangüíneo, como 
possiveis fatores na etiologia. Além disso, observou enzimas 

produzidas por bactérias nas feridas ou quinases teciduais, 

liberadas durante a inflamação. por uma ativação direta ou 

indireta do plasminogênio do sangue. 

SWANSON (1989) observa que encontrou similaridade entre 

a incidência de alveolite, obtida com um agente antimicrobiano 

(3,9%), com estudos realizados há 25 anos passados (3,8%), 

sugerindo que o uso profilático do mesmo agente microbiano não 

diminuiu sua eficácia. Acredita também f que estes fatos dão 

crédito a teoria que descreve a causa da alveolite como sendo de 

origem bacter iana. Argumenta ainda J que o i so 1 amento de um 

microorganismo presente na alveo I i te seca, não significa 

necessariamente! que tenha qualquer papel na sua patogenia. 

MEGGUIER (1971) estabeleceu a presença da atividade 

fibrinolitica e sugeriu que na alveolite, o ativador plasmi­

nogênico estaria aumentado. 

- SEXO DO PACIENTE, CONTRACEPTIVOS ORAIS E TABAGISMO 

KROGH (1937) reportou que em uma série de 6000 

extrações, as mulheres tiveram a mesma incidência de alveolite, 

do que os homens. LEHNER ( 1958) reportou que em 100 casos de 

alveolite, não houve diferença entre os sexos. 

MACGREGOR (1968) reportou que a incidência de 

alveolite, era 50% maior em mulheres do que em homens, numa série 

de 4000 extrações. 
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A razão dessas discrepãnciast só foi descoberta após 

1974, quando SCHOW (1974) publicou um trabalho, comparando a 

incidência de alveolite em homens e mulheres que faziam uso de 

contraceptivos. A diferença entre homens e 

utilizavam contraceptivos não foi significante, 

estatistica entre estes e mulheres que 

contraceptivos, mostrou ser significante. 

mulheres que não 

porém a diferença 

faziam uso de 

A diferença nos 

resultados anteriores, que comparavam a incidência entre os sexos 

e estudos mais recentes (após 1974), foi explicada devido ao fato 

de que os contraceptivos não eram usados frequentemente antes de 

1960 (KROGH e LEHNER)e em 1968, 35% das mulheres, entre 20 e 44 

anos, já utilizavam contraceptivos orais com frequência 

(MACGREGOR, 1968). No estudo de SCHOW (1974), 37% das mulheres 

faziam uso de contraceptivos orais. Foi encontrada incidência 

três vezes maior de alveo 1 i te, em mui heres fazendo uso de 

contraceptivos do que em mulheres que não faziam uso destes. 

CATELLANI et ali i (1980) encontraram resultados 

diferentes aos de SHOW (1974) e ponderam que duas são as razões 

para tal diferença: 1) o estudo de SCHOW (1974) envolveu 

extrações mais traumáticas e 2) a dose de estrógeno. utilizada 

por SCHOW, foi maior do que a observada pelos autores. Apenas, 

aproximadamente 10% das extrações, foram feitas em mulheres que 

faziam uso de dose maior que 50 pg de estrógeno e justamente 

neste grupo, a incidência foi excepcionalmente grande. 

SWEET & BUTLER (1978) encontraram incidência de 

alveolite, na faixa de 6,4% em pacientes fumantes, 

extração de ter-ceiros molares inferiores, sem 

submetidos a 

levar em 

consideração a freqüência de cigarros consumidos. A incidência 

foi de 1,4%, quando os pacientes não faziam uso do tabaco. 
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SWEET & BUTLER (1979) encontraram incidência de 12% de 

a 1 veo 1 i te seca em fumantes e 2. 6% em não fumantes. Notaram 
também, que a incidência dentro do grupo dos fumantes, aumentava 

proporcionalmente ao número de cigarros consumidos no periodo 

pós-operatório. 

JOHNSON & BLANTON (1988) não observaram diferenças 

estatisticamente significantes entre fumantes e não fumantes. 

pois observaram 25% de incidência para pacientes fumantes e 38% 

em pacientes não fumantes. 

RINGSDORF & CHERASKIN 

prevalência mais alta de alveolite 

distinta relação entre alveolite 

concentração de glicose. 

( 1975), observaram uma 

em diabéticos, além de uma 

seca e desequilíbrio na 

TURNER et ali i ( 1982). apesar de outros achados em 

contrário. afirmaram que 3,8% das extrações que ocasionaram 

alveolite, foram de dentes com doença pulpar, enquanto que, 

nenhum dos dentes com doença periodontal ocasionaram o problema. 

- OUTROS FATORES ASSOCIADOS 

A infiltração excessiva de anestésicos contendo 

vasooonstritores, tem sido implicada no corte do suprimento 

sanguineo ao alvéolo (SELDIN, 1933; HARANG, 1948: HUEBSCH, 1958), 

afirmação que é insustentável, em vista do fato de que o bloqueio 

do nervo ou a utilização de anestésico geral, falham em diminuir 

a incidência da alveolite (HAHN, 1962; KAY, 1966; RUD, 1970;). 

Além do mais, os vasoconstrítores não ocluem totalmente os vasos 

sanguíneos, permitindo um suprimento sanguíneo para o alvéolo 

vazio, possibilitando desse modo, a formação do coágulo. 
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TURNER et alii (1982) não encontraram diferenças 

estatísticas entre os resultados obtidos quando injetaram 

rapidamente (3,4%) ou lentamente (1,9%) a solução anestésica. 

MACGREGOR {1968) observou que a idade foi um fator 

significante pois. o pico da incidência de alveolite ocorre em 

adultos jovens {idade entre 20 a 34 anos). Isto acontece, 

provavelmente, devido ao fato de que a maioria das extrações 

{especialmente terceiros molares) ocorrem durante esta idade. 

a 1 i i 

Estado geral nutricional, foi considerado por SWETT et 

(1976) afetando a incidência, porém MACGREGOR (1968) 

observou que saúde geral e alveolite não tinham correlação. 

BELIFANTE et alii- {1973)J a exemplo de vários outros 

autores, enumerou vários fatores que poderiam estar relacionados 

à alveol i te. A seguir relacionamos esses fatores: 

- bactérias; 

- diminuição da circulação devido a densidade óssea; 

- diminuição da circulação devido a atividade de vaso-

constritores presentes em anestésicos locais; 

- estado de saúde geral do paciente; 

-desequilíbrio no nivel de vitaminas; 

- instrumentação; 

- habilidade do operador; 

doença periodontal pré-existente; 

- stress cirúrgico; 

- pericoronarite prévia; 

- sucção, cuspir excessivamente e/ou bochechar soluções 

após cirurgia; 

- enzimas proteoliticas; 

- anticoncepcionais; 

- idade e sexo do paciente. 
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Em seu trabalho, BELIFANTE et alii (1973) relatam que 

quatrocentas extrações de terceiros molares impactados, 
realizadas no estudo por 4 cirurgiões (cem extrações cada um), 

obtiveram 0,5% de incidência de alveolite (2 casos). 

LILLY et alii (1974) relatam que a alveolite ocorreu em 

200 casos das 2195 extrações de terceiros molares realizadas 

(9,1% de incidência). 

Uma das mais salientes oaraoteristicas clínicas da 

alveolite, é a liquefação do coágulo sangüíneo. Isto pode ser 

explicado pelo fato de que o alvéolo exibe uma alta atividade 

!ibrinolitica (BIRN, 1970). A atividade fibrinolitica é 

conhecida como sendo gerada por agentes químicos (por exemplo o 

clorofórmio, uretano e ácido salicilico), bactérias e ativadores 

nos diferentes tecidos e fluidos corpóreos (por exemplo o útero, 

próstata, urina e saliva), por ativação direta ou indireta do 

plasminogênío no sangue humano (KONTTINEN, 1968). A mícroflora 

oral normal, não possui qualquer atividade fibrinolitica (BIRN, 

1970). O osso alveolar contêm ativadores teciduais de 

plasminogênio, os quais podem ser ativados durante a inflamação. 

CATELLANI (1979) resumiu, de forma clara, os fenômenos 

envolvidos na fibrinólise. Basicamente, a fibrina é lisada pela 

plasmina 1 a qual é uma enzima inativa em pH neutro. Uma 

proenzima, o plasminogênio, é convertida em plasmina pela ação de 

ativadores, liberados de tecidos ou fluidos corporais ou ainda 

originam-se de precursores plasmáticos (WILLIAMS et ali i, 1977). 

Agentes químicos, certas drogas sistêmicas, ativadores provindos 

de fluidos corporais, ativadores teciduaís e bactérias são 

conhecidos por disparar a atividade fibrinolítica (BIRN, 1972a; 

WILLIAMS et alii, 1977). Entre esses fatores, deve existir um 

ou mais que, durante a lise, poderia ser responsável pelo 

adiamento do aparecimento da dor, odor 

desagradável (sintomas tipicos da alveolite), 

explicar a ausência de vermelhidão, edema ou 

(NITZAN, 1983). 

fétido e gosto 
sem entretanto, 

formação de pús 
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O esquema a seguir, i lustra teoricamente os fenômenos 

em questão: 

SISTEMA FIBRINOL!TICO 

ATIVADORES INDIRETOS 
1) Estreptoquinases 
2) Quinase tecídual 
3) Certas drogas 

PLASMINOGll:NIO 

ATIVADORES (+) DIRETOS ___ ...:.;..:.._ ___ __, 
(ESTAVEIS) .__<::...•..:.>_ 

1 - Uroquinase 
2 - Ativadores teciduais 

(+) = aumenta degradação. 

(-) = diminui degradação. 

PLASMINA 

ATIVADOR~<--PRó-ATIVADOR 

CLABIL) 

INIBIDORES DE ATIVADORES 
INDIRETOS 

1) ácido E-aminocapróico 
2) Inibidores de ativadores 

teciduais 

~~-ANTIPLASMINA 1 (-) . 
FIBRINOGl':NIO ---> FIBRINA ~ FRAGMENTOS SOLUVEIS 

BIRN (1972a e b), posteriormente, demonstrou atividade 

enzimática semelhante a plasmina na alveolite, ocorrência esta 

que não foi encontrada pelo mesmo, nos alvéolos sem alveolite 

CBIRN, 1971: BIRN, 1970). Este conceito do envolvimento dos 

ativadores teciduais, promove uma explicação aceitável para lise 

local do coágulo acompanhada de dor, enquanto, ao mesmo tempo, 

elucida porque a vermelhidão, edema ou formação do pús não tomam 

parte do quadro clinico. Entretanto, essa interpretação da 

geração de alveolíte ainda deixa aberta a questão do porquê 

ativadores são liberados somente em certos pacientes e em 

determinados alvéolos, enquanto na maior ia dos pacientes 

submetidos a esse procedimento cirúr-gico. os ativadores 

permanecem inativos no osso alveolar. 
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Se os ativadores s~o realmente incorporados no coágulo 

sangüineo na hora da cirurgía 1 a fibrinõlise seria esperada 

dentro de um curto período de tempo apóa a extração. Isso não é 

compatível com o período tardio, de uns poucos dias, entre a 

remoção do dente e os sinais clínicos da alveolite. Portanto, 

se os ativadores teciduais são o fator causal, o ãcido 

tranxenãmico, um inibidor-ativador tecidual (RITZAU, 1973), 

deveria ser eficaz na prevenção da alveolite seca. Entretanto, 

falhou em preveni-la, enfraquecendo então a hipótese do ativador 

tecidual. Por outro lado, o Apernyl, um inibidor da plasmina, 

teve sucesso no tratamento da alveolite seca (BIRN, 1970; BIRN, 

1972a). Portanto, é justo assumir que a plasmina descrita por 

BIRN (1972b) não era convertida por um ativador tecidua1, mas era 

um produto independente. 

gosto desagradável, é 

ativadores teciduaís. 

O desenvolvimento do odor fétido e 

inconsistente com a 1 iberação de 

Além disso, os antibióticos locais 

reduzem a prevalência da alveolite seca, o que novamente é 

inconsistente com o conceito de ativadores teciduais. 

Um dado relevante para o estudo da alveolite, ê a sua 

incidência nas diversas regiões pois~ segundo alguns autores, os 

dados anatõmicos dessas regiões proporcionam dados referentes a 

vascularização e dificuldade de extração. Segundo HANSEN 

(1960), a incidência por região da extração seria a seguinte: 

primeiros e terceiros molares inferiores; 

segundos molares superiores; 

- segundos molares inferiores; 

- prés-molares superioresj 

- primeiros molares superiores; 

- prés-molares inferiores e 

- terceiros molares superiores. 

TURNER (1982) relataram uma ocorrência de 2,6% (33 

casos em 1274 extrações), observando frequências não diferentes 

estatísticamente entre homens (2,8%) e mulheres (2%). 
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O autor não observou, nas mulheres, o fato de tomarem ou não 

anticoncepcionais. A maior frequência por região dental foi 

observada na área de primeiro molar inferior (6,2%) seguido pelo 

segundo molar inferior (5%), primeiro molar superior (4%), 

segundo pré-molar inferior (3,5%), terceiro molar inferior 

(3,2%), segundo pré-molar superior (2,4%) e primeiro pré-molar 

superior (1,3%). Não observaram nenhum caso, nas regiões de 

segundo e terceiros molares superiores e de primeiro pré-molar 

inferior, Observam ainda que, dos dentes terceiros molares 

extraidos, nenhum foi considerado impactado. 

A incidência tem sido relatada por alguns, entre 

valores que variam desde 68% até 0,5%, sendo maior quando 

1 imitada somente aos terceiros molares impactados (BELINFANTE, 

1973). 
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TERAPE!ITICA MEDICAMENTOSA 

Um dos aspectos que tem norteado as pesquisas sobre a 

alveolite é, sem dúvida. a sua terapêutica. Grande número de 

autores já descreveram diversas possibilidades de tratamento. 

SAAD-NETO; CALLESTINI e OKAMOTO ( 1987) descrevem os 

vários tipos de materiais e sua forma farmacêutica (sólidos e 

pastosos) que podem ser utilizados na terapêutica da patologia. 

Argumentam que as substâncias pastosas têm a melhor indicação nos 

casos de alveolite, por permitir contato mais direto com a 

superficie óssea alveolar. oferecendo maior proteção pois, o 

tecido conjuntivo provêm 

após reabsorção parcial. 

dos espaços ósseos inter-trabeculares 

Além deste fato, este tipo de material 

também é facilmente eliminado do interior do alvéolo. Porém, 

alguns fatores devem ser respeitados em relação ao medicamento do 

tipo pasta, segundo os autores: 

1 - O conteúdo deve ter componentes com ação analgé­

sica e antimicrob!ana eficientes; 

2 - Não devem ter fibras e particulas insolúveis que 

possam ocasionar reações de corpo estranho; 

3 Devem ser evitadas as pastas que tomam presa. 

endurendo no interior dos alvéolos; 

4 - Devem ter baixo poder de irritabilidade dos teci-

dos; 

5- Evitar as pastas que contenham eugenol; 

6 - Baixo custo e baixa toxicidade; 

7 Permitir fácil manuseio e ser estável no meio 

bucal ; 

8 - Ser facilmente eliminável e proteger toda a super­

fície interna da parede óssea alveolar. 



.21. 

APERNYL 

Uma substancia muito empregada, desde seu surgimento at~ 

fim da década 70, foi o APERNYL. Este material, é composto por 
âcido acetílsalicilico e estér propilico do ácido 

p-hidroxibenzóico. O uso deste material foi abandonado quando 

em 1975, foi demonstrado por CARVALHO; OKAMOTO e SANCHES, a 

ocorrência de exacerbação do quadro inflamatório presente na 

alveolite. 

O Aperny 1 ~ tanto em imp 1 antes nos a 1 Véo 1 os dentais de 

pacientes como em cavidades ósseas, mostrou resultados animadores 

(MENZEL, 1969; NEUNER & SCHEGG, 1969; NORDENRAM & BANG, 1970; 

NEUNER & PANZERA, 1972; KESKITALO & PERSSON, 1973; KJELLMAN, 

1973). 

LETHINEN 0975), utilizando Apernyl em comparação ao 

fenol canforado (medicamento amplamente usado na Escandinávia e 

Finlândia), concluiu que o medicamento foi consideralvemente 

melhor que o fenol canforado, principalmente porque reduziu 

melhor a dor nas primeiras 24 horas. 

CARVALHO; OKAMOTO e SANCRES (1975) encontraram que o 

Apernyl, no interior do alvéolo com reparo perturbado de ratos, 

ocasionou intensa reação inflamatória, caracterizada pela 

presença de denso infi I trado neutrofil i co em torno do implante, 

observada em todos os estágios. Além disso, e provavelmente 

como consequência da reação orgânica, houve extensa reabsorção da 

cortical óssea alveolar. Também foi visível o retardo da 

cronologia do reparo alveolar. 

Apernyl não foi efetivo no 

no interior do alvéolo, 

Concluíram então, que o 

cronologia 

tratamento 

de reparo e 
profilático 

combate 

retardou 

portanto, não 

à 

ou curativo 

infecção instalada 

consideravelmente a 

deve ser 

das 

usado como 

alveolites. 
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Argumentam também, que os resu 1 ta dos obtidos, na diminuição da 

dor, em alvéolos de pacientes por NEUNER & SCHEGG (1969) e NEUNER 

& PANZERA C1972) provavelmente foram ocasionados pelo fato de 

que, o ácido acetilsalícilico atua localmente como analgésico, o 

que foi sugerido por SCOTT (1968) e SCHUBERT (1972). 

TURNER et ali i (1982) ut i 1 izando quatro tipos 

diferentes de terapêutica obtiveram os seguintes resultados 

resumidos no quadro seguinte: 

PROCEDIMENTO 

ZnO e eugenol - pasta 

gaze com eugenol e io­

dofórmio 

cones de APERNYL 
debridamento cirúrgico 

e rebatimento de retalho 

muco-periostal 

NúMERO DE 
CASOS 

7 

7 

7 

12 

NúMERO DE CASOS 
REQUERENDO MúLTIPLAS 

VISITAS 

4 

7 

5 

1 

SUMMERS & MATZ ( 1976) mostraram, que a inserção da 

mistura óxido de zinco/óleo de cravo e ALVOGYL (material fibroso 

que contém ácido acetílsalicilico), dentro do alvéolo no tempo de 

extração, prevenia a formação de coágulo, causando severa 

inflamação e retardo da cicatrização, sendo que as fibras do 

medicamento induziram formação de resposta inflamatória, do tipo 

corpo estranho, ocasionando um retardono processo de reparo. 
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ALVEOSAN 

CURY et alií (1983) verificaram que o material 

implantado (Alveosan) funcionou não só como um mero protetor 

mecânico, impedindo a penetração de microorganismos (o que é 

esperado em material do tipo pasta), mas também como agente 

ant imicrobiano (impedindo a proliferação), devido a presença de 

eugeno l. Argumentam que o eugeno I possui atividade 

antisséptica, devido ao fato de que o mesmo, quando penetra nas 

células~ desnatura proteinas citoplasmáticas e nucleares, com 

resultante perda de função dos microorganismos. A análise da 

localização do material no alvéolo, em função do tempo após o 

implante, segundo os autores, permitiu entender que a gradual 

eliminação do material, até os 21 dias, não se deu graças a uma 

reação do tipo corpo estranho, devido a ausência das células 

gigantes ao redor do material implantado. Observaram que o 

processo de reparo, mesmo nas condições não ideais, obedeceu a 

uma. sequência "normal" de eventos, reforçando a idéia da ação 

estimulante do material, seja por sua composição química ativa, 

seja por sua presença física. 

SOUZA &. CARVALHO (1985) concluíram após 

três pastas (Alvogyl, Alveoliten e Alveosan) 

conjuntivo, que: 

implante de 

em tecido 

1 - ocorreram diferenças quanto ao tipo e intensidade 

de reação inflamatória e de proliferação celular, entre os três 

grupos tratados; 

2 - os materiais mais irritantes, em ordem decrescente 

foram o Alvogyl, seguido pelo Alveoliten e pelo Alveosan; 

3 o grupo Alveosan foi o que apresentou melhores 

propriedades de biocompatibilidade. 
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CARVALHO; OKAMOTO e ZANETTA-BARBOSA (1991) encontraram 

os melhores resultados quando utilizaram limpeza cirúrgica do 

alvéolo e Alveosan como curativo. Porém, os resultados obtidos 

com o curativo de Alveosan isoladamente, foram apenas 
1 igeiramente inferiores ao encontrados no grupo Alveosan mais 

limpeza. Foram encontradas células gigantes do tipo corpo 

estranho, aos 28 dias, ao redor do material, fato não encontrado 

por CURY et alii (1983). Provavelmente, a presença destas 

células se dá, devido ao material não ser constituido por 

particulas pequenas, para ser fagoci tado por macrófagos, 

induzindo a presença de células gigantes. Argumentam que 

OKAMOTO &. RUSSO (1973) em seu trabalho, não encontraram grande 

dilatação na cronologia do reparo, estando os alvéolos com 

alveolite já com neoformação óssea definida aos 21 dias. No 

entanto, os autores encontraram neoformação óssea, bastante 

discreta, somente aos 28 dias. Como CURY et ali i (1983), 

encontraram resultados semelhantes aos de OKAMOTO & RUSSO (1973), 

ser ia esperado que não encontrassem reação de corpo estranho, 

devido ao f a to destas c é 1 u las aparecerem somente aos 28 dias. 

Os autores concluem que todos os tratamentos, realizados em seu 

experimento (Limpeza cirúrgica com curetagem e irrigação com soro 

fisiológico, aplicação de ALVEOSAN, aplicação de ALVEOSAN mais 

limpeza cirurgíca), aceleram o processo de reparo em contraste 

com o grupo sem tratamento. A 1 impeza cirúrgica com aplicação 

de soro foi o tratamento menos eficiente e a 1 impeza mais o 

Alveosan foi o mais eficiente. 

ANTISSI':PTICOS E AGENTES DIVERSOS 

Com respeito a irrigação intra-alveolar com soro 

fisiológico, aquecido ou não, é o procedimento mais aceito pelos 

autores, pois todos indicam. inclusive como prevenção da 

alveolite (SWEET; BUTHLER e DRAGGER, 1976; BUTHLER & SWEET, 

1977). 
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LEGARTH et a I i i (1977) encontraram redução na 
incidência de alveolite seca, de 13,7% para 7,5% 1 quando foram 

feitos dois bochechas diários com clorhexidina a O, 2% após a 

cirurgia. TJERNBERG (1979) encontrou valores de redução de 17% 

para 3% em estudo semelhante. Já KREKMANOV & NORDENRAM (1986) 

encontraram valores de incidência de 19,4%, quando não utilizaram 

nenhum medicamento ou conduta; 5,4% 

(penicilina) pós-operatóriamente 

clorhexidina, pré-operatóriamente. 

quando utilizaram 

e 8,2% quando 

antibiótico 

utilizaram 

JENSEN (1978) observa que menos casos de alveolite 

ocorreram em extrações, precedidas de 1 a vagem com antisséptico 

fenolado {7,4%), do que em extrações não precedidas pela lavagem 

(10,5%). Encontrou 25% de incidência total de alveolite, valor 

este baixo, quando comparado com o estudo de SCHOW (1974), que 

encontrou 45% de incidência. 

Os agentes quimicos não são comumente usados no 

tratamento local de uma ferida de extração, e qualquer relação 

direta entre tais agentes e a alveolite parece remota. Um 

alvéolo vazio, sem coágulo sangüíneo, e acompanhado de dor 

lancinante aguda, como resultado de um curativo erroneamente 

prolongado com SURGICEL, por exemplo CKRUGER, 1979), não deve ser 

confundido com alveolite, especialmente porque esses sinais 

aparecem no dia do tratamento, enquanto o gosto desagradável e o 

odor fétido estão ausentes (NITZAN, 1983). 

JOHNSON & BLANTON (!988) utilizando esponja de GELFOAM, 

saturada com solução de 1:40.000 de 9-aminocridino (antiséptico), 

trataram quarenta e seis alvéolos, após a extração. Destes, em 

14 (30%) foram diagnosticados alveolite. Dos quarenta e seis 

contra 1 es, ocorreram ai veo li tes em 17 ( 36%). Os autores 

observam que as diferenças entre os grupos não .foram 

estatísticamente significantes. 
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BERWICK & LESSIN (1990) observam que a clorhexidina é 

ativa em microorganismos aeróbios e anaeróbios, gram positivos e 

gram negativos, tanto quanto em leveduras e poderia favorecer o 

tratamento da alveolite positivamente. Os resultados obtidos 

pelos autores, no entanto, não mostraram diferenças estatis­

ticamente significantes, entre a incidência em grupo tratado 

pré-operatóriamente com solução de clorhexidina à 0,12%, 

cetopirido (PERIDEX) à OJOS% ou solução salina. 

ANTIBIOTICOS 

QUINLEY et alii (1960) relataram uma diminuição na taxa 

de alveolite, de 33,5% para 0,78%, quando fizeram uso de 

hidrocloreto de tetraciclina, em tabletes, colocados no alvéolo. 

Entretanto observaram a presença, mesmo que em pequena 

quantidade, de células gigantes do tipo corpo estranho. 

HALL; BILDMAN e HAND (1971) observaram que a incidência 

da alveolite, foi de 7% nos pacientes tratados com tetraciclina e 

em 19% dos pacientes que foram tratados com esponja de gelatina 

(placebo). Em alguns pacientes ambos os lados foram afetados, 

com dor pós-operatória (5%) ou alveolite (4%). 

incidência verdadeira seria, desprezando os 

receberam placebo, de 23% para alveolite e 

Na realidade, a 

pacientes 

22% para 

que 

dor 

pós-operatória. Os autores argumentam que a tetracicl i na, tem 

potencial insignificante para sensibilização, quando aplicada 

localmente, em comparação à penicilina. Entretanto observam que 

cones de tetraciclina em alvéolos, ocasionam o aparecimento de 

células gigantes do tipo corpo estranho, atrasando a cicatrização 

(QUINLEY et alii, 1960; BOYNE & KRUGER, 1962). 

BEL I F ANTE et a 1 i i ( 1973) observaram em seu traba I h o, 

que a a 1 veo li te ocorreu em 25 a 30% de extrações de terceiros 

molares, sem o uso de antibióticos, e 7 a 10% de incidência 

quando houve o uso destas drogas. 
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GOLDMAN et alii (1973) encontraram incidências de 1,1% 

quando util ízaram J incomicina com Gelfoam e 7,8% quando 

(grupo ut i 1 izaram Gelfoam com solução sal i na estér i 1 

oontrole-plaoebo). Argumentam que os valores encontrados, mesmo 

para o grupo controle-placebo, foram relativamente baixos, uma 

vez que na literatura observaram valores de 25 a 30% e os valores 

observados por eles mesmos situavam-se na faixa de 12,5%, antes 

da utilização do Gelfoam. 

atribuida a lincomicína. 

A redução de 7,8% para 1,1% 1 foi 

Observam ainda, que a lincomicina foi 

superior aos 7% de incidência, encontrados num experimento 

controlado, no qual a tetraciclina foi o antibiótico empregado 

(RALL et alii, 1971). 

LILLY et alii (1974), encontraram que nem a terapia 

pré-operatória 

intravenosa, 

alveolite. 

com antibióticos, como tampouco sedação 

a incidência de afetaram sígnificantemente 

VERRI, CAMPOS e SANTINI (1978) observam que em nenhum 

caso (alveolite seca ou úmida), deve-se empregar antibióticos, em 

preparações para via sistêmicat topicamente no alvéolo, porém não 

justificam esta atitude. 

ROOD & DANFORD (1981) utilizaram antibiótico por via 

sistêmica e justificam devido ao fato de que os materiais 

pastosos ou sólidos, utilizados na terapêutica da alveolite, 

frequentemente requerem trocas ou remoção, o que acaba 

ocasionando maior atraso no período do processo de reparo ósseo. 

Observaram que houve melhora no decorrer do tratamento, com 

metronidazol, na dor da alveolite, sendo que a maior taxa de 

melhora ocorreu no primeiro dia após o inicio do tratamento. 

Concluem que o metronídazol (FLAGYL®) pode auxiliar a resolver um 

dos grandes problemas da alveolite, sem contudo, interferir no 

processo de reparo da mesma. 
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BOYES-VARLEY: CLEATON-JONES e LOWNIE (1988) utilizaram 
macacos. machos e fêmeas, dos quais foram extraídos os 4 

terceiros molares. Os animais foram separados em dois grupos 

distintos: grupo onde foi colocado somente Gelfoam e grupo onde 

utilizou-se Gelfoam impregnado com uma série de medicamentos 

{antifibrinolítico, antiséptico, anestésico, antibiótico e 

solução salina como excipiente). Cada animal serviu como seu 

próprio controle, uma vez que apenas dois alvéolos eram 

preenchidos com os tratamentos, os outros do i s a 1 véo 1 os nada 

recebiam. Observaram que houve uma maior quantidade de tecido 

fibroso, em crescimento, nos espécimes experimentais (grupo 

tratado) após 8 dias, e que o implante de Gelfoam retardou o 

crescimento do tecido fibroso e a substituição do coágulo 

sangüíneo. Nos alvéolos com Gelfoam, ocorreu um maior 

infiltrado inflamatório, quando comparado com o controle, estando 

presentes até células gigantes do tipo corpo estranho, após 6 a 8 

dias do tratamento. Os implantes de Gelfoam tenderam a retardar 

a cicatrização alveolar e mostraram uma marcada redução no osso 

em crescimento. Os remanescentes do ligamento periodontal, 

estavam significativamente diminuídos após 8 dias, nos espécimes 

onde utilizou-se Gelfoam combinado com outros fármacos. Os 

autores concluem, entretanto, que a combinação dos fârmacos com o 

Gelfoam aplicados tõpicamente acelerou o processo de reparação. 

A utilização do Gelfoam, sem combinação com qualquer medicamento, 

reduziu hemorragias. porém retardou o processo cicatricial. 

SWANSON (1989) observou que, das 100 extrações 

realizadas por um cirurgião, 12 desenvolveram alveolite, sendo 

que 10 (20,4%), ocorreram em pacientes nos quais utilizaram 

placebo e apenas 2 (3,9%) 

ministraram tetraciclina. 

ocorreram em pacientes 

Tanto o placebo 

aos quais 

quanto a 

tetraciclina, foram utilizados em associação com esponja de 

gelatina e colocados no alvéolo como medida preventiva. Trinta 

e duas extrações foram bilaterais. Destas, 14 receberam o 

placebo em um dos lados e no outro lado a tetraciclina. 



.29. 

A l ingua pi losa negra foi o único efeito colateral observado, 

embora ocasional, sempre assintomático e transitório. 

BERNICK & LESSIM (1990} argumentaram que muitos estudos 

usando antibióticos profilaticamente, tanto sistêmica quanto 

localmente, demonstraram redução na incidência de alveolite seca, 

levalldo a crer no papel da infecção como agente ou fator causal 
(TJERNBERG, 1979; KAY, 1966; MITCHELL, 1986). Porém, quando 

utilizaram-se esterilização, anestesia, instrumental e técnicas 

cirúrgicas corretas, a infecção pós operatória em alvéolos de 

3.os molares, foram as mesmas esperadas para outros procedimentos 

cirúrgicos (0,5%), 

CORTICOSTEROIDES 

Os corticóides atuam por múltiplos mecanismos de ação 

(DI ROSA et alii, 1985), sendo que a ação combinada destes 

mecanismos acabara por provocar, principalmente, a redução de 

neutrófilos e monócitos (macrófagos) no sitio inflamado, 

modulando a resposta inflamatória (CLAMAN, 1983). Os maorófagos 

podem aumentar a destruição tissular, por secretarem três enzimas 

proteolitioas: a colagenase, que atua na destruição do colágeno 

em formação; a elastase, que promove a digestão da elastina e o 

ativador de plasminogênio, que provoca a conversão do 

plasminogênio em plasmina, que por sua vez. promove a dissolução 

do coágulo num fenômeno conhecido como fibrinólise. Os 

corticóides atuam de modo a inibir a secreção destas enzimas 

proteolitícas e de outras enzimas lisossomais. Tal inibição 

provoca diretamente o decréscimo da destruição tissular 

contribuindo para o potente efeito antíinflamatório dos 

corticóides (CLAMAN, 1983). 
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GALLOWAY et alii (1967) e LELE (1969) relataram que os 

corticóides e seus análogos quando usados profilaticamente 

diminuem as complicações pós-operatórias imediatas, mas não 

ocasionam diminuição na incidência da alveolite pós-extração. 

JULIUS et alii (1982) realizaram um estudo comparativo 

entre os efeitos da aplicação tópica de esponjas de gelatina 1 

saturadas ou não, numa suspensão de terramicína e acetato de 

hidrooortisona. Classsificaram então a severidade da osteite em 

leve, moderada ou severa, atribuindo números, de acordo com o 

desconforto sentido pelo paciente e o alivio obtido pelo eugenol. 

Observaram incidência de 6,6% de alveolite quando utilizaram 

esponja de gelatina saturada pelo medicamento, sendo esta 

incidência considerada bastante sim i lar a valores apontados na 

1 iteratura (7%), por autores que também fizeram uso de 

tetraciclina de um modo semelhante. Devido a essa similaridade, 

argumentam que o corticóide teria papel nulo no processo, porém, 

pode ter contribuído para a diminuição da dor, evitando o uso de 

substâncias analgésicas não biocompatíveis (como eugenol, por 

exemplo). 

SORENSEN e PREISCH (1987), em seu trabalho, realizaram 

um total de 424 extrações (205 receberam placebo no alvéolo e 219 

receberam tetraciclina). Em 210 extrações foi utilizada 

dexametasona 4mg, intravenosamente. Encontraram uma taxa total 

de alveolite na faixa de 21.5% (91 dos 424 alvéolos). Dos 205 

alvéolos que receberam placebo, 59 (28,7%) desenvolveram 

alveolite. Daqueles 219 que receberam tetraciclina, aplicada 

topicamente no alvéolo, 32 (14,6%) desenvolveram alveolite. Não 

foram observadas diferenças estatísticas entre a utilização ou 

não de dexametasona, no grau de inflamação presente. 



3 - PROPOSICAO 
' 
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3 PROPOSICAO 
' 

O objetivo deste trabalho foi verificar através de 

estudo histológico em ratos, a ação do OMCILON-A em Orabase e do 

ALVEOSAN, em feridas de extração dental perturbadas. 



4 - MATERIAL E MÉI'ODOS 
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4 MATERIAL E MÉTODO 

1 - SELEÇÃO DOS ANIMAIS 

Foram uti I izados neste experimento 96 ratos (Rattus 

norve!ficus, albinos da 1 inhagem Wistar heterogenética), machos, 

com peso na faixa de 150 a 170g, procedentes do Centro de 

Bioterismo da UNICAMP (animais mantidos sob barreira de qualidade 

**** sanitaria spf ). 

Houve um período de aproximadamente uma semana para 

adaptação dos animais. 

Os animais foram alimentados com ração sólida 1 e água 

ad Iibi tum. Após a intervenção cirúrgica, por um período de 24 

horas, os animais receberam a ração na forma triturada. 

2 - PROCEDIMENTOS CIRÚRGICOS E INDUÇÃO DA ALVEOLITE 

Os animais foram anestesiados com solução de Hidrato de 

C l ora i 2 a 10% na dose de 30 mg/Kg de peso, a través de injeção 

intraperitoneal, Em seguida foi realizada a antissepsia local 

com alcóol iodado a 1%, e os animais submetidos à exodontia do 

incisivo superior direito, segundo a técnica preconizada por 

OKAMOTO & RUSSO (1973). 

Uma vez removido o dente, foí introduzido no alvéolo 

remanescente, 

padronizado, 

uma pequena mecha de algodão de tamanho 
3 embebida em solução de Adrenalina ai: 1000 , com o 

objetivo de provocar isquemia alveolar. 

1 PURINA LABINA® (?urina Nutrimentos Ltda). 

Hidrato de Cloral a 10%, PRODERMA - Farmácia de Manipula<,;ão, 
3 - Adrenalina 1 mg/ml - SANTISA Laboratório Farmacêutica. 
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Após 48 horas dos procedimentos oirürgicos, os animais 

foram novamente anestesiados e tiveram a mecha de algodão 

retirada cu i.dadosamente, quando notou-se a ausência do coágulo 

sanguíneo no interior do alvéolo dental, caracterizando o quadro 

de alveolite. 

3 - DISTRIBUIÇAO DOS GRUPOS EXPERIMENTAIS 

Após os procedimentos descritos no item anterior, os 

animais foram distribuídos aleatõriamente em 4 grupos 
experimentais, cada um com 24 ratos, que receberam os seguintes 

tratamentos da ferida alveolar: 

Grupo A grupo controle, onde nenhum 

material foi introduzido no interior do alvéolo dental. 

Grupo B nos animais deste grupo, 

introduziu-se no alvéolo dental, Acetonido de Tri.ancinolona 

COMClLON - A em ORABASE 4
). O material foi introduzido até que 

houvesse extravasamento do ma ter ia 1 para fora do a 1 véo 1 o, sendo 

os excessos removidos. 

Grupo c nos animais deste grupo, 

introduziu-se no alvéolo dental, uma pasta composta ácido acetil 

salicílico, bálsamo do Peru, eugenol e lanolina como veículo 

( ALVEOSAN 5
) . 

Grupo D nos animais deste grupo, foi 

introduzido no 

ORAlJASE6
. 

alvéolo dental, o veículo do OMCILOM A® EM 

Nos grupos onde os medicamentos foram introduzidos no 

alvéolo, foi empregada uma seringa própria para tal finalidade, 

de acordo com CURY et alii (1983). 

' OMCILOM - A® EM ORABASE® - Laboratório SQUIBB - Indústria 

Quimica S.A. 
5 ALVEOSAM® - Odonto Comercia 1 Importadora Ltda. 

Veiculo (ORABASE) obtido junto ao laboratório SQUIBB 

Indústria Química S.A. 
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Após os tratamentos, realizou-se a sutura com fio 

mononylon não reabsorvível 7
, as quais não foram removidas. 

Decorr j dos os tempos de 1 , 3, 6, 9, 13, 17, 21 e 28 

dias após cada tratamento, os animais (3 por grupo experimental, 

em cada tempo de estudo) foram sacrificados por inalação de etér 

sulfúrico. 

As peças para estudo foram removidas e fixadas em 

so I ução de Bow in por 48 horas, sendo em segui da armazenadas em 

solução de ácido tricloroacético a 6%, até que se verificasse a 

descalc1ficação. 

Uma vez as peças descalcificadas, as hemi-maxilas foram 

separadas e a hemi-maxila direita submetida ao processamento 

histo16gico de rotina 1 foram obtidos cortes longitudinais de 6 Mffi 

de espessura e corados pela técnica da Hematoxi 1 i na e Eosina 

(HE). 

As lâminas foram então examinadas em microscópio 

ópt ico8
, nos aumentos de 32, 100 e 400 vezes, 1 evando-se em 

constderação principalmente o terço médio do alvéolo dental. 

Cumpre-se salientar que o examinador, durante a anâlise 

das lâminas histológioas, não conhecia os grupos dos quais as 

mesmas pertenciam. 

As fotomicrografias foram obtidas com o auxílio de 

filtros de luz monocromática de fotomicroscópio 9 apropriado, no 

aumento original de 32 vezes. 

7 -Fio MONONYLON® 5.0 ETHILON® com agulha ETHIPOIN de 1,5 em ,)15 

- ETHICON Ltda. 
3

- ZEISS- WEST GEHMANY. 
9 - ZEISS- WEST GERMANY. 
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5 RESULTADOS 

A seguir transcrevemos os resultados obtidos, da 

leitura ao microscópio óptico, das lâminas histológícas. 

Todos os resultados são relativos ao TERÇO MÉDIO DOS 

ALVÉOLOS. 

GRUPO A 
1 

< CONTROLE ) 
DIA 

Por toda a extensão do terço médio alveolar notamos a 

presença. de uma rede ou "trama" de fibrina. 

Verificamos a presença de um tn·f íl trado neutro f íl i co já 

proeminente, aparecendo junto às paredes ósseas. Foi observado 

também restos necrótioos da membrana p-eriodontal, adjacente a 

parede óssea. 

GRUPO B ( CORTICÚIDEJ 
1 DIA 

Notamos a presença de imagens negativas de ma ter ia I 

circundadas por neutrófi los. A imagem negativa do material, 

toma todo o alvéolo e não apenas o terço médio. 

Uma pequena rede de fibrina é notada na maior parte 

deste terço, com presença de intensa hiperemia. Restos de 

membrana e células em decomposição são também observados. 

GRUPO c ( ALVEOSAN } 
1 DIA 

Há presença de uma discreta infiltração marginal de 

fibroblastos, no terço médio, e células provindas da membrana 

periodontal em degeneração. 

Grande número de vasos em pro 1 i f eração e em alguns 

deles notamos pigmentos de hemossiderina. 

Um grande cordão de neutrófilos circundando e isolando 

o material, que toma todo o alvéolo, foi observado. 



GRUPO D 
1 

Grande quantidade de 

< ORABASE ) 
DIA 

mater_i_al 
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implantado (imagem 

negativa) pode ser observado, sendo essas imagens circundadas por 

infiltrado neutrofilico. 

Observamos ainda grande número de neutróf i los formando 

extensos cordões junto as paredes ósseas. 

apresentaram indícios de reabsorção. 

As paredes ósseas 

Notamos alguns fibroblastos migrando das paredes ósseas 

alveolares para o centro do alvéolo. 

Figura 1 - Terço médio dos alvéolos dentais no tempo de 

1 dia (coloração H.E. - aumento 32 vezes) 



GRUPO A 
3 

( CONTROLE l 
DIAS 

.40. 

O alvéolo mostrou discreta infiltração de fíbroblastos, 

principalmente na periferia, sem contudo aparecerem no centro do 

mesmo. 

alvéolo. 

Restos necróticos são notados por toda extensão do 

Na rede de fibrina notamos um infiltrado neutrofil'ico 

disperso, porém numeroso. 

Notamos reabsorção óssea nas duas paredes e pouca 

proliferação vascular, sendo que a hiperemia era pequena nos 

poucos vasos presentes. 

GRUPO B ( CORTICOIDE l 
3 DIA 

Grandes imagens negativas, dos fragmentos do material 

implantado, pôde ser observada. 

Não observamos rede de fibrina extensa e tampouco 

tecido de granulação. 

Não foram notados proliferação vascular e hiperemia. 

O infi 1 trado neutrofll i co ai observado circundava os 

restos de material formando, cordõez que chegavam até a periferl.a 

do alvéolo. As paredes osséas apresentaram reabsorção visível. 

GRUPO c 
3 

{ ALVEOSAN ) 
DIAS 

Presença de tecido conjuntivo neoformado, com intensa 

proliferação de fibroblastos, partindo da periferia em direção ao 

centro do alvéolo. 
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Híperemia vascular intensa pôde ser observada ao longo 

do terço, sendo que existe infiltrado i.nflamatório do ttpo 

neutrofilico, localizado próximo a região incisal do terço médio. 

Notamos a presença de reabsorção óssea, nas paredes 

periféricas ao terço. 

GRUPO D 
3 

( ORABASE ) 
DIAS 

Maciço infiltrado neutrofi1 i co estava presente, grande 

quantidade de material implantado foi notada. 

Uma discreta rede de fibrina na periferia, fol. 

encontrada, a 1 ém de uma reabsorção óssea nas paredes a 1 veo I ares. 

Figura 2 - Terço médio dos alvéolos dentais no tempo de 

3 dias (coloração H.E. - aumento 32 vezes) 



GRUPO A 
6 

( CONTROLE) 
DIAS 
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Presença de tecido conjuntivo neoformado, com migração 

de células fibroblàsticas preenchendo todo o terço, foi 

observada. 

Algumas esptculas ósseas foram notadas na periferia, 

além de um grande nUmero de vasos neoformados por todo o terço. 

Nesta fase foi possivel observarmos a ausência de 

infiltrado neutrofílico, sendo dificil verificar a presença de 

neutrófilos em grandes quantidades. 

GRUPO B ( CORTICÓIDE ) 
6 DIAS 

Observamos grande infiltração inflamatória, do lipo 

neutrof i I ica, tomando todo o terço. 

observados. 

Poucos vasos puderam ser 

Havia uma reabsorção das paredes intensa, sendo 

observáve i. s grandes 

implantado. 

i lhas de imagem negat:iva do material 

GRUPO c 
6 

( ALVEOSAN J 
DIAS 

Infiltrado inflamatório neutrofilico não mais 

prevalecia, apesar de ser ainda ser visivel. 

nUmero de vasos neo-formados. 

Observamos grande 

Notamos a presença de imagens negativas de ma ter ia I 

implantado, circundados por neutrófi los e fibroblastos. 

Apareceram também grande número de fibroblastos, em proliferação, 

migrando em direção ao centro. 



Presença 

GRUPO D 
6 

< ORABASE l 
DIAS 

de intenso infiltrado 

,43, 

neutrof 1.1 i. co, 

observando-se células gigantes em nUmero significativo. 

Pouca formação e migração de fi.broblastos, bem como 

pouca proliferação vascular puderam ser notados. 

No terço médio, mais voltado para o ãp'ice, pudemos 

notar di sere ta formação de fibras. 

alveolares adjacentes era grande. 

A reabsorção das paredes 

Figura 1 - Terço médlo dos alvéolos dentais no tempo de 

6 dias (coloração H.E. - aumento 32 vezes) 



GRUPO A 
9 

Presença de tecido 

( CONTROLE) 
DIAS 
ósseo jovem, 

.44' 

neo-formado, na 

periferia do alvéolo indo em direção central. 

Grande prol i.feração de vasos por todo o terço. 

Presença de tecido conjuntivo frouxo, em organização, na parede 

lingual. 

GRUPO B ( CORTICOIDE } 
9 DIAS 

Apresentou-se a inda, quase todo o terço, tomado pelo 

material implantado, com presença de infiltrado neutrofil:l.co 

intenso. 

imposslvel 

formação. 

Pouco tecido conjuntivo pôde ser identificado, sendo 

distinguir a presença de trabeculado ósseo em 

Perifericamente notamos reabsorção óssea intensa. 

GRUPO c 
9 

( ALVEOSAN } 
DIAS 

O infiltrado neutrofilico presente aparecia em pequena 

quantidade, quase imperceptl.vel. 

foi notada. 

Grande proliferação vascular 

Existia um trabeeulado ósseo jovem, neo-formado, 

esparso, situado no centro do alvéolo, porém a maioria do tecido 

ai encontrado, era tecido conjuntivo frouxo, com presença de 

algumas imagens de ma ter ia l imp I antado e:l rcundado por macrófagos 

e grande quantidade de fibroblastos. 

GRUPO D 
9 

( ORABASE) 
DIAS 

Observamos a presença de tecido de granulação e 

formação óssea, proliferando da periferia para o centro. 



Restos de material em meio a um inf i I trado 

lnflamatório, ainda visível, principalmente no centro, onde era 

pobre a proliferação fibroblãstica, foi notado. 

Figura 3 - Terço médio dos alvéolos dentais no tempo de 

9 dias (coloração H.E. - aumento 32 vezes) 

GRUPO A 
13 

C CONTROLE l 
DIAS 

Observamos grandes ãreas de neoformação óssea, tomando 

todo o terço e não somente na periferia. 

Presença de vasos em prol iteração, espaçando as tra­

béculas ósseas, indicando a precocidade da formação das mesmas. 
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GRUPO B < CORTICOIDE I 
13 DIAS 

Notamos ai.nda a presença de imagem negativa de 

material. 

O tecido de granulação ai presente, não se apresentou 

organizado neste período de estudo. 

Ainda observamos presença de infiltrado inflamatório 

agudo, apesar de incipiente, notando-se presença de células 

gigantes de corpo estranho. 

O trabeculado ósseo em formação estava limitado à 

palatina do terço. 

GRUPO C 
13 

( ALVEOSAN 1 
DIAS 

Presença de tecido de granulação, com boa organização, 

intensa proliferação e infiltração de fibroblastos. 

Intensa formação óssea pôde ser observada índo da 

periferia para o centro alveolar. 

Não notamos a presença de infiltrado inflamatório, 

porém observamos algumas imagens negativas de material, de 

pequeno tamanho, circundadas por macrófagos. 

GRUPO D 
13 

( ORABASE l 
DIAS 

Presença de material (imagem negativa) foi notada ainda 

nesta etapa, Havia discreta formação óssea. 

O tecido de granulação estava formado por fibroblastos, 

bastante diferenciados de outras células (jovens) e fibras em 

intensa formação. 
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Figura 4 - Terço médio dos alvéolos dentlus no tempo ae 

13 dias (coloração ILE. -aumento 32 vezes). 

GRUPO A 
17 

( CONTROLE J 
DIAS 

Grande número de vasos em intensa ativldade e um 

trabeculado ósseo bem formado, mas não maduro foi observado. 

Infiltrado inflamatório estava totalmente ausente nesta 

fase. 

GRUPO B ( CORTICOIDE l 
17 DIAS 

Observamos tecido de granulação ainda pouco organizado, 

restos de material (imagem negativa) com infiltrado inflamatório 

e células gigantes ao seu redor. 

O trabeculado ai, presente, era escasso e disperso por 

todo o terço. 



GRUPO C 
17 

( ALVEOSAN ) 
DIAS 
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Trabeaulado ósseo tomando quase totalmente o terço, 

sendo este trabeculado mais maduro. Muitos vasos hiperemiados, 

mostrando intensa atividade, foram observados. 

Discreto infiltrado e pequenos restos de material, com 

macrófagos ao seu redor, foram notados. 

GRUPO D 
17 

Observamos restos 

( ORABASE l 
DIAS 

de material com infiltrado 

inflamatório e células gigantes ao seu redor. 

Tecido de granulação estava presente no centro do 

terço, sendo que a formação óssea localizava-se na periferia do 

mesmo. 

Figura 5 - Terço médio dos alvéolos dentais no tempo de 

17 dias (coloração H.E. - aumento 32 vezes). 



GRUPO A 
21 

( CONTROLE) 
DIAS 

.49. 

O trabeculado ósseo Jã toma praticamente todo o terço, 

com poucas aréas de tecido de granulação. 

Cabe salientar que no terço incisal do alvéolo, o 

epitélio já estâ totalmente formado, com a presença de infiltrado 

inflamatório em áreas hemorrágicas pequenas. 

GRUPO B < CORTICOIDE l 
21 DIAS 

Tomado ainda por tecido de granulação, apresenta tecido 

ósseo só na periferia do terço. 

Existem ilhas de material, com infiltrado inflamatório 

com células gigantes ao redor e vasos em intensa atividade na 

direção apl.cal do terço. 

GRUPO C 
21 

( ALVEOSAN J 
DIAS 

Tomado em parte por tecido de granulação e parte por 

tecido ósseo principalmente na periferia. 

Não apresentou infiltrado inflamatório 1 mas intensa 

formação de vasos foi notada. Ilhas esparsas e reduzidas de 

materl.al, circundadas por células gigantes, foram observadas. 

GRUPO D ( ORABASE l 
DIAS 21 

Observou-se grande proliferação e atividade vascular no 

terço médio e o pouco trabeculado ósseo encontrado, estava 

presente na periferia deste terço. 

Ilhas pequenas de material círcundadas por células 

gigantes, eram visivei.s. 

estava maduro. 

O tecido de granulação ai presente 



Figura 6 - Terço médi.o dos alvéolos dentais no tempo de 

21 dias (coloração H.E. -aumento 32 vezes). 

GRUPO A 
28 

( CONTROLE } 
DIAS 

Observou-se a total reparação óssea, em todo o alvéolo,. 

sendo o tecido ósseo, formado ai, maduro e aparentemente entrando 

em fase de remodelação. 

GRUPO B < CORTICOIDE l 
28 DIAS 

Terço médio apresentando osso maduro no centro e 

perifericamente, porém com tecido de granulação jovem, com 

numerosos feixes de fibras colág'enas, foram observados, 

ósseas, 

Algumas áreas de infiltrado, circundando espiculas 

com presença de células gigantes, também foram 

observadas. 



GRUPO C 
28 

( ALVEOSAN l 
DIAS 

'51' 

Te c ido de granulação pôde ser observados ern alguns 

trechos do terço, porém o alvéolo todo já estava tomado por 

tecido ósseo maduro, sendo que o tecido mais jovem era encontrado 

no centro do terço. 

GRUPO D 
28 

( ORABASE } 
DIAS 

Apresenta diversas âreas com restos de material, 

circundados por infiltrado inflamatório, com presença de células 

gigantes. 

Notamos a presença de tecido de granulação e discreto 

trabeculado ósseo no terço. 

Figura 7 - Terço médi.o e apical dos alvéolos dentais no 

tempo de 28 dias (co 1 oração H. E. - aumento 

32 vezes). 



6 - DISCUSSÃO 
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6 DISCUSSí\0 

Os resu 1 tados observados no prime i r o per iodo de 

sacrifi.cio mostraram claramente~ para todos os anJ.mais, a presença 

de uma degradação acentuada do coâgulo sangüíneo, comprovada pela 

existência de restos necróticos da membrana periodontal adjacente 

ao osso alveolar, com aparente reabsorção e infiltrado 

inflamatório intenso, principalmente ao redor das imagens 

negativas do material (menos no grupo CONTROLE). Esses sinais 

descritos, que caracterizam a presença da alveolíte, estão 

concernentes aos achados por AMLER (1973); CARVALHO, OKAMOTO e 

SANCHES (1975); SAAD-NETO, CARVALHO e OKAMOTO ([975) e ROZANIS et 

ai ii (1976). Fica evidente também, pelas observações 

histológicas, que os materiais utíl izados atingiram todo alvéolo, 

comprovando a penetração dos materiais e a validade da técnica 

preconizada por ARAúJO (1989), permitindo assim uma margem de 

comparação segura, para os diferentes grupos experimentais. 

Quando a na I i sarnas os resu I tados obtidos ao terceiro 

dia, podemos observar que começa a diferenciação histológica 

entre os grupos pois, a resposta inflamatória encontrada nos 

animais tratados com os materiais, é exacerbada em relação aos 

animais controle, confirmando os achados de autores que 

utilizaram materiais similares e não fizeram tratamento algum aos 

animais controle, como por exemplo SASAKI e OKAMOTO (1968); 

SAAD-NETO, CARVALHO e OKAMOTO ( 1975); LASKIN et ali i (1981) e 

CURY et ali i (1983). 

Cabe ainda observarmos que dos três grupos tratados com 

pastas, o que melhor se apresentou em relação aos outros dois, 

foi o grupo tratado com ALVEOSAN pois, apesar de apresentar 

reação exacerbada em relação ao CONTROLE, em relação aos alvéolos 

tratados com OMCILON ou ORABASE, apresentaram uma reacão mais 

moderada. 
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A partir do sexto dia, foi possível verificar que o 

processo c i c a tr i c ia 1 começa a se estabe 1 ecer no grupo CONTROLE. 

A respeito deste fato, a literatura é bastante divergente pois, 

alguns autores mostram discreta neoformação conjuntiva, pouco 

i nf i I trado inflamatório e até presença de pequenas espí cu 1 as 

ósseas neoformadas CSAAD-NETO, CARVALHO e OKAMOTO, 1975; LASKIN 

et alii, 1980 e CARVALHO, OKAMOTO e ZANETTA-BARBOSA, 1991), 

concordando com os nossos achados, e outros apontam inf i 1 trado 

inflamatório agudo ainda presente, 

ausência de proliferação conjuntiva 

CARVALHO, OKAMOTO e SANCHES, 1975 

diferentemente dos nossos achados. 

degeneração ti ssu 1 ar e 

( SASAKI & OKAMOTO, 1968: 

e CURY et alii, 1983) 

período, 

Para os alvéolos tratados com as pastas, no mesmo 

observou-se que entre os três grupos aumentou a 

disposição observada no per iodo anterior, poí s o grupo tratado 

com o ALVEOSAN, parece guardar maior semelhança com o grupo 

CONTROLE, do que com os grupos tratados com OMCILON e ORA BASE, 

Os achados referentes ao ALVEOSAN, são coerentes com os 

verificados por CURY et alii (1983), enquanto que os outros dois 

grupos citados, começam a guardar a partir deste periodo, 

semelhanças entre sí. Verificamos que neste período, foram 

observadas, pela primeira vez, células gigantes do tipo corpo 

estranho nos a 1 véo 1 os tratados com o OMCILON e ORABASE. Este 

fato é altamente relevante pois a literatura, bem como nossos 

resultados, mostram fenomêno semelhante nos alvéolos tratados com 

ALVEOSAN, somente em periodos de tempo bem posteriores (CARVALHO, 

OKAMOTO e ZANETTA-BARBOSA, 1991), sendo um provável indicador da 

não compatibilidade biológica dessas duas substâncias. 

Aos nove dias de tratamento, consolida-se a 

tendência â. reparação nos alvéolos CONTROLE e sua semelhança com 

os alvéolos tratados com ALVEOSAN, ambos tendendo a 

neoformação óssea, apesar de que os alvéolos tratados com 

ALVEOSAN apresentaram 

em formação, quando 

menor quantidade de trabéculas ósseas, 

comparados aos alvéolos do grupo CONTROLE. 
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Esses achados são semelhantes aos de CURY et alii (1983), quando 

compararam o ALVEOSAN, com um grupo de animais que não sofreu 

tratamento algum. 

A reparação atinge um grau bastante adiantado, aos 

treze dias, quando observamos neoformação óssea tomando todo o 

terço médio nos a l véo 1 os CONTROLE e tratados com o ALVEOSAN, 

sendo este último apenas diferenciado do CONTROLE, pelo fato de 

que o tecido conjuntivo no interior de suas trabêculas ósseas, 

era maior em volume, indicando precocidade de formação. Esses 

achados também são confirmados por SASAKI e OKAMOTO ( 196B) .; 

SAAD-NETO, CARVALHO e OKAMOTO (1975); CURY et alii (1983) e 

CARVALHO, OKAMOTO e ZANETTA-BARBOSA (1991). 

A mesma observação, descrita acima, não pode ser 

considerada para os alvéolos que sofreram tratamento com OMCILON 

e ORABASE, pois em ambos os grupos, encontravam-se evidências do 

atraso, ocasionado pela presença das pastas. Semelhante atraso 

foi descrito por CARVALHO, OKAMOTO e SANCHES (1975) e SUMMERS e 

MATZ (1976) que utilizando ALVEOGYL, relataram que após 14 dias 

pós-operatórios não havia atividade osteoblástica visível. 

Uma tentativa de formação óssea eomeça a ser notada, 

aos 17 dias de tratamento com OMCILON e ORABASE, quando 

observou-se que havia um aumento na quantidade de osteoblastos. 

Notou-se, entretanto, a existência de restos de ambos os 

materiais, circundados por células gigantes do tipo corpo 

estranho, afirmando a não biocompat ibi 1 idade de ambos os 

materiais. 

A sequência da reparação observada, aos 21 dias, nos 

grupos onde utilizou-se OMCILOM e ORABASE, demonstra a tentativa 

de amadurec i.mento ósseo nos a l véo 1 os, atingindo aos 28 dias um 

estagio onde se observa todo o alvéolo tomado por trabéculas 

ósseas, porém as mesmas apresentaram seu interior tomado por 

tecido conjuntivo jovem! indicando formação muito recente. Cabe 

salientar que neste estâgio, notou-se para ambos os grupos a 

presença de material circundado por células gigantes. 
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Tais achados, comparandos com os alvéolos tratados com 

ALVEOSAN ou sem tratamento algum (CONTROLE), indicam claramente o 

retardo cicat:ricial 

histológicos dos 

em cerca de 15 dias, 

grupos tratados com 

visto que 

OMCILON 

os 

e 

aspectos 

ORABASE, 
cor-respondem aos observados aos 13 dias, nos alvéolos tratados 

com ALVEOSAN e CONTROLE. 

No período de tempo de 28 dias, observou-se nos 

alvéolos tratados com ALVEOSAN e CONTROLE, grau semelhante de 

formação óssea, sendo que o osso estava maduro e em estado de 

remodelação. 

Os achados referentes aos últimos períodos de estudo em 

relação ao grupo ALVEOSAN e CONTROLE, encontram semelhanças em 

trabalhos de SAAD-NETO, CARVALHO e OKAMOTO (1975); CARVALHO, 

OKAMOTO e SANCHES (1975); CURY et alii (1983) e MARIANO (1991), 

Resultados semelhantes aos grupos tratados com OMCILON 

e ORABASE, só encontram equiparação aos resultados de CARVALHO, 

OKAMOTO e ZANETTA-BARBOSA (1991) quando os mesmos utilizaram 

CURETAGEM e IRRIGAÇÃO COM SORO para tratamento da alveolite. 

Convém 1 embrar, que estes mesmos autores, observaram resultados 

diferentes dos nossos, em animais CONTROLE, pois relatam que 

neste grupo havia pouca formação óssea e presença de in f i 1 trado 

inflamatório, mesmo após 28 dias. 

Assim como SAAD-NETO et alii (1987) indicam a forma 

pastosa como a mais adequada de veiculo para terapêutica, não só 

por ser uma barreira à penetração de restos alimentares e 

particulas, como também por dispensar o uso de materiais sólidos, 

que implicam em atraso significativo do reparo (CARVALHO e 

OKAMOTO, 1987), nos parece também viável a uti 1 ização de 

materiais pastosos para terapêutica da alveolite, devido as 

observações histológicas com o grupo tratado com o ALVEOSAN. 
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Corroboram ainda com esta idéia, os achados clínicos de SYRJANEN 

& SYRJANEN (1981), que apontam o conforto da dor e comodidade de 

uso ao paciente, como os fatores pri.mordiais para escolha de 

pastas como veículo. 

Uma característica evidenciada pelos autores que 

fizeram análises com oorticóides em alveolíte (GALLOWAY et alíí, 

1967: LELE, 1969: JULIUS et a 1 í í , 1982 e SORENSEN & PREISCH, 

1987) é o fato de que o corticóide não teria papel na redução da 

incidência, porém causaria diminuição do principal sintoma, ou 

seja, a dor intensa, Em nosso trabalho, nos pareceu que o 

corticóide não somente tem papel nulo, como causa atraso no 

processo cicatrieial; quanto ao aspecto da diminuição 011 nãc da 

dor, não foi possível avaliar, pela metodologia empregada em 

nosso experimento, qualquer correlação com os fârmacos 

empregados. 

Outro fato que despertou a atenção, foi que o dano 

provocado pela aplicação do OMCILON em Orabase é proporcional, 

senão igual, ao dano causado pelo veículo ORABASE. Têm-se a 

impressão de que, novamente como apontado por GALLOWAY et ai i i 

( 1967 l ; LELE ( 1969 l; ,JULIUS et a 1 í i ( !982 l e SORE.NSE.N & PREISCH 

(1987) que o corticóide teria papel nulo no proeesso, quando 

observamos somente esses dois grupos isoladamente. Corroboram 

com esta observação os achados de VOLPATO & ANDRADE ( 1990), que 

não verificaram retardo cicatricial em feridas de extração 

alveolar normais de ratos, quando utilizaram BETAMETASONA em dose 

única por via sístêmica. SANCHES et alii (1975) encontraram 

resultados parecidos histológicamente, com os resultados obtidos 

por nós quando utilizaram prednisolona por via sistêmica na dose 

de 2 mg por dia, por via sistêmica. Estes autores relatam 

exacerbado atraso no desenvolvimento do tecido ósseo. 
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7 CONCLUSOES 

1 - O ALVEOSAN foi a substância que menos atrasou o processo 

de reparo. 

2 O acetonido de triancinolona, na forma comercial 

OMCILON- A em Orabase, atrasou o processo de reparo. 
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8 RESUMO 

Como a alveolite é uma complicação pós-operatória 

relativamente comum e que, apesar da extensa lista de possíveis 

terapêuticas propostas, ainda não se tem uma terapêutica 

definida, resolvemos testar a ação de um corticóide, aplicado 

tópicamente, no processo cicatrícial desta patologia. 

Para tal foram utilizados 96 ratos, submetidos à 

extração do incisivo superior direito, 

posteriormente, um quadro de alveolite seca. 

induzindo-se 

Constatada a alveolite, injetou-se o acetonido de 

tr iancino I ona (OMCILON - A em Orabase), ALVEOSAN, ORABASE e num 

quarto grupo nenhum tratamento foi realizado. Os animais foram 

sacrificados em tempos experimentais e as peças processadas 

através de técnicas histológicas de rotina. 

Os resultados mostraram uma alta interferência no 

processo cicatricial, para os grupos do corticóide e do veículo 

até o último período de estudo. Pequena interferência foi 

verificada quando utilizou-se o ALVEOSAN, sendo que após 6 dj.as 

do tratamento, não foi possível verificar dlferenças entre o 

grupo CONTROLE e tratado com ALVEOSAN. 

Em vista dos resultados histológicos obtidos, 

concluiu-se que ambas as pastas (OMCILON-A em Orabase e ORABASE), 

interferiram negativamente no reparo alveolar perturbado enquanto 

que o ALVEOSAN não causou retardo. 
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9 SUMMARY 

As the dry socket is a relatively common postoperative 

complication and there is no agreement in the literature related 

to the terapy, in spite of the extensive possible therapeutics, 

we decided to avaliated the action of one corticoid prescribed 

topicaly in healing process of this patology. 

Thus, it was used 96 rats, submits to extraotion of 

upper right incisor tooth and induce to dry- socket. 

When the dry socket was verified, it was injected 

trianoinolon acetonide (OMCILON A in Orabase), AtVEOSAN, 

ORABASE and in one group no treatment was dane CCONTROL). 

The animais was sacrificed in many experimental times 

and the pieces were prooessed through of rotine histological 

tecnics. 

The results showed high negative interference on the 

heal ing process for corticoid and of vehiole therapy group, as 

far as the conclusion of this study. 

Little negatíve interference was verified when ALVEOSAN 

was used, however at 6 days of the begining of the treatment, it 

was not possible to verify any difference between the group 

CONTROL and ALVEOSAN treated. 

As the consequenoe o f the resu 1 t s, we cone 1 uded that 

both pastes (OMCILON-A in Orabase and ORABASE), interfered 

negatively in the disturbed repair of the alveolus, but the 

ALVEOSAN not interfered with this. 
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