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A atorvastatina é um fármaco da classe das estatinas, e além de sua ação anticolesterolêmica, seu efeito tem 

sido relatado como influente sobre os processos de remodelamento ósseo e do ligamento periodontal. Dessa 

forma, acredita-se que pode afetar a manutenção, a vitalidade e a atividade de sobrevivência dos fibroblastos. O 

presente estudo procura analisar o efeito desta droga sobre a migração, proliferação e produção de RANKL e 

OPG, moléculas envolvidas na remodelação óssea, em fibroblastos. 

Experimentos Realizados 
 

 Células da polpa de dentes decíduos esfoliados; 

 Exposição à Astorvastatina em concentrações de 

10-6µM, 10-5µM, 10-4µM; 

 Após 24h e 48h análise de citotoxicidade por 

ensaio de Sulforrodamina B (SRB). 

 

O efeito da Astorvastatina em fibroblastos pulpares foi dependente da densidade de células expostas à droga, no 

entanto, em nenhuma das condições experimentais, a viabilidade celular decresceu níveis maiores do que 50%. 

Assim, as três concentrações de astorvastina serão utilizadas nos experimentos futuros, para avaliar o potencial 

de modulação migratório das células.  
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A seguir, será realizado ensaio de fechamento de ferida, para análise de proliferação celular e potencial efeito 

cicatrizante da droga. A expressão de RANK, RANKL e OPG será observada por meio de imunoistoquímica, e a 

migração celular será avaliada por time lapse.  

A exposição à droga durante 24 e 48h provocou um decréscimo na população de células pulpares viáveis 

quando estas foram plaqueadas em baixa densidade celular, sendo dependente da concentração de 

astorvastatina (Fig A). Nos grupos com densidade maior de células, a droga, independente da concentração, 

aumentou o número de fibroblastos viáveis após 24h (Fig 1C). Esse efeito não foi sustentado após 48h (Fig 1D).  

Figura 1. O efeito da Astorvastatina é dependente da densidade celular. Representação gráfica do efeito de 10-6µM, 10-5µM e 10-4µM de 
astorvastatina  sobre células pulpares em diferentes densidades após 24 h (A,C) e 48 h (B,D)  da exposição. Ensaio de SRB; One way Anova, 
nível de significância p<0,05.  
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