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RESUMO: Foi analisada a influência de alguns anestésicos no processo de reparo alveolar após
anestesia terminal infiltrativa no palato e na região vestibular (fórnix do vestíbulo), acrescido da irriga­
ção intra-alveolar. Concluem que a irrigação intra-alveolar com soluções anestésicas, com e sem vaso­
constrictor, acrescida de anestesias terminais infiltrativas, altera a cronologia do reparo alveolar de for­
ma mais acentuada do que a simples irrigação abundante do alvéolo. Essa alteração é agravada quando
o anestésico contém vasoconstrictor. Os autores são de opinião que o uso da solução anestésica nestas
condições é um fator predisponente e não causal da alveolite.
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INTRDDUÇÃO

Em algumas circunstâncias, o cirur­
gião dentista necessita complementar a
anestesia regional com terminais infiltrati­
vas intra e perialveolares para realizar
exodontias. Ainda, para curetar tecido de
granulação com mínimo desconforto para
o paciente, emprega anestésico no interior
do alvéolo. Outras vezes aproveita a ação
do vasoconstrictor para diminuir hemor­
ragias alveolares, notadamente quando há
a necessidade de melhor visão do cainpo
operatório, em determinadas intervenções
cirúrgicas.

Para alguns, a infiltração anestésica
não ocasiona alveolite8, 18,33. No entanto,
a solução anestésica é irritante aos

tecidos 10, 14 e sua irrigação no interior do
alvéolo dental retarda a cronologia do re­
paro alveolar26 .

O vasoconstrictor do tipo catecolami­
na é considerado prejudicial ao reparo al­
veolar26, 32, podendo ser um dos fatores
causais da alveolite1, 3, 4,5,6,16,21,23,27,31.

Não obstante alguns profissionais atri­
buírem como causa da alveolite a solução
anestésica, isto não explica a ocorrência
dessa entidade patológica após exodontia
sob anestesia geral5, 22. BIRN8 concluiu
que o vasoconstrictor contido na solução
anestésica não desempenha importante
papel na ocorrência da fibrinólise alveolar
(alveolite). Considerando este fator de dú­
vida acrescido aos poucos experimentos
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ESQUEMA I. Posições da seringa e agulhas para anestesia terminal infiitrativa (A,B) e irrigação intra­
alveolar (e).
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ESQUEMA 2. Valores das dosagens demarcadas na área do visor da seringa.
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neste campo, achamos válido realizar este
trabalho.

Assim, é nosso objetivo analisar a in­
fluência de alguns anestésicos no processo
de reparo alveolar de rato, após realizar
anestesia terminal infiltrativa na região
vestibular, no palato e irrigação intra­
alveolar abundante com o mesmo anesté­
sico.

MATERIAL E MÉTODOS

Para o presente trabalho foram em­
pregados 280 ratos (Rattus norvegicus,
albinus, Wistar), machos com peso entre
120 e 130 gramas.

Os animais foram divididos em dois
lotes, com cinco grupos de 28 animais ca­
da. Denominou-se Lote A os grupos con­
troles e Lote B, os grupos experimentais.

Em seguida à anestesia geral com thio­
nembutal (Abbott) na dosagem de 0,2 mI
para cada 100 gramas de peso corpóreo,
os animais do Lote B receberam aneste­
sias terminais infiltrativas na região pala­
tina (0,04 mI) e na região vestibular direita
(0,12 mI). Em cada grupo de animais foi
empregado um tipo de solução anestésica
(Tabela I). Decorridos 5 minutos pós in­
filtração anestésica, procedeu-se a extra­
ção do incisivo superior direito de cada
animal do Lote B.

Após asexodontias, os animais do Lo­
te A e B tiveram os alvéolos dentários irri-

gados com solução anestésica na dosagem
de 1,4 mI (Esquema I).

Para padronizar a dosagem da solução
anestésica, foram realizadas marcas na re­
gião do visor da seringa carpule, com dis­
co de carburundum (Esquema 2). As mar­
cas foram feitas tomando-se como medi­
da a parte anterior da borracha que veda
o tubete após desprezar a solução anesté­
sica que foi dosada em pipetas.

Empregou-se duas agulhas descartá­
veis. Uma curta*, para as anestesias ter­
minais infiltrativas, e, uma longa** com
bizel cortado ecurvada, para as irrigações
intra-alveolares. Ao introduzir a agulha
no alvéolo dentário tomou-se o cuidado
para não tocar as paredes alveolares e a ir­
rigação foi realizada lentamente.

Para ambos os lotes foram emprega­
dos lidocaina a 20/0 sem vasoconstrictor
("Xilocaina" - Astra); lidocaina a 2%
com noradrenalina 1:50.000 ("Lido­
caína" - Cristália); prilocaina a 3% com
octapressin ("Citanest" - Astra); lido­
caína a 2% com fenilefrina ("Novocol
100" - S. S. White); lidocaina a 2% mais
tetracaina 0,5% com noradrenalina
("Propacaine" - Harvey) (Tabela I).

Após a irrigação do alvéolo dental, ca­
da animal de ambos os lotes teve seu al­
véolo suturado com fio de seda 4-0.

Durante o periodo experimental os
animais foram alimentados com ração só-

TABELA I - Relação do grupo de animais e anestésicos empregados.

Lote A Lote B

grupos grupos

LlXs UXs
LILi L2Li
LlCo L2Co
LlNo UNo
LI Pro L2Pro

anestésicos

"Xylocaína"
"Lidocaína"
"Citanest"
"Novocol 100"
"Propacaíne' ,

vasoconstrictores

Noradrenalina
Octapressin
Fenilefrina
Noradrenalina

• Terumo 30GXI3/16"
•• Terumo 27GX'3/16"
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FIG. 1
FIG. 2
FIG. 3
FIG. 4

FIG. 5

FIG. 6
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Grupo LlXs-1 dia. Ligamento periodontal alveolar bem vascularizado. H.E. 160 X.
Grupo L2Xs. 1 dia. Ligamento periodontal alveolar com poucos vasos e células. H .E. 160X.
Grupo L2No- 1 dia. Ligamento periodontal desvitalizado. H.E. 160X.
Grupo L2Pro- 1 dia. Ligamento periodontal alveolar desvitalizado. Coágulo sanguíneo exibe li­
se total das hemáceas. H.E. 63 X.
Grupo L I Li- 3 dias. Discreta proliferacão fibroblástica próxima aos remanescentes do ligamen­
to periodontal alveolar. H.E. 160 X.
Grupo LIXs- 6 dias. Terço médio. Intensa proliferação vascular e de fibroblastos. Reabsorção
óssea próxima ao terço cervical. H .E. 63 X.
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lida triturada ("Produtor")* exceto nas
primeiras 24 horas após a cirurgia e água
à vontade.

De cada grupo foram sacrificados 4
animais por inalação de éter sulfúrico aos
1, 3, 6, 9, IS, 21 e 24 dias pós-operatórios.

Para obter as peças a maxila direita foi
separada da esquerda, na linha mediana
do maxilar utilizando-se bisturi montado
com lâmina n. o 11. Um corte com tesoura
de ponta romba nesta área e tangenciando
a face distal dos molares, possibilitou a
obtenção da peça com o alvéolo do incisi­
vo superior direito.

Cada peça foi fixada em formol a 10070
e descalcificada em solução de ácido fór­
mico - citrato de sódio e incluída em pa­
rafina, sendo orientada de forma a permi­
tir cortes em seu sentido longitudinal.
Cortes sem i-seriados com 6 micrômetros
de espessura foram corados pela hemato­
xilina e eosina para estudo histológico.

RESULTADOS

Para facilitar a descrição dos resulta­
dos, dividiu-se o alvéolo dental em terços
cervical, médio e apical, considerados a
partir da margem gengival livre em dire­
ção ao fundo do alvéolo. Os resultados
foram descritos em conjunto quando exis­
tiram semelhanças entre os grupos. Deu­
se ênfase às diferenças observadas entre
os grupos nos mesmos períodos de tempo
pós-operatórios.

1 dia

Os alvéolos dentais dos animais de to­
dos os grupos estão preenchidos por coá­
gulo sangüíneo com as hemácias dispersas
pela solução anestésica. Os remanescentes
do ligamento periodontal alveolar do gru­
po LI Xs exibe boa vascularização e está
aparentemente íntegro (Fig. 1). No grupo
L2Xs estes remanescentes exibem poucos

• Anderson & Clayton S.A.

vasos sangüíneos e células (Fig. 2) além de
se notar um infiltrado inflamatório agudo
mais intenso que no grupo L I Xs. No gru­
po' L 1Li estes remanescentes mostram
poucas células e vasos sangüíneos; e, nos
demais grupos estão ora degenerados, ora
ausentes (Fig. 3). O epitélio d~ mucosa
gengival em todos os grupos exibe solução
de continuidade com o conjuntivo subja­
cente infiltrado por neutrófilos polimor­
fonucleares. Com exceção dos grupos LI
e L2Xs, os demais exibem coágulo san­
güíneo sem característica definida. No
grupo L2Pro, nota-se lise total das hemá­
cias (Fig. 4). O número de macrófagos é
mínimo nos grupos L1Li, L2Li e L2Pro.

3 dias

O alvéolo dental dos animais de todos
os grupos exibe coágulo sangüíneo. No
grupo LI Xs ao nível do terço médio e api­
cal, próximo à parede óssea lingual,
observa-se proliferação vascular e de fi­
broblastos. Nos grupos L2Xs, L I Li e
L 1No essa proliferação é discreta ou está
ausente (Fig. 5). Observa-se, também,
nesta região um discreto infiltrado neu­
trofílico. Nos demais grupos não existe
evidência de proliferação vascular e de fi­
broblastos. Em todos os grupos nota-se
discreta atividade osteoclástica das pare­
des ósseas alveolares do terço médio e cer­
vical.

6 e 9 dias

Aos 6 dias no grupo L I Xs observa-se
intensa proliferação vascular e de fibro­
blastos (Fig. 6). Aos 9 dias notam-se tra­
béculas ósseas delgadas no terço apical e
próximo à parede óssea dos terços médio
e cervical do alvéolo. No grupo L I Li, aos
6 dias, as características são semelhantes
às descritas para o grupo anterior. Aos 9
dias a proliferação de trabéculas ósseas é
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discreta. Nos demais grupos notam-se
poucas trabéculas ósseas, e quando pre­
sentes, restrita ao terço apical e junto à
cortical óssea no terço médio do alvéolo.
Nas demais áreas, os alvéolos estão ocu­
pados por tecido conjuntivo sem diferen­
ciação óssea, discretamente vasculariza­
do, rico em fibroblastos e com coágulo
sangüíneo remanescente sem organização.
Com exceção dos grupos LI Xs e L1Li os
demais exibem intenso infiltrado inflama­
tório crônico com predominância de lin­
fócitos no tecido conjuntivo neoformado.
No tecido conjuntivo subepitelial, no ter­
ço cervical e em alguns espécimes, no ter­
ço médio, são observadas áreas de intenso
infiltrado neutrofílico. Nos grupos LI Xs
e L1Li aos.6 dias as cristas ósseas alveola­
res exibem discreto número de osteoclas­
tos e reabsorções restritas ao terço cervi­
cal (Fig. 6). Aos 9 dias estas áreas de reab­
sorções estão ausentes e observa-se inten­
sa atividade osteoblástica. Nos demais
grupos, aos 6 dias, as reabsorções ósseas
estão presentes e, aos 9 dias, observa-se
atividade osteoblástica, com exceção da
crista óssea alveolar lingual que exibe
reabsorção na sua porção interna e se
mostra parcialmente desvitalizada e ro­
deada por grande número de neutrófilos
polimorfonucleares, no terço cervical.

15 dias

Nos grupos L1Xs e LILi observam-se
trabéculas ósseas bem definidas no terço
apical e junto à cortical óssea lingual no
terço médio (Fig. 7). Nas demais regiões
as trabéculas ósseas são delgadas, com in­
tensa atividade osteoblástica. Em várias
áreas persistem porções de coágulo san­
güíneo sem organização. As cristas ósseas
reabsorvidas estão sendo substituídas por
tecido ósseo neoformado. Nos grupos
L2Xs, L2Li, L1Co, L1No e L1Pro as ca­
racterísticas são semelhantes ao descrito
anteriormente, sendo que o tecido con­
juntivo exibe infiltrado inflamatório crô-
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nico com predominância de linfócitos. As
trabéculas ósseas são mais delgadas e es­
passadas junto às corticais ósseas alveola­
res e no fundo do alvéolo com amplos es­
paços inter-trabeculares (Fig. 8). O tecido
conjuntivo subepitelial exibe neutrófilos
polimorfonucleares. Em várias áreas do
alvéolo, principalmente na parte central
observam-se massas de coágulo sangüíneo
sem organização. No terço cervical nota­
se intenso infiltrado inflamatório agudo e
crônico. Nos grupos L2Co, L2No e
L2Pro as características são semelhantes
ao descrito para os grupos anteriores, exi­
bindo menor formação de trabéculas ós­
seas. No terço médio e apical persistem
grandes áreas de coágulo sangüíneo sem
organização e prolifração vascular e de
fibroblastos (Fig. 9). As alterações são
mais acentuadas, principalmente junto a
crista óssea alveolar da face lingual onde
observa-se tecido ósseo reabsorvido e/ou
desvitalizado rodeado por grande número
de neutrófilos polimorfonucleares.

21 e 24 dias

Aos 21 dias no grupo LIXs observa-se
formação de trabéculas ósseas bem defini­
das e espessas no terço apical e médio
(Fig. 10) e esparsas no terço cervical. Aos
24 dias as trabéculas ósseas ocupam todo
o alvéolo dental (Fig. 11). Nos demais
grupos as trabéculas ósseas são mais nu­
merosas próximas à cortical óssea alveo­
lar lingual, estando delgadas e esparsas
por todo o alvéolo dental, com exceção do
terço cervical. Os espaços in ter­
trabeculares são amplos, exibindo tecido
conjuntivo com intensa proliferação de fi­
broblastos, grande número de macrófa­
gos, poucos vasos sangüíneos e persistên­
cia de áreas com coágulo sangüíneo sem
organização. Nas demais áreas do alvéolo
nota-se tecido conjuntivo em organização
com persistência de coágulo sangüíneo,
grande número de macrófagos, fibroblas­
tos e vasos sangüíneos (Fig. 12). No grupo
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FIG. 7

FIG. 8

FIG. 9

FIG. 10

FIG. II
FIG. 12

Grupo LI Li- 15 dias. Terço médio e apical. Trabéculas ósseas com grandes espaços intertrabe­
culares. H.E. 160 X.
Grupo L I Pro- 15 dias. Terço médio. Trabéculas ósseas delgadas. Coágulo sanguíneo remanes­
cente sem organização. Tecido conjuntivo rico em fibroblastos. H.E. 63X.
Grupo L2No- 15 dias. Terço médio e apical. Trabéculas ósseas delgadas e persistência de áreas
de coágulo sanguíneo sem organização. H.E. 63 X.
Grupo LI Xs- 21 dias. Terço apical. Trabéculas ósseas organizadas com pequenos espaços inter­
trabeculares. H.E. 63 X.
Grupo LI Xs- 24 dias. Terço cervical. Trabéculas ósseas espessas. H.E. 63 X.
Grupo LI No- 21 dias. Terço apical. Trabéculas ósseas com grandes espaços intertrabeculares.
H.E.63X.
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LIXs as cristas ósseas alveolares estão re­
modeladas e o epitélio da mucosa gengival
recobre o alvéolo. Nos demais grupos,
principalmente os do lote B, as carac­
terísticas são semelhantes, somente que o
tecido conjuntivo subepitelial exibe infil­
trado inflamatório agudo e crônico. Aos
24 dias, as cristas ósseas alveolares estão
remodeladas. Em alguns espécimes são
obervadas trabéculas ósseas desvitaliza­
das e rodeadas por intenso infiltrado in­
flamatório, com predominância de neu­
trófilos polimorfonucleares. Nestes espé­
cimes, a mucosa gengival não recobre to­
talmente o alvéolo dental.

DISCUSSÃO
A irrigação do alvéolo dental com li­

docaÍna a 2070 sem vasoconstrictor ocasio­
na discreta irritação aos tecidos, nos
períodos iniciais, corroborando as obser­
vações de SAAD NETO et alii 26. Essa
discreta alteração na cronologia do reparo
·alveolar se deve ao menor tempo de per­
manência da solução anestésica no inte­
rior do alvéolo dental, devido sua rápida
difusão e eliminação, o que constitui o fa­
tor de baixa irritabilidade tecidual.

No grupo em que o alvéolo dental foi
irrigado com lidocaÍna a 2070 sem vaso­
constrictor seguido pela anestesia termi­
nal infiltrativa por vestibular e palatina,
os remanescentes do ligamento periodon­
tal alveolar exibiram poucos vasos san­
güÍneos e células. Isto parece estar relacio­
nado com a maior quantidade de solução
anestésica empregada, como também, pe­
la retenção dessa solução por maior tem­
po junto aos tecidos, o que ocasiona dimi­
nuição da síntese ou bloqueio da atividade
ceIular'2.25.

Acrescida da ação direta da substância
anestésica sobre as células, a ação do vaso
constrictor parece ocasionar alterações
vasculares e celulares capazes de compro­
meter o reparo alveolar de forma mais
acentuada, considerando os resultados
observados noutros grupos.
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o alvéolo dental irrigado com lido­
caína a 2070 com noradrenalina 1: 50.000,
apresentou resultados mais desfavoráveis
quando comparado com o grupo em que
foi utilizada a lidocaÍna sem vasoconstric­
tor. No grupo L2Li em que foi irrigado o
alvéolo dental e aplicada anestesia termi­
nal infiltrativa por vestibular e palatino, o
reparo alveolar mostrou-se mais desfavo­
rável do que a simples irrigação alveolar
abundante. Isto se deve às características
da lidocaína com e sem vasoconstrictor,
quando injetada no interior do alvéolo
dental, serem absorvidas mais rapidamen­
te'J, como também, pequenas porções de­
la serem eliminadas pela hemorragia
proveniente da exodontia26 .

Comparando os resultados deste tra­
balho com os observados por SAAD NE­
TO et aI/i 26 pode-se concluir que a irriga­
ção do alvéolo dental com soluções anes­
tésicas prejudica o reparo alveolar. No en­
tanto, esta condição é agravada quando se
aplicam anestesias terminais infiltrativas
no lado vestibular e palatino. Tudo indica
que essa alteração mais acentuada na cro­
nologia do reparo alveolar seja devido à
penetração da solução anestésica profun­
damente nos espaços medulares ósseo, o
que ocasiona inflamação com comprome­
timento mais acentuado do reparo alveo­
lar.

Segundo HUEBSCH'5 as
proliferações celular e vascular dependem
da vitalidade dos remanescentes do
ligamento periodontal alveolar e da parte
medular do osso.

Nos grupos em que foi empregada so­
lução anestésica contendo vasoconstrictor
observou-se inicialmente, desorganização
do coágulo sangüÍneo, lisedos remanes­
centes do ligamento periodontal alveolar e
das hemácias. Ainda, observou-se nestes
grupos, aos 21 e 24 dias pós-operatórios
menor proliferação de fibroblastos, de va­
sos e neoformação óssea, quando compa­
rado com os demais grupos. Aos 24 dias
pós-operatórios, em alguns destes grupos,
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observam-se trabéculas ósseas necrosadas
sendo expulsas. Isto nos leva a considerar
as citações de ALLING & KERR2 e
BIRN7 de que a inflamação do espaço me­
dular do osso alveolar pode ser o fator de­
sencadeante ou predisponente da alveoli­
te. Tal fato parece encontrar apoio nas
observações de MAGALHÃES20 que,
analisando o reparo do alvéolo após fra­
tura da crista óssea alveolar em ratos,
concluiu que esta ocorrência retarda subs­
tancialmente o reparo alveolar.

Implantes intra-alveolares provocan­
do desorganização do coágulo sangüíneo
e/ou irritação dos remanescentes do liga­
mento periodontal alveolar, também, são
causa de atraso da cronologia do reparo
alveolar9 •

Assim, corroboramos as citações de
SAAD NETO et aI/Pó de que, quanto
mais envolvidos estiv~íem os princípios
básicos responsáveis pelo reparo alveolar,
isto é, coágulo sangüíneo, ligamento pe­
riodontal alveolar e espaço trabecular da
cortical óssea alveolar, maiores serão as
alterações no reparo, podendo ser um fa­
tor predisponente da alveolite.

Concordamos com SHAFFER et allp9
que, para se evitar a alveolite deve-se di­
minuir o trauma ou estímulos irritantes,
principalmente ao tecido ósseo.

Segundo BIRN8 as injúrias ao tecido
ósseo alveolar mais a presença de infecção
são fatores causais da alveolite.

É sabido estarem presentes grande nú­
mero de microorganismos anaeróbios nas
in fecções den to-aiveolares 17 • Recen tes
trabalhos clínicos e experimentais têm en­
fatizado o emprego de metranidazol para
tratar alveolite, considerando esta entida­
de relacionada com microorganismos
anaeróbiosll,24.

SODER3o considera que a microflora
bucal não tem significante atividade fibri-

nolítica na alveolite. Por outro lado
LILLY et alii19 observaram que a lavagem
pré-operatória com antisséptico reduz a
incidência de alveolite. MEYER22 con­
cluiu que a anestesia local comparada
com a geral não aumenta significantemen­
te a freqüência de alveolite após exodon­
tias de terceiros molares sem infecção.
Por outro lado, nos pacientes portadores
de pericoronarite essa entidade patológica
ocorreu com maior freqüência após o em­
prego de anestesias locais.

Sabendo ser a alveolite mais freqüente
nos alvéolos de dentes envolvidos com in­
fecção e após emprego de anestesia
local22, leva-nos a reforçar a hipótese de
que a solução anestésica com vasocons­
trictor é um dos fatores predisponentes da
alveolite, principalmente se for utilizada
em excesso no interior do alvéolo dental e
nas anestesias terminais infiltrativas.

A lidocaína e procaína têm ação anti­
microbiana sobre bactérias gram negati­
vas e positivas 28. No entanto, a relação
alveolite, soluções anestésicas e presença
de microorganismos, inclusive anaeró­
bios, é pouco estudada. Acreditamos que
trabalhos neste sentido devam ser realiza­
dos para melhor esclarecerem estas hipó­
teses.

CONCLUSÕES

Dentro das condições experimentais
deste trabalho, conclui-se que a irrigação
do alvéolo com soluções anestésicas, com
e sem vaso constrictor, acrescida de anes­
tesias terminais infiltrativas com mesmo
anestésico: a) atrasa a cronologia do repa­
'ro alveolar; b) o atraso é mais acentuado
quando a solução anestésica contém vaso-

," constrictor e; c) é mais prejudicial ao re­
paro do que a simples irrigação abundan­
te do alvéolo.
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ABSTRACT: The aim of this paper was to analyse the wound healing of dental extraction in rats
following intra-alveolar irrigation and terminal infiltrative anesthetics of palate and buccal region with
some commercial dental anesthetic. Two groups of 190 male albino rats each were utilized; their right
upper incisors were extracted and intra-alveolar irrigation with 1.4 mi of commercial dental anesthetics
was employed in one group of rats. Intra-alveolar irrigation (1.4 mI) plus terminal infiltrative anesthetic
for palate (0.04 mi) and vestibule fornix (0.12 mI) were employed in the other group. The animais were
sacrificed in groups of four after postoperative periods of 1, 3, 6, 9, 15, 21, and 24 days. The sections of
the obtained pieces were stained with hematoxylin and eosin for morphological study. According to the
results obtained in the present papel' it was possible to conclude that the chronological evolution of the
dental extraction wound healing is delayed in presence of terminal infiltrative anesthesia and intra­
alveolar irrigation with the same anesthetics. These changes were aggravated with the useof anesthetic
with vasoconstrictor. The anesthetic solution seems to be a predisponent factor and not a causative fac­
tor to provoke dry socket.

KEY- WORDS: Tooth extraction; wound healing; local anesthesia; dry socket.
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