. Ce travail avait pour objectif d'étudier l'implication du stress oxydatif dans une toxicité aigue induite in vivo par des doses croissantes de piroxicam, selon un protocole d'ulcération de 6 heures. 
La toxicité a été induite par administration des doses toxiques D45 et D90 de piroxicam, un anti-inflammatoire non stéroïdien (AINS) inhibiteur non sélectif et  légèrement préférentiel de l'isoforme 1 des cyclooxygénases (COX-1), à des rats blancs de souche wistar.
L'implication du stress oxydatif dans la toxicité aigue au piroxicam a été caractérisée par  la N- acétyle cystéine, une molécule antioxydante. La NAC a été injectée 30 minutes après le gavage de piroxicam, des doses de 50,150 et 300mg/kg ont été utilisées.
La source des espèces réactives de l'oxygène (ROS) a été identifiée par le prétraitement des rats blancs de souche wistar par l'acide caféique (50mg/kg), un inhibiteur sélectif de la 5-lipooxygénase et d'anticorps anti-polynucléaires neutrophiles dirigés contre les PN de rats, injectés seuls ou combinés 1heure avant le gavage de piroxicam.  
Dans ces conditions, les activités  myeloperoxydase (MPO, une enzyme caractéristique des granules azurophiles et index de l'infiltration des tissus par les PN) et catalase (CAT, enzyme du système antioxydant cellulaire) ont été mesurées dans les homogénats des trois organes (estomac, foie et  rein), récupérés 6 heures après l'induction de la toxicité. Parallèlement, le  taux de malondialdéhyde (MDA), marqueur de la peroxydation lipidique a été mesuré.
Les doses D45 et D90 de piroxicam induisent un stress oxydatif, caractérisé par une diminution de l'activité catalase corrélée à une augmentation de l'activité MPO et du taux de MDA. 
Le stress oxydatif induit par le piroxicam s'est traduit par une érosion, une  nécrose et une importante infiltration des PN  dans l'estomac.
Une stéatose, une stéatonécrose, une nécrose, une  importante infiltration des PN et activation des cellules de Kuppfer dans le foie.  Une hyperplasie et néphrite des glomérules rénaux, une néphrite tubulo-interstitielle et une nécrose de la papille rénale associée à une importante infiltration des PN sont observées dans le rein.    
La  N- acétyle cystéine prévient toutes les altérations biochimiques et histologiques induites par le piroxicam.
L'effet protecteur de la NAC  implique directement les espèces réactives de l'oxygène  (ROS) dans la toxicité de ce médicament.   
La neutralisation de l'infiltration des PN par l'acide caféique et les IgG anti-PN de rats est associée à une prévention des atteintes biochimiques et histologiques  induites par les doses toxiques de piroxicam.
L'effet protecteur de CA et des IgG anti-PN a permis d'identifier les PN infiltrants comme la principale source des ROS et responsables  des atteintes tissulaires induites par le piroxicam.
L'ensemble de ces résultats suggère que les doses toxiques de  piroxicam  induisent un stress oxydatif dépendant des PN  en déviant le métabolisme de l'acide arachidonique  vers la voie des leucotriènes.

