SALAO DE INICIACAO CIENTIFICA

XXVII SIC
Z NO DIUI’Q‘ up%es

PROPESQ
ESTUDO IN VITRO DOS EFEITOS DO TRATAMENTO COM

ATORVASTATINA NA MIGRACAO, PROLIFERACAO E PRODUCAO DE
RANKL E OPG EM FIBROBLASTOS

Gabriela Nazari; Anna Christina Medeiros Fossati
Faculdade de Odontologia, Universidade Federal do Rio Grande do Sul
email: gabi.nazari@hotmail.com

INTRODUCAO

A atorvastatina € um farmaco da classe das estatinas, e além de sua acao anticolesterolémica, seu efeito tem
sido relatado como influente sobre os processos de remodelamento 0sseo e do ligamento periodontal. Dessa
forma, acredita-se que pode afetar a manutencao, a vitalidade e a atividade de sobrevivéncia dos fibroblastos. O
presente estudo procura analisar o efeito desta droga sobre a migracao, proliferacao e producao de RANKL e
OPG, moléculas envolvidas na remodelacao 6ssea, em fibroblastos.
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A seqguir, sera realizado ensaio de fechamento de ferida, para analise de proliferacao celular e potencial efeito
cicatrizante da droga. A expressao de RANK, RANKL e OPG sera observada por meio de imunoistoquimica, e a
migracao celular sera avaliada por time lapse.

RESULTADOS PARCIAIS

A exposicao a droga durante 24 e 48h provocou um decréscimo na populacao de células pulpares viaveis
guando estas foram plagueadas em baixa densidade celular, sendo dependente da concentracao de
astorvastatina (Fig A). Nos grupos com densidade maior de células, a droga, independente da concentracao,
aumentou o numero de fibroblastos viaveis apds 24h (Fig 1C). Esse efeito nao foi sustentado apds 48h (Fig 1D).
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Figura 1. O efeito da Astorvastatina € dependente da densidade celular. Representacao grafica do efeito de 10-°uM, 10-°>uM e 10+uM de
astorvastatina sobre celulas pulpares em diferentes densidades apos 24 h (A,C) e 48 h (B,D) da exposicédo. Ensaio de SRB; One way Anova,
nivel de significancia p<0,05.

CONCLUSAO

O efeito da Astorvastatina em fibroblastos pulpares foi dependente da densidade de células expostas a droga, no
entanto, em nenhuma das condicdoes experimentais, a viabilidade celular decresceu niveis maiores do que 50%.
Assim, as trés concentracoes de astorvastina serao utilizadas nos experimentos futuros, para avaliar o potencial
de modulacao migratorio das células.
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