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RESUMO 

PEREZ C.G.P. Avaliação do efeito do laser de baixa intensidade no processo de 
reparo de alvéolos pós-exodontia tratados com hidroxiapatita e osso bovino inorgânico 
em ratos. [Dissertação – Mestrado em Odontologia – Área de Concentração Clínica 
Integrada–Faculdade de Odontologia] Universidade Estadual de Ponta Grossa, 2016 
 

Os biomateriais e a fotobioengenharia são técnicas usadas com o intuito de 

melhorar o reparo ósseo e prevenir a reabsorção dos alvéolos após exodontia. O 

objetivo deste estudo foi avaliar o efeito da Terapia de Laser de Baixa Intensidade 

(TLBI) comparativamente ao processo de reparo ósseo pós-exodontia em alvéolos de 

ratos tratados com hidroxiapatita +β -fosfato tricálcico (HA) e osso bovino inorgânico 

(OB). Foram utilizados 48 ratos machos divididos em seis grupos e subdivididos de 

acordo com o tempo de sacrificio (7 e 14 dias). C: coágulo, CL: Coágulo + TLBI, OB: 

osso bovino inorgânico, OBL: osso bovino inorgânico + TLBI, HA: hidroxiapatita +β -

fosfato tricálcico e HAL: hidroxiapatita +β -fosfato tricálcico + TLBI. A TLBI (GaAlAs, 

λ780nm, 10mW, Ø0,4cm, 75J/cm2, 300s) foi aplicada no alvéolo imediatamente após 

exodontia, no dia seguinte, no terceiro e quinto dia após exodontia. Após 7 e 14 dias, 

4 animais por grupos foram sacrificados. As amostras foram processadas e coradas 

com H-E para análise histológica e histomorfométrica. Aos 7 dias, encontrou-se uma 

maior quantidade de vasos sanguíneos em todos os grupos irradiados; e um maior 

número de osteoblastos mas somente houve diferença significante entre os grupos 

CL7 (coágulo + TLBI) e OB7 (osso bovino inorgânico). Aos 14 dias, observou-se 

novamente mais vasos sanguíneos nos grupos irradiados; como também, maior 

presença de matriz óssea; porém, não estatisticamente significantes. Com o protocolo 

usado no presente estudo concluímos que a TLBI mostrou uma tendência na 

estimulação na fase inicial do reparo ósseo, sugerida pela maior proliferação celular 

osteoblástica e endotelial. 

 

Palavras – chaves: Alvéolo Dental, Regeneração Óssea, Substitutos Ósseos, Terapia 

Laser de Baixa Intensidade 
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ABSTRACT 
 
 
 

Biomaterials and the photobioengineering are techniques that emerged in order 

to enhance bone healing and prevent the reabsorption of sockets after the tooth 

extraction. The aim of this study was to evaluate the effect of  low level laser therapy 

(LLLT) comparatively to the process of bone healing in post extraction sockets of rats 

treated with hydroxyapatite + β-tricalcium phosphate (HA) and inorganic bovine bone 

(IBB). Forty-eight male rats were divided into 6 groups and subdivided according to 

sacrifice time (7 and 14 days): C: clot, CL: Clot + LLLT, IBB: inorganic bovine bone, 

IBBL: inorganic bovine bone + LLLT, HA: hydroxyapatite + β-tricalcium phosphate and 

HAL:  hydroxyapatite + β-tricalcium phosphate + LLLT. The LLLT (GaAlAs, λ780nm, 

10mW, Ø0,4cm, 75J/cm2, 300s) was applied to the socket immediately after the 

extraction, the next day, in the third and fifth day. At 7 and 14 day, 4 animals per group 

were sacrificed. Samples were processed and stained with H-E for histological and 

histomorphometric analysis. At 7 day, greater presence of blood vessels was observed 

in all irradiated groups; as well as more quantity of osteoblasts but there was only 

statistically different between CL7 (clot + LLLT) and OB7 (inorganic bovine bone) 

groups. At 14 day, more blood vessels were counted in the irradiated groups; a greater 

presence of matrix bone was observed suggesting bone formation; however, without 

statistical difference. In the protocol used in this work, we conclude that LLLT had a 

tendency in the bioestimulation of the bone healing in its early phase based in the 

better proliferation of endothelial and osteoblastic cells.  

 

Keywords: Dental Socket, Bone Regeneration, Bone Substitutes, Low Intensity Laser 

Therapy 
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1. INTRODUÇÃO   

A reabilitação oral é uma das grandes necessidades para a sociedade 

brasileira, sendo que um estudo epidemiológico revela a alta prevalência de pacientes 

edêntulos totais ou parciais no Brasil (Moreira et al.1 2005). Dentre as possibilidades 

protéticas de reabilitação para perda dos dentes estão as próteses fixas sobre 

estruturas dentárias remanescentes, próteses parciais removíveis e próteses totais. 

Entretanto, com estas opções, as exigências funcionais e estéticas dos pacientes 

podem não ser totalmente satisfeitas, pois as próteses removíveis podem apresentar 

desconforto devido sua possível mobilidade. Da mesma forma, as próteses fixas 

envolvem o preparo de elementos dentários adjacentes para atuarem como dentes de 

suporte. Assim, o uso de implantes dentários osseointegráveis como suporte para 

próteses fixas surgiu como uma alternativa que associa estética, funcionalidade e 

facilidade de adaptação para o paciente (Reich et al.2 2011). 

No entanto, a disponibilidade de tecido ósseo é de fundamental importância 

para o sucesso do tratamento, sendo que a reabsorção óssea do rebordo favorecida 

pela ausência dos elementos dentários pode contra-indicar a instalação de implantes 

(Reich et al.2 2011).  

Diversos estudos relatam a grande variação entre os indivíduos no grau de 

reabsorção do rebordo após a perda do dente (Amler et al.3 1960; Atwood et al.4 1962; 

Atwood et al.5 1963; Johnson et al.6 1963; Johnson et al.7 1969; Carlsson et al.8 1967; 

Pietrokovski e Massler et al.9 1967; Schropp et al.10 2003; Tan et al.11 2012). No 

sentido vertical, estudos mostram que a reabsorção óssea é de 1.24 ± 0.11 mm no 

aspecto lingual. Na região mesial, esta redução é de 0.84 ± 0.62 mm, enquanto a 

região distal apresentou valores de 0.80 ± 0.71 mm após seis meses da perda dentária 

(Lekovic et al.12 1997; Lekovic et al.13 1998; Camargo et al.14 2000; Serino et al.15 

2003; Iasella et al.16 2003; Pelegrine et al.17 2010). No sentido horizontal, a reabsorção 

óssea variou entre 2.46 e 4.56mm, com valores médios de 3.79 ± 0,23mm. Após 3 

meses da exodontia, observou-se uma redução horizontal da ordem de 32%, sendo 

que, após seis meses, a reabsorção variou entre 29 e 63%. Assim, estes dados 

revelam uma perda de mais da metade do rebordo alveolar nos primeiros seis meses 

após exodontias (Lekovic et al.12 1997; Lekovic et al.131998; Camargo et al.14 2000; 

Iasella et al.16 2003; Pelegrine et al.17 2010). Estas alterações nas dimensões do 
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rebordo podem representar um risco no resultado estético e comprometer a 

funcionalidade da reabilitação protética dos pacientes (Mc Allister et al.18 2007). 

Neste contexto, surgiram diversas técnicas de preservação do rebordo que 

consistem em tratar os alvéolos após à extração dental ou reconstruir os defeitos 

ósseos decorrentes de doença periodontal, traumas, sequelas cirúrgicas ou anomalias 

de desenvolvimento (Mc Allister et al.18 2007; Esposito et al.19 2009; Aloy-Prósper et 

al.20 2011; Horvath et al.21 2013, Fukuoka et al.22 2011). 

Considerando os materiais de enxertia, o enxerto ósseo autógeno é o mais 

utilizado, sendo considerado como padrão ouro devido as suas vantagens biológicas 

e ao seu potencial osteogênico (Chen et al.23 2009). O osso autógeno é o único 

biomaterial que reúne propriedades osteogênicas, osteoindutoras e osteocondutoras 

(Albrektsson et al.24 2001). Nos enxertos autógenos, o tecido ósseo é removido de 

uma área doadora do próprio paciente (crista ilíaca, mento, etc.) para ser implantado 

na área receptora, o que implica em duas intervenções cirúrgicas. Estes 

procedimentos estão associados a desvantagens como maior período de 

convalescência, morbidade e susceptibilidade a infecções no sítio doador e 

reabsorção progressiva e contínua (Chen et al.23 2009). Além disso, o alto potencial 

de reabsorção bem como a quantidade limitada devem ser considerados 

Entretanto, outras alternativas incluem os enxertos heterógenos, xenógenos ou 

xenoenxertos, os quais são provenientes de outra espécie. É o caso do osso liofilizado 

de origem bovina, o qual é submetido a um processo de preparo que visa a eliminação 

de determinantes antigênicos (Weinfeld et al.25 1999).  

Em humanos, foi observado menor percentual de reabsorção da tábua óssea 

vestibular em alvéolos pós-exodontia localizados na região anterior da maxila, os 

quais foram preenchidos com osso xenógeno liofilizado quando comparadas aos 

alvéolos que não receberam material de enxertia (Nevins et al.26 2006). Este achado 

foi confirmado em experimentos com animais, utilizando o modelo canino (Araújo e 

Lindhe et al.27 2011). Em um estudo realizado para avaliar a preservação do rebordo 

reconstruído com enxerto autógeno e xenógeno, nas regiões apical e média não foi 

observada reabsorção significativa. Porém, na região coronal, encontrou-se uma 

reabsorção de 25% nos alvéolos preenchidos com osso autógeno e um aumento de 

osso de 3.6% nos alvéolos preenchidos com osso xenógeno. O material residual 

representou 24,4% enquanto o osso não vital do enxerto autógeno foi 1,9%, estes 

dados sugerem que o enxerto autógeno não preserva o rebordo alveolar. 
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Os enxertos aloplásticos representam um grupo grande de biomateriais 

quimicamente diferentes à base de cálcio sintéticos, incluindo fosfato de cálcio, sulfato 

de cálcio, vidros bioativos e polímeros. Estes biomateriais variam em estrutura, 

composição química, propriedades mecânicas e biológicas. Além disso, não há 

restrição referente à quantidade disponível de enxerto e ao risco de transmissão de 

doenças.  

Estes materiais vem sendo largamente utilizados na preservação do rebordo 

alveolar e elevação do assoalho do seio maxilar, apresentando elevados índices de 

sucesso. Neste contexto, o fosfato de cálcio bifásico (BCP) é um biomaterial 

aloplástico bifásico produzido por sinterização da hidroxiapatita (HA) e beta fosfato 

tricálcico (β-TCP). O objetivo de combinar estes dois materiais é que a HA mantenha 

o espaço enquanto o β-TCP pode reabsorver e promover a formação óssea (Wang e 

Lang et al.28 2012). Avaliações clínicas realizadas em humanos revelaram resultados 

promissores referentes a utilização deste biomaterial. Foram avaliados 45 alvéolos em 

15 pacientes, os quais foram preenchidos com HA sintética enriquecida com magnésio 

e enxerto xenógeno (Crespi et al.29 2009).  Após 4 meses, a deposição óssea foi 

detectada em todos os alvéolos bem como a ausência de células inflamatórias. No 

que se refere ao material residual, os alvéolos preenchidos com HA apresentaram 

índices residuais da ordem de 32%, sendo que os alvéolos preenchidos com osso 

xenógeno revelaram valores de 36%. Em relação ao osso vital, foram observados 

índices de 36% e 38% para HA e osso xenógeno, respectivamente. Desta forma, os 

autores concluíram que o comportamento biológico na formação e reabsorção óssea 

é similar para os dos tipos de biomateriais. 

Desta forma, o uso de materiais de enxertia parece reduzir o processo de 

reabsorção alveolar na ausência de elementos dentários, tanto no aspecto vertical 

quanto no horizontal da crista óssea. Entretanto, a indicação do biomaterial a ser 

empregado permanece controversa (Vignoletti et al.30 2012).  

 Mas recentemente, estudos acharam outras alternativas para preservação de 

rebordo sem o uso de enxerto como o uso de terapia de laser de baixa intensidade 

(Fukuoka et al.22 2011). Neste estudo em ratos, o osso foi avaliado 

histomorfometricamente aos 21 dias após exodontia e encontrou-se que a altura da 

crista alveolar foi maior no grupo irradiado (0.78 ± 0.01) que no grupo com alvéolos 

sem tratamento (0.65 ± 0.02) (p < 0.05). No tecido ósseo, o laser possui efeito 

bioestimulador sobre a proliferação dos osteoblastos (Trelles et al.31 1987; Coombe et 
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al.32 2001), sobre a produção de matriz óssea e sobre a maturação óssea por 

promover o aumento da fosfatase alcalina, das proteínas totais e dos níveis de cálcio 

em tecidos irradiados, além de aumentar a taxa de adesão celular em caso de 

enxertos e implantes. Para a reparação óssea, o efeito do aumento da angiogênese 

promovido pela irradiação com Terapia a Laser de Baixa Intensidade (TLBI) possibilita 

a formação de um osso mais vascularizado e, por isso, de melhor qualidade e menos 

propenso à infecções (Nicola et al.33 2003). O pós-operatório não é visto pelo 

profissional nem pelo paciente, por isso é importante conhecer os efeitos e, 

principalmente, os benefícios da irradiação laser no tecido ósseo para que a terapia 

possa ser utilizada. 

O objetivo deste estudo foi avaliar comparativamente o efeito da terapia de 

laser de baixa intensidade no processo de reparo ósseo alveolar pós-exodontia em 

alvéolos tratados com osso bovino inorgânico ,e com hidroxiapatita e β fostato 

tricálcico em ratos após 7 e 14 dias. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

2.1. PROCESSO DE REPARO ALVEOLAR 

O reparo do alvéolo dental tem sido largamente estudado em animais e 

humanos. Em cães (Cardaropoli et al. 34 2003; Araujo et al. 35 2005; Discepoli et al. 36 

2013), ratos (Reis Filho et al. 37 2012), macacos (Scala et al. 38 2014), coelhos (Tamae 

et al. 39 2005), porco da índia (Johansen e Gilhuus-Moe 40 1969) e humanos (desde 

Amler et al. 3 1960 até Barone et al. 41 2014).  

Imediatamente após a exodontia e dentro das primeiras 24 horas, o sangue dos 

vasos sanguíneos danificados preenchem completamente o alvéolo. As proteínas dos 

vasos e das células lesionadas formarão uma rede de fibrina que junto com as 

plaquetas darão origem ao coágulo, o qual servirá de tampão parando o sangramento. 

Um grande número de células mesenquimais, fibras e vasos sanguíneos do ligamento 

periodontal lesionado estão em contato direto com o coágulo neste momento. 

(Cardaropoli et al. 34 2003) 

A partir do segundo ou terceiro dia inicia-se a destruição do coágulo, sendo que 

o tecido danificado e bactérias são então removidos pelos neutrófilos e macrófagos. 

A degranulação de plaquetas no coágulo libera moléculas sinalizadoras, tais como 

fator de crescimento derivado de plaquetas (platelet-derived growth factor - PDGF) e, 

fator de transformação de crescimento (transformation growth factor beta - TGF-ß) 

que são importantes na regulação da migração, proliferação e diferenciação de células 

mesenquimais (Bolander et al. 42 1992). Depois de terminar a limpeza da ferida, os 

neutrófilos morrem por apoptose (morte programada) e os macrófagos se retiram 

(Sato et al. 43 2007).  

No alvéolo, as células mesenquimais e células semelhantes aos fibroblastos 

começam a proliferar e depositar os componentes da matriz no meio extracelular, este 

novo tecido substituirá, progressivamente, o coágulo por tecido de granulação. As 

fibras residuais do ligamento periodontal danificado, que são perpendiculares e estão 

inseridas no osso fascicular, guiam a formação da matriz extracelular composta de 

células mensequimais, fibras colágenas e vasos sanguíneos em direção ao centro do 

alvéolo. A matriz substitui as fibras do ligamento periodontal, assim como os resíduos 

do coágulo e o tecido de granulação (Cardaropoli et al. 34 2003). A porção coronal do 
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alvéolo é coberto progressivamente por uma camada de tecido conjuntivo fibroso bem 

organizado, parcialmente revestido com células epiteliais. 

A síntese e deposição de fibras de colágeno se antecipa à deposição de tecido 

mineralizado. Paralelamente, vários osteoclastos, que se encarregam do processo de 

remodelação do alvéolo, encontram-se nos espaços medulares dentro do osso 

fascicular, assim como nos canais de Volkmann (Trombelli et al. 44 2008). 

A perda do ligamento periodontal e o osso fascicular ocorre paralelamente à 

deposição e mineralização da sustância osteóide. As células osteoprogenitoras 

migram, concentrando-se ao redor dos vasos sanguíneos neoformados e se 

diferenciam em osteoblastos, os quais produzem uma matriz de proteínas colágenas 

(fibras colágenas) e não colágenas (proteoglicanos e glicoproteínas) formando a 

sustância osteóide. Eventualmente os osteoblastos ficam aprisionados na matriz e 

transformam-se em osteócitos, ficando interconectados uns com os outros através dos 

prolongamentos citoplasmáticas (Lin et al. 45 1994). 

A aposição mineral diminui a partir das regiões linguais até as bucais. Em várias 

áreas, a reabsorção do osso fascicular leva a uma comunicação entre os espaços da 

medula óssea do septo interdental e o osso primário recém formado no alvéolo. As 

trabéculas do osso primário se estendem desde as paredes do alvéolo ao centro do 

mesmo, e são muitas vezes associadas com a deposição de vasos sanguíneos 

neoformados. A formação de osso primário, progressivamente, diminui o espaço da 

matriz extracelular no alvéolo. Os osteoclastos estão presentes nas paredes do 

alvéolo até a superfície do osso lamelar da crista lateral do alvéolo, mas a atividade 

de reabsorção osteoclástica envolve também as trabéculas do osso primário 

neoformado indicando o início processo de modelação e remodelação óssea (Farina 

e Trombelli 46 2012).  

Na parte superior do alvéolo forma-se uma ponte de tecido duro que o recobre, 

separando a mucosa dos tecidos contidos no alvéolo. Além disso, substitui-se a maior 

parte do osso primário na região apical por osso lamelar e medula óssea.  A ponte 

marginal de tecido duro é reforçada por camadas de osso lamelar. Conjuntamente, as 

fibras de colágeno da mucosa de revestimento se inserem no osso cortical e, portanto, 

forma-se o periósteo. Nesta fase de cicatrização, existe uma grande quantidade de 

medula óssea bem organizada e trabéculas de osso lamelar (Farina e Trombelli 46 

2012). Apenas após alguns meses acontecerá a remodelação total do tecido ósseo 

primário, tornando-se então tecido ósseo lamelar e medular.  Nesta fase, a ferida está 
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cicatrizada, porém, os tecidos irão se adaptar às demandas funcionais, e neste caso 

ao não ter transmissão de forças pela mastigação sobre o osso, este vai ser 

reabsorvido. 

Nos humanos, depois da extração dentaria, nas primeiras 24 horas, o alvéolo 

se enche de sangue e ocorre a formação do coágulo. Na primeira semana, substitui-

se o coágulo pelo tecido de granulação e o epitélio começa a proliferar para cobrir o 

tecido de granulação do alvéolo. Depois da primeira semana, o alvéolo contém tecido 

de granulação, também chamado de tecido conjuntivo jovem ou imaturo, e então inicia 

a deposição de tecido mineralizado (osteoide) na região apical (Amler et al. 3 1960). 

Entre a segunda e quarta semana, ainda pode-se observar eritrócitos espalhados 

entre as células mesenquimais. O alvéolo está ocupado em 30% por tecido de 

granulação e em 50 % por tecido conjuntivo, que contém células mesenquimais, fibras 

colágenas e vasos sanguíneos (Trombelli et al. 44 2008). Entre a sexta e oitava 

semana, a maior parte do tecido de granulação é substituído por matriz extracelular e 

osso primário, e a parte marginal contém ilhas de osso primário ou imaturo (Amler et 

al. 3 1960; Trombelli et al. 44 2008). Neste tempo a matriz extracelular representa 60 % 

e o osso primário 35 % e também predominam na fase final da cicatrização (12-24 

semanas) enquanto o osso lamelar e medula óssea são menos frequentes. Além 

disso, a organização e arquitetura óssea não são completadas até a 24a semana após 

a exodontia (Trombelli et al. 44 2008). 

No processo de reparo ósseo estão envolvidos diversos fatores tanto locais 

quanto sistêmicos que podem altera-lo, por isso este continua sendo objeto de estudo 

no intuito de facilitar a neoformação óssea para diminuir as sequelas da reabsorção 

que segue uma exodontia.  

 

2.2. BIOMATERIAIS  

 A popularidade dos implantes dentais tem incrementado a demanda da 

preservação e reconstrução dentoalveolar, e juntamente, o desenvolvimento de 

diversos biomateriais no intuito de manter o volume do rebordo após a exodontia. 

 Os biomateriais são substâncias naturais ou sintéticas usadas na substituição de 

tecidos, e devem ter propriedades físicas, químicas e biológicas que favoreçam uma 

resposta adequada dos tecidos vivos (Guastaldi et al. 47 2010). 

 Existem diversos fatores envolvidos nos procedimentos de enxertia, incluindo 

tipo de material, local receptor, vascularidade, forças mecânicas transmitidas no local, 
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tamanho do poro do material, condições sistêmicas do paciente (Kao e Scott 48 2007). 

 Os biomateriais podem ser classificados quanto à origem, propriedades 

biológicas, características físicas e reações biológicas.  

 Segundo à origem, podem ser sintéticos e naturais. Os sintéticos podem ser 

polímeros, metais, cerâmicas e compósitos. Os de origem natural podem ser ainda 

classificados em autógenos, quando o doador e receptor é o mesmo indivíduo; 

homógenos ou alógenos, quando o doador e o receptor são da mesma espécie; 

xenógenos ou heterógenos, quando o material utilizado é de uma espécie diferente 

do receptor (Giannoudis et al. 49 2005).  

 Segundo as propriedades biológicas, os biomateriais podem ser osteogênicos, 

quando as células osteoprogenitoras contidas no biomaterial conseguem sobreviver 

ao transplante, proliferar e diferenciar-se em osteoblastos para conseguir a 

neoformação óssea; osteoindutores, quando o biomaterial tem a capacidade de 

induzir as células mesenquimais indiferenciadas do leito receptor a se diferenciarem 

em osteoblastos, e osteocondutores, quando o biomaterial tem a capacidade de 

conduzir o desenvolvimento de novo tecido ósseo, este deve ser reabsorvido e 

simultaneamente substituído por osso, atuando como um arcabouço (Khan et al. 50 

2005; Sanada et al. 51 2003; LeGeros et al. 52 2002).  

 Segundo as características físicas, pode ser mineralizado, quando foram 

removidos os componentes orgânicos da matriz extracelular; desmineralizado, 

quando os componentes inorgânicos e celulares são removidos isolando só os 

componentes da matriz extracelular ou fresco quando o tecido não passa por nenhum 

tipo de processo. Segundo as reações biológicas pode ser biotolerado, quando o 

biomaterial implantado fica circunscrito por tecido conjuntivo fibroso; bioinerte, quando 

há um contato direto com o tecido ósseo, e bioativo, quando há uma interação do 

biomaterial e o tecido ósseo (Guastaldi et al. 47 2010). 

 O biomaterial ideal deveria ser biocompatível, não alergênico, não tóxico e sem 

risco de transmissão de doenças; além disso, deve servir como arcabouço e ter uma 

taxa de degradação apropriada para permitir a formação óssea (Shirakata et al. 53 

2008).  

 O biomaterial autógeno é considerado o padrão ouro, pois possui todas as 

propriedades biológicas (Chen et al. 23 2009; Aghaloo et al. 54 2007; Albrektsson et al.24 

2001). Porém, existem evidências clínicas que sugerem que os substitutos ósseos 

podem ser usados satisfatoriamente nos procedimentos de enxertia óssea (Al-Nawas 
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et al. 55 2014; Nkenke et al. 56 2009; Klein et al. 57 2011; Kolk et al. 58 2012).  

 Em meta-análise realizada por Al-Nawas et al. avaliaram a influência dos 

substitutos ósseos comparados com os enxertos autógenos em elevação do assoalho 

do seio maxilar (EASM) e aumento lateral e/ou vertical de rebordo (AR). Na EASM, a 

taxa de sucesso de implante foi 98,6% ± 2.6 para os substitutos ósseos, 88.6% ± 4.1 

para os enxertos mistos de substitutos ósseos e autógenos, e 97.4% ± 2.2 para os 

enxertos autógenos. No AR, a taxa de sucesso do implante foi 97.4% ± 2.5 para os 

substitutos ósseos, 100% ± 0 para os enxertos mistos de substitutos ósseos e 

autógenos, e 98.6% ± 2.9 para os enxertos autógenos; não houve diferenças 

estatisticamente significativas. Este estudo conclui que a sobrevivência do implante 

parece ser independente do tipo do biomaterial usado nos procedimentos de ESM e 

AR (Al-Nawas et al. 55 2014).  

 Por isso o desenvolvimento de biomaterial e sobretudo, do sintético, continua 

sendo de importância na preservação e regeneração óssea na cavidade bucal, pois 

oferece vantagens como disponibilidade das quantidades necessárias, evita a coleta 

de tecido autógeno ou o uso de biomaterial alógeno a partir de um banco de tecidos; 

reduz procedimentos clínicos e, portanto, o tempo clínico; diminui a ferida cirúrgica, 

evitando danos nervosos e vasculares, formação de hematoma ou desenvolvimento 

de um processo infeccioso, e facilita o pós-operatório (Rogers et al. 59 2012; Aitasalo 

et al. 60 2007).  

 Um dos biomateriais amplamente estudado é o Bio-Oss®, um enxerto xenógeno 

de osso bovino inorgânico que consiste de osso bovino cortical e esponjoso em forma 

de partículas (0,25mm-1mm e 1-2 mm) (Tadjoedin et al. 612003) de alta porosidade 

(600 a 1000µm) e tem se visto nas análises histológicas que as partículas do material 

residual estavam circundadas por osso neoformado (Barone et al. 62 2005; Orsini et 

al. 63 2006). 

 Estudos demonstram achados positivos com este biomaterial tanto em humanos 

(Zitzmann et al. 64 2001; Barone et al. 65 2008) quanto em animais (Berglundh e 

Lindhe66 1997; Hammerle et al. 67 1998). Na odontologia vem sendo utilizado junto 

com diversas técnicas como EASM, preservação e aumento de reborde alveolar, 

defeitos ósseos periodontais e associado à colocação de implantes (Lindhe et al. 68 

2013; Araujo e Lindhe et al. 27 2011; Schmitt et al. 69 2012)  

 Barone et al. 2008, avaliou clínica e histomorfométricamente os câmbios 

dimensionais dos alvéolos pós-exodontia tratados com osso bovino comparados com 
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os que não tiveram tratamento em quarenta pacientes com necessidade de exodontia 

e posterior colocação de implantes dentários. Observou-se maior reabsorção 

horizontal do rebordo no grupo submetido só à exodontia (4,3 ± 0.8 mm) que no grupo 

tratado com o osso bovino (2.5 ± 1.2 mm); a redução vertical da parede bucal foi de 

3.6 ± 1.5 mm para o grupo controle, enquanto no grupo no qual foi feito a preservação 

do alvéolo somente foi de 0,7 ± 1.4 mm. Além disso, na análise histomorfométrica, nos 

dois grupos se encontraram trabéculas ósseas mas no grupo da preservação do 

alvéolo estas apresentaram uma maior mineralização; a quantidade de tecido 

conjuntivo foi significativamente maior no grupo controle (Barone et al. 65 2008). 

 A estrutura mineral deste biomaterial é similar à do osso humano favorecendo 

suas propriedades osteoconductoras (Ohayon et al. 70 2011) convertendo-se assim 

em um biomaterial bem estudado e respaldado pela literatura. Porém, Traini et al 

encontraram falhas na reabsorção das partículas (Traini et al 2007 e 2008 71-72). 

 Dentro dos biomateriais sintéticos (cerâmicas), os fosfatos de cálcio são uns dos 

mais estudados na regeneração do tecido ósseo por terem uma composição similar 

ao osso, biocompatibilidade, bioatividade, taxas de degradação variáveis; 

osteocondutividade; alguns fosfatos cálcicos podem ser osteoindutores se tiverem a 

geometria tridimensional apropriada capaz de unir e concentrar proteínas ósseas 

morfogenéticas. Os dos fosfatos de cálcio mais conhecidos são a Hidroxiapatita (HA) 

e o fosfato tricálcico (TCP) (Shue et al. 73 2012). 

 A HA é um material biocompatível e osteocondutor, mas possui uma taxa lenta 

de biodegradação, a qual limita o uso clínico. Estudos tem mostrado que a HA começa 

a ser reabsorvida gradualmente após 4 a 5 anos de implantação. A reabsorção do 

material é uma característica desejada pois se espera uma formação concomitante do 

osso (Guastaldi et al. 47 2010; Kao e Scott 48 2007). 

 O TCP é um material que se caracteriza pela fácil dissolução no meio biológico, 

pois não é estável na presença de umidade ou fluidos. Há duas hipóteses para a 

degradação, uma é a dissolução pelos fluidos biológicos; e a outra sugere que a 

reabsorção deve-se à atividade osteoclástica sobre o biomaterial, já que em alguns 

estudos tem se observado células gigantes multinucleadas ao redor deste. O TCP tem 

quatro formas alotrópicas mas só duas (α-TCP e β-TCP) são usadas como 

biomateriais, apesar delas serem quimicamente idênticas, tem diferentes interações 

com o meio biológico, o β-TCP tem apresentado melhor bioatividade, 

osteocondutividade e biodegradação. (JX et al. 74 1998).    
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 A combinação do β-TCP e a HA tem se tornado uma alternativa interessante, 

pois a HA serve como arcabouço mantendo o espaço enquanto o β-TCP se reabsorve 

e promove a neoformação óssea. O primeiro implante deste compósito foi realizado 

em 1986 com uma proporção HA:β-TCP de 20:80 (Wang e Lang 28 2012).  

 Bae et al. 2010, avaliaram clinicamente o uso de um compósito de HA:β-TCP 

(70:30) através da perda do volume do enxerto no EASM e da perda óssea 

periimplantar num período de acompanhamento de 13-30 (média 15) meses após a 

colocação da prótese sobre-implante. Observou-se que a taxa do sucesso do implante 

foi de 96 %; nenhum dos casos apresentou perda óssea peri-implantar > 1mm; e o 

volume do enxerto também não foi significativamente alterado, sendo a média da 

altura do osso pré-operatória de 4,64 mm, altura pós-operatória de 17,67 mm e após 

um ano de 16,78mm. Neste trabalho conclui-se que a perda do volume do enxerto não 

estava relacionada com a perda óssea peri-implantar e o material pode ser usado com 

segurança (Bae et al. 75 2010).  

 Covani et al. 2011, avaliaram a sobrevivência dos implantes dentários colocados 

posterior à EASM com compósito de HA:β-TCP (60:40) em pacientes com 12 meses 

de acompanhamento. A taxa de sucesso foi 92,5%, sugerindo que o uso do 

biomaterial é uma opção efetiva para a EASM (Covani et al. 76 2011). 

 De Coster et al. 2011, avaliaram histologicamente 15 alvéolos preenchidos com 

BCP e 10 alvéolos sem tratamento. No momento de colocação do implante e 

aproximadamente 22 semanas após tratamento foram tomadas as biópsias, podendo-

se observar que a qualidade do osso nos alvéolos com BCP era menos densa. A 

análise histológica mostrou que 5 dos 15 alvéolos avaliados não tinham completado a 

cicatrização, no grupo controle se observou uma maior neoformação óssea. Neste 

estudo, o biomaterial interferiu no reparo ósseo normal (De Coster et al. 77 2011).   

 Lindgren et al 2012, avaliaram comparativamente um compósito de fosfato de 

cálcio bifásico (BCP) com osso bovino inorgânico (DBB) utilizados na EASM. Análises 

histológicas e histomorfométricas, taxa de sobrevivência, índices clínicos e exames 

radiográficos foram avaliados após três anos de carga funcional dos implantes. A área 

média de osso neoformado para o BCP foi 29% ±14.3% e 32% ±18% para DBB; a 

porcentagem de partículas em contato com o osso para o BCP foi 38% ±10.9% e 44% 

± 12.1% para DBB; a taxa de sobrevivência foi 96,8%. Conclui-se que o tipo de 

biomaterial não parece influenciar na taxa de sobrevivência dos implantes (Lindgren 

et al.78  2012). 
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 Mardas et al. 2010, avaliaram trinta pacientes distribuídos aleatoriamente em 

dois grupos, nos quais foram extraídos um dente não molar e preenchidos com BCP 

ou DBB, em todos os pacientes foi colocada uma membrana para cobrir os alvéolos. 

A redução do rebordo alveolar do grupo do BCP foi -1.1 mm e -2.1 mm para DBB. 

Ambos materiais preservaram o rebordo mas o BCP apresentou resultados clínicos 

mais favoráveis (Mardas et al.79 2010). 

 

2.3. TERAPIA COM LASER EM BAIXA INTENSIDADE (TLBI) 

 

A utilização de terapias baseadas na aplicação de fototerapia tem como 

objetivo fornecer energia luminosa para tecidos e células podendo assim ter efeito 

biomodulador sobre processos moleculares e bioquímicos que ocorrem normalmente 

nos tecidos. A absorção de energia proveniente do laser provoca a estimulação de 

moléculas e átomos das células, sendo que a utilização da radiação do laser com uma 

baixa intensidade evita os efeitos de aquecimento excessivo sobre os tecidos 

(Ebrahimi et al. 80 2012). 

Estudos apontam o efeito do laser na modulação de processos como a 

cicatrização de feridas e o reparo ósseo (Pinheiro; Brugnera e Zanin 81 2010). Em 

revisão da literatura a respeito da aplicação do laser de baixa potência no reparo 

ósseo, é clara a interferência do tratamento de modo a acelerar o processo de reparo 

em sítios de extração dental e defeitos de fraturas ósseas em modelos animais. 

Ebrahimi et al avaliaram literatura relevante (25 estudos), apesar de dois artigos 

demonstrarem dados contrastantes, onde a terapia laser em baixa intensidade 

provocou um atraso no processo de reparo ósseo ou nenhum efeito adicional, a 

maioria dos estudos aponta um efeito de otimização desse processo (Ebrahimi et al. 

80 2012).  

Tendo em vista a diversidade de resultados encontrados em pesquisas em 

animais e os poucos estudos clínicos acerca do tema, torna-se necessário a 

realização de novos estudos a fim de verificar a real interferência da aplicação do laser 

em modelos animais e em estudos clínicos a fim de avaliar seu efeito na cicatrização 

óssea humana (Ebrahimi et al.80 2012), bem como as dosagens e tempo de aplicação 

mais apropriados (Tajali et al. 82 2010; Park et al. 83 2013). 

A fototerapia pode promover efeitos benéficos na cicatrização de tecidos e no 

reparo ósseo de modo multifatorial. Os mecanismos propostos pela literatura incluem 



27 

 

o aumento na síntese de colágeno e o metabolismo oxidativo mitocondrial, pelo efeito 

modulador da inflamação, da angiogênese e da atividade de macrófagos e linfócitos, 

e pelo estímulo para diferenciação de células mesenquimais em osteoblastos e para 

proliferação celular. (Ebrahimi et al.80 2012; Karu, Pyatibrat e Afanasyeva84 2015; 

Lopes et al.85 2010; Torres et al.86 2008; Pinheiro et al.87 2011). 

A radiação de laser em baixa intensidade também apresentou efeitos benéficos 

sobre as propriedades biomecânicas do osso após cicatrização de fraturas em modelo 

animal, sendo obtidos os melhores resultados com a aplicação de no mínimo 14 a 21 

sessões de laserterapia (Tajali et al. 82 2010). 

Estudo in vivo demonstrou que a irradiação de laser de GaAlAs com 

comprimento de onda de 980nm colocado diariamente por 60 segundos até o dia 3, 

5, 7, e 14, usando uma fibra óptica de 300 µm de diâmetro colocada a 5 mm do alvéolo, 

com uma potência de 0,01W em alvéolos pós-exodontia em ratos com e sem diabetes 

mellitus, provocou maior expressão de proteínas e genes de fatores de crescimento 

relacionados à atividade osteogênica em alvéolo de ratos após extração. Resultados 

os quais apontam para a contribuição da laserterapia para um menor tempo de 

recuperação pós-extração e uma melhor qualidade de vida em pacientes com 

condições sistêmicas capazes de provocar atraso no processo de reparo (Park et al.83 

2012). 

O uso da irradiação de laser de CO2 aplicado em baixa intensidade promoveu 

também uma rápida formação de novo osso na camada superficial do alvéolo, 

favorecendo o reparo ósseo alveolar em ratos, especialmente quando combinado com 

o uso em alta intensidade (Fokuoka et al.22 2011). 

A utilização de laser em baixa intensidade juntamente com biomateriais para 

preenchimento de falhas ósseas pode otimizar o processo de reparo ósseo. Soares et 

al verificaram o reparo ósseo em defeitos em fémur de ratos tratados ou não com 

HA+BTCP associado à laserterapia (780nm, 70mW, Ø0,4cm2, 20J/cm2 por sessão, 

140J/cm2 no total do tratamento), observou-se que o grupo que recebeu Hidroxiapatita 

+ BTCP juntamente com laserterapia apresentou melhores resultados em 

comparação aos grupos tratados com laser ou com o biomaterial de maneira isolada. 

Esse efeito pode ser justificado pelo fato da laserterapia contribuir para o aumento da 

proliferação de fibroblastos, condroblastos e osteoblastos, além de promover maior 

produção de colágeno, que atua como um importante precursor para a deposição de 

hidroxiapatita (Soares et al. 88 2014). 
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Um estudo verificou a associação do laser com enxerto ósseo autógeno ou 

bovino em cavidades ósseas criadas no crânio de ratos (780nm, 100mW, Ø0,05cm2, 

210J/cm2, 60s/ponto, 6J/ponto, 4 pontos ao redor do defeito e no centro do defeito), 

demonstrando que a aplicação do laser proporcionou melhores resultados quanto ao 

reparo ósseo em comparação ao grupo onde a cavidade foi selada apenas com o 

coágulo sanguíneo. O aumento da vascularização provocado pela aplicação do laser 

de baixa potência pode ter sido um dos possíveis mecanismos para a eficácia do 

tratamento (Cunha et al.89 2014). 

Já em humanos, um caso clínico comparou a utilização de hidroxiapatita 

associada ou não a aplicação de laser de baixa potência após extração de dois 

primeiros molares inferiores homólogos. Após 35 dias da extração foram realizadas 

biópsias dos dois locais e encaminhados para análise histológica. As análises 

demonstraram que a associação da hidroxiapatita com o laser provocou um processo 

de reparo ósseo mais rápido, diminuindo assim o tempo de espera necessário para a 

instalação do implante (Brawn e Kmong-Hing 90 2007)  
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3. OBJETIVOS 

 

3.1. OBJETIVO GERAL: 

Avaliar comparativamente o efeito do laser em baixa intensidade no processo 

de reparo ósseo pós-exodontia em alvéolos de ratos tratados com hidroxiapatita + β-

fosfato tricálcico (HA β-TCP) e osso bovino inorgânico (OBI) após 7 e 14 dias. 

 

3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

 Avaliar histológica e histomorfometricamente o processo de reparo alveolar 

pós-exodontia em alvéolos de ratos após 7 e 14 dias 

 Avaliar histológica e histomorfometricamente o processo de reparo alveolar 

pós-exodontia em alvéolos de ratos tratados com TLBI após 7 e 14 dias. 

 Avaliar histológica e histomorfometricamente o processo de reparo alveolar 

pós-exodontia em alvéolos de ratos tratados com HA β-TCP após 7 e 14 dias 

 Avaliar histológica e histomorfometricamente o processo de reparo alveolar 

pós-exodontia em alvéolos de ratos tratados com HA β-TCP + TLBI após 7 e 

14 dias. 

 Avaliar histológica e histomorfometricamente o processo de reparo alveolar 

pós-exodontia em alvéolos de ratos tratados com OBI após 7 e 14 dias. 

 Avaliar histológica e histomorfometricamente o processo de reparo alveolar 

pós-exodontia em alvéolos de ratos tratados com OBI + TLBI após 7 e 14 dias. 
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4. MATERIAL E MÉTODOS  

4.1. SUJEITO DA PESQUISA 

Foram utilizados 48 ratos machos (Rattus Norvergicus Albinicus linhagem 

Wistar) provenientes do Biotério Central da Universidade Estadual de Ponta Grossa. 

Para esta pesquisa foram selecionados ratos com peso de 150–200g (2 meses de 

idade). Os animais permaneceram em gaiolas coletivas de 40 x 34 x 17cm, 

previamente descontaminadas com detergente enzimático e forradas com maravalha, 

identificadas de acordo com o grupo e o período pós-operatório, e foram limpas em 

dias alternados. 

Os animais foram mantidos em condições controladas de temperatura (20 - 

24°C), umidade (45-55%) e iluminação (12 horas de luz e 12 horas de escuro) e 

alimentados com ração balanceada triturada e umedecida (Nuvilab CR1, Nuvital, 

Curitiba, PR, Brazil), e água a vontade durante todo o período experimental. Todo o 

delineamento experimental foi realizado de acordo com os critérios do Conselho 

Nacional de Pesquisa, Colégio Brasileiro de Experimentação Animal e a lei 11794, de 

8 de outubro de 2008.  O protocolo foi submetido à Comissão de Ética Do Uso de 

Animal da Universidade Estadual de Ponta Grossa e aprovado pela mesma, processo 

CEUA -043/2014. 

4.1.1. GRUPOS DA PESQUISA 

Os animais foram divididos em seis grupos, sendo três controles e três 

experimentais. Cada grupo será subdividido de acordo com o período de 

acompanhamento (7 e 14 dias).  

 Grupo Coágulo: C 

o Subgrupos: C7 e C14 

      Os ratos deste grupo foram submetidos apenas à exodontia do incisivo 

central superior direito, seguida da sutura. A sutura foi retirada no dia 5 pós-

operatório. O grupo foi composto por 8 ratos, sendo 4 para cada subgrupo de 

acordo com o período de acompanhamento, sendo de 7 (C7) e 14 (C14) dias. 

 Grupo Coágulo + TLBI: CL 

o Subgrupos: CL7 e CL14 

      Os ratos deste grupo foram submetidos à exodontia do incisivo central 

superior direito e irradiados com laser de baixa intensidade GaAlAs (Twin Flex 
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Evolution®, MMOptics, São Paulo- SP, Brasil) com comprimento de onda de 

780nm, Ø 0,4 cm, potência de 10 mW por 1 minuto, repetindo a irradiação 5 

vezes continuas totalizando 5 minutos por aplicação. A energia entregue por 

minuto foi de 3J, totalizando 12J (Tim et al.91 2016). A irradiação foi feita 

imediatamente após exodontia (dia 0), no dia seguinte (dia 1), no terceiro (dia 

3) e no quinto dia (dia 5) pós-operatório. Após aplicação do laser foi feita a 

sutura. A sutura foi retirada no dia 5 pós-operatório. O grupo esteve composto 

por 8 ratos, sendo 4 para cada subgrupo de acordo com o período de 

acompanhamento, sendo de 7 (CL7) e 14 (CL14) dias. 

 Grupo Osso bovino inorgânico: OB 

o Subgrupos: OB7 e OB14 

      Os ratos deste grupo foram submetidos à exodontia do incisivo central 

superior direito, preenchimento do alvéolo com osso bovino inorgânico (Bio-

Oss®, Geistlich Pharma AG, Wolhusen, Suíça) e sutura. A sutura foi retirada 

no dia 5 pós-operatório. O grupo esteve composto por 8 ratos, sendo 4 para 

cada subgrupo de acordo com o período de acompanhamento, sendo de 7 

(OB7) e 14 (OB14) dias.  

 

 Grupo Osso bovino inorgânico + TBLI: OBL  

o Subgrupos: OBL7 e OBL14 

      Os ratos deste grupo foram submetidos à exodontia do incisivo central 

superior direito, preenchimento do alvéolo com osso bovino inorgânico (Bio-

Oss®, Geistlich Pharma AG, Wolhusen, Suíça) e irradiados com laser de baixa 

intensidade GaAlAs (Twin Flex Evolution®, MMOptics, São Paulo- SP, Brasil) 

com comprimento de onda de 780nm, Ø 0,4 cm, potência de 10 mW por 1 

minuto, repetindo a irradiação 5 vezes continuas totalizando 5 minutos por 

aplicação. A energia entregue por minuto foi de 3J, totalizando 12J (Tim et al.91 

2016). A irradiação foi feita imediatamente após exodontia (dia 0), no dia 

seguinte (dia 1), no terceiro (dia 3) e no quinto dia (dia 5) pós-operatório. Após 

aplicação do laser foi feita a sutura. A sutura foi retirada no dia 5 pós-operatório. 

O grupo esteve composto por 8 ratos, sendo 4 para cada subgrupo de acordo 

com o período de acompanhamento sendo de 7 (OBL7) e 14 (OBL14) dias.  
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 Grupo Hidroxiapatita e β-fosfato tricálcico: HA 

o Subgrupos: HA7 e HA14 

      Os ratos deste grupo foram submetidos à exodontia do incisivo central 

superior direito, preenchimento do alvéolo com Hidroxiapatita e β-fosfato 

tricálcico  (Clonos®, Neodent, Curitiba, PR, Brasil) e sutura. A sutura foi retirada 

no dia 5 pós-operatório. O grupo esteve composto por 8 ratos, sendo 4 para 

cada subgrupo de acordo com o período de acompanhamento, sendo de 7 

(HA7) e 14 (HA14) dias.  

 

 Grupo Hidroxiapatita e β-fosfato tricálcico + TBLI: HAL 

o Subgrupos: HAL7 e HAL14 

     Os ratos deste grupo foram submetidos à exodontia do incisivo central 

superior direito, preenchimento do alvéolo com Hidroxiapatita e β-fosfato 

tricálcico (Clonos®, Neodent, Curitiba, PR, Brasil) e irradiados com laser de 

baixa intensidade GaAlAs (Twin Flex Evolution®, MMOptics, São 

Paulo- SP, Brasil) com comprimento de onda de 780nm, Ø 0,4 cm, potência de 

10 mW por 1 minuto, repetindo a irradiação 5 vezes continuas totalizando 5 

minutos por aplicação. A energia entregue por minuto foi de 3J, totalizando 12J 

(Tim et al.91 2016). A irradiação foi feita imediatamente após exodontia (dia 0), 

no dia seguinte (dia 1), no terceiro (dia 3) e no quinto dia (dia 5) pós-operatório. 

Após aplicação do laser foi feita a sutura. A sutura foi retirada no dia 5 pós-

operatório. O grupo esteve composto por 8 ratos, sendo 4 para cada subgrupo 

de acordo com o período de acompanhamento, sendo de 7 (HAL7) e 14 

(HAL14) dias.  
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4.2. PROCEDIMENTOS E TÉCNICAS 

4.2.1. MANEJO PRE-OPERATÓRIO 

 Os ratos foram mantidos em jejum no dia da cirurgia, doze horas antes do 

procedimento. 

4.2.1.1. ANESTESIA 

Os animais foram anestesiados e sedados com cloridrato de ketamina 10% 

(Cetamin®; Syntec Ltda, Cotia, SP, Brasil) 70mg/kg e cloridrato de xilazina 2% 

(Xilazin®; Syntec Ltda, Cotia, SP, Brasil) 10mg/kg, administrados via intraperitoneal 

(Fig. 1).  

4.2.2. MANEJO OPERATÓRIO 

O procedimento cirúrgico foi realizado em animais com 60 dias de vida e com 

massa corpórea entre 150 e 200g 

4.2.2.1. PROCEDIMENTO CIRÚRGICO 

Inicialmente, foi realizado a desinfecção da mesa cirúrgica e a colocação do 

campo estéril. Os animais foram colocados em posição decúbito dorsal com a cabeça 

cuidadosamente mantida na direção do operador.  Em seguida, foi realizada a 

antissepsia do campo operatório com uma solução de iodopovidona e colocação do 

campo estéril fenestrado (Fig. 2 e 3). 

Para a realização da exodontia do incisivo superior direito foram utilizados 

instrumentos apropriados para a anatomia do dente de rato: Periotomo (Hu-Friedy, 

Rockwell St. Chicago, Illinois, USA) para sindesmotomia da gengiva marginal e 

luxação no sentido mesio-distal e vestíbulo palatino, e uma pinza hemostática 

modificada para a avulsão da peça. Para o controle de sangramento usou-se 

compressas de gaze. 

No grupo C, após a exodontia foi feita a sutura do alvéolo. No grupo CL, após 

exodontia foi feita a TLBI e a sutura. No grupo OB, os alvéolos foram preenchidos com 

30mg de osso bovino inorgânico e suturados. No grupo OB, os alvéolos foram 

preenchidos com 30mg de osso bovino inorgânico + TLBI e suturados. No grupo HA, 

os alvéolos foram preenchidos com 30mg de HA β-TCP e suturados. No grupo HA, os 

alvéolos foram preenchidos com 30mg de HA β-TCP + TLBI e suturados.  

 Para todos os casos, o biomaterial foi colocado num tubo de eppendorf 

esterilizado de 1,5ml, pesado na balança analítica para padronizar a quantidade 
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(30mg), foi triturado manualmente com auxílio de uma espátula de resina esterilizada 

e colocou-se 1ml de soro fisiológico para hidratação do biomaterial 20 minutos. Para 

a colocação do substituto ósseo no alvéolo foi usado uma cone de guta-percha para 

garantir a entrada do material em todo o comprimento do alvéolo (Fig. 4, 5 e 6). 

Em todos os casos utilizou-se fio de seda preta 4.0 para sutura da mucosa 

(Ethicon; Johnson & Johnson Produtos Profissionais Ltda, São José dos Campos, SP, 

Brasil) (Fig.7). Foi usado um equipamento de laser multifuncional Twin Flex Evolution® 

(MMOptics, São Paulo, Brasil) e a TLBI (GaAlAs, λ780nm, 10mW, Ø0,4cm, 75J/cm2, 

300s) foi feita imediatamente após a exodontia, ao dia seguinte (dia 1), ao terceiro (dia 

3) e ao quinto dia (dia 5) pós-operatório em sessões de 5 minutos.   

As partículas trituradas do biomaterial foram visualizadas e mensuradas no 

Microscópio Eletrônico de varredura com emissão de campo- FEG (TESCAN MIRA 3 

LMH) para observar a variação do tamanho das mesmas após trituração (Fig. 8). 

Cabe comentar que foi feito um treinamento prévio para a realização das 

exodontias pois devido a característica morfológica do dente do rato, é um desafio 

desenvolver a técnica com sucesso nas primeiras tentativas. 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figura 1. A. Técnica para 
segurar o rato. B. Aplicação de 
anestesia intraperitoneal (Fonte: 
autora) 

Figura 2. Assepsia e antissepsia do 
campo operatório com solução de 
iodopovidone (Fonte: autora) 
 

Figura 3. Colocação do campo 
estéril (Fonte: autora) 
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Figura 4. A. Sindesmotomia da gengiva marginal com o uso do periótomo. B. Luxação do incisivo. 
C - D. Avulsão do dente com pinça hemostática modificada. E. Incisivo superior direito. F. Aspecto 
clínico do alvéolo pós-exodontia (Fonte: autora)  
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Figura 6. Aplicação do laser de baixa intensidade 
 (Fonte: autora) 

Figura 5. A. Colocação do biomaterial. B. Preenchimento do biomaterial com cone de guta-
percha. C. Alvéolo preenchido de biomaterial 

 (Fonte: autora) 

B C A 

Figura 7. Sutura do alvéolo com fio de seda 4.0 
(Fonte: autora) 
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A B 

C D 

Figura 8. Fotomicrografia realizadas no FEG (Microscopia eletrônica de varredura por emissão 
de campo) A. Partícula de Clonus® sem triturar   B. Partícula de Clonus® triturada C. Partícula 
de Bio-Oss® sem triturar D. Partícula de Bio-Oss® após trituração manual (Fonte: autora) 
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4.2.3. MANEJO PÓS-OPERATÓRIO 
 

4.2.3.1. MEDICAÇÃO PÓS-OPERATÓRIA 

Após os procedimentos cirúrgicos, os animais receberam uma dose única 

(0,1mL por cada 100g) de Antibiótico Polivalente Veterinário de Benzilpenicilina 

benzatina + Benzilpenicilina procaína + Benzilpenicilina potássica + 

Diidroestreptomicina base (sulfato) + Estreptomicina base (sulfato) (Pentabiótico 

Veterinário, Fontoura-Wyeth, São Bernardo do Campo, SP, Brasil).  

 

4.2.3.2. CUIDADOS PÓS-OPERATÓRIO 

Os animais foram colocados nas suas gaiolas, em posição supina e mantidas 

em gaiolas individuais até a anestesia passar; a alimentação constou de ração 

balanceada triturada e umedecida, e agua a vontade durante todo o período 

experimental. 

 

4.2.4. PROTOCOLO DE EUTANÁSIA 

Foi feita por deslocamento cervical, previamente os animais foram 

anestesiados e sedados com cloridrato de ketamina 10% (Cetamin®; Syntec Ltda, 

Cotia, SP, Brasil), 70ml/kg, e cloridrato de xilazina 2% (Xilazin®; Syntec Ltda, Cotia, 

SP, Brasil) 10ml/kg, administrados via intraperitoneal. A anestesia foi injetada com o 

auxílio de uma seringa descartável de insulina.  

A eutanásia foi realizada nos períodos pós - operatório definidos em 7 e 14 dias 

para os seis grupos. Sendo assim, 4 ratos foram sacrificados por cada subgrupo, os 

quais foram processados para análise histológica e histomorfométrica, totalizando 48 

animais.   

 

4.2.5. COLETA E PROCESSAMENTO DA AMOSTRA 

4.2.5.1. COLETA 

Depois da eutanásia, a maxila foi dissecada, removida e reduzida as partes 

ósseas que contém o alvéolo dental com o auxílio de lâminas para micrótomo e de 

bisturi número 15 (Fig.9). 

4.2.5.2. PROCESSAMENTO PARA MICROSCOPIA DE LUZ CONVENCIONAL  

As amostras obtidas foram colocadas em frascos previamente preparados e 
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etiquetados, contendo solução de formalina a 10% tamponada para fixação por 24 

horas, lavadas em agua corrente por 12 horas e desmineralizadas em solução de 

EDTA 4% em pH 8,0. O processo de desmineralização durou aproximadamente 30 

dias e a solução de EDTA foi trocada a cada dois dias para evitar a saturação da 

mesma e, consequentemente, o atraso do processo. O processo de desmineralização 

foi monitorado por punção dos dentes molares dos ratos (Fig. 10 e 11). Uma vez 

concluído este processo, foram lavadas em agua corrente por 24 horas. 

As 48 amostras foram reduzidas, logo cortadas em sentido transversal ao eixo 

do dente incisivo, finalmente divididas em três partes: terço coronal (A), médio (B) e 

apical (C), sendo avaliado neste estudo o terço médio (Fig. 12, 13 e 14). Foram dados 

códigos alfanuméricos para todas as amostras no intuito de mascará-las, contendo 

números do 1 ao 48 e as letras A, B e C segundo a porção do dente.  As peças foram 

sinalizadas na borda mais anterior com tinta nankin (para facilitar a posterior inclusão 

em parafina no sentido buco-palatino) (Fig.15) e colocadas em casquetes 

previamente identificados (Fig. 16), para serem desidratadas gradualmente em álcool. 

Em seguida, foram diafanizadas em xilol, uma vez terminado o processo, foram 

incluídas em parafina. Os blocos de parafina foram submetidos a cortes transversais 

com 6µm de espessura com auxílio de um micrótomo (Leica RM 2125T Nussloch, 

Alemanha). Foram realizadas 4 cortes por amostras, com intervalo de 60µm (10 voltas 

da manivela do micrótomo) e coradas com Hematoxilina de Harris e Eosina de Lison 

(HE).  

Para análise histológica ou qualitativa, foram obtidos quatro cortes semi-

seriados, sendo que apenas dois foram selecionados. Foi utilizado um microscópio 

óptico (Olympus BX41, Tokyo, Japão) com objetiva objetiva Zeiss Kpl de 40x (Carl 

Zeiss Micro Imaging Inc), onde foram analisados os tipos celulares, as distribuições e 

as características do tecido ósseo neoformado nos diferentes períodos.  

Para análise histomorfométrica ou quantitativa, foram obtidos quatro cortes 

semi-seriados, sendo que apenas dois foram selecionados. Foi utilizado um 

microscópio óptico (Olympus BX41, Tokyo, Japão), objetiva Zeiss Kpl de 40x (Carl 

Zeiss Micro Imaging Inc) e uma câmera fotográfica digital acoplada ao microscópio, 

obtendo-se fotomicrografias de 5 regiões: Parede interna, externa, superior, inferior e 

região central do alvéolo (Fig.17). Foram capturadas 5 fotomicrografias por lâmina, 

totalizando 480 laminas para a análise. 

As imagens foram analisadas com o auxílio do software ImageJ, foi utilizada 
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uma grade constituída de 12 por 9 linhas paralelas com 108 pontos simetricamente 

distribuídos dentro dessa área quadrangular (Pereira et al.92 2007) (Fig. 18 e 19). As 

estruturas quantificadas pela análise histomorfométrica foram: Matriz óssea, 

osteócitos, osteoblastos, osteoclastos, células inflamatórias, fibroblastos/fibrócitos, 

matriz extracelular, vasos sanguíneos e hemácias fora do vaso. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9. Obtenção da amostra  
(Fonte: autora) 

Figura 11. A e B. Vista da amostra descalcificada (Fonte: autora) 

Figura 10. Comprovação da 
descalcificação (Fonte: autora)  
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Figura 13. A. Medição do comprimento do alvéolo   B. Divisão em terços coronal, médio 
e apical (Fonte: autora) 

Figura 14. Vista do corte 
transversal do terço médio 
(Fonte: autora) 

Figura 15. Amostras marcadas com tinta nankin 
para facilitar a colocação no momento da inclusão 
(Fonte: autora) 

Figura 12. A e B. Vista oclusal superior e lateral da amostra reduzida (Fonte: autora) 
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Figura 16. Colocação das amostras nos casquetes 
etiquetados para serem processadas no histotécnico (Fonte: 
autora) 

Figura 17. Fotomicrografia do corte 
transversal do terço médio do alvéolo. 
A. Parede superior B. Parede inferior 
C. Parede externa D. Parede Interna 
E. Centro do alvéolo (40X-HE) (Fonte: 
autora) 
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Figura 18. Fotomicrografia de alvéolo com grade para 
análise histomorfométrica do software ImageJ (400X-HE). 
(Fonte: autora) 

Figura 19. Fotomicrografia de alvéolo com grade e contador de células 
para análise histomorfométrica do software ImageJ (400X-HE) (Fonte: 
autora). 
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4.3. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Os valores foram submetidos aos testes de normalidade e de Igualdade de Variâncias 

após transformação. Para a comparação estatística dos resultados foi utilizado o teste 

de MANOVA de uma via (tipo de tratamento), seguido do teste de Games-Howell. 

Todos os testes foram executados pelo software SPSS 23 (IBM SPSS Statistics 23, 

EUA). 
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5. RESULTADOS 

5.1.  ANÁLISE HISTOLÓGICA 
Foram analisados as mesmas fotomicrografias escolhidas para a análise 

histomorfométrica, avaliando as 5 regiões: Parede interna, externa, superior, inferior 

do alvéolo e região central. 

 

5.1.1. ANÁLISE AOS 7 DIAS 
 

Grupo Coágulo: C7 

Aos sete dias, observaram-se presença discreta de trabéculas ósseas delgadas (osso 

neoformado), os espaços medulares encontravam-se contidas de fibras colágenas 

desorganizadas, poucas regiões mostraram maturação das mesmas. No centro dos 

alvéolos ainda podia se notar resíduos de coágulo e células inflamatórias (Fig. 20A, 

21A, 22A, 23A, 24A). 

 

Grupo Coágulo + TLBI: CL7 

Aos setes dias, na periferia dos alvéolos se observaram presença discreta de 

trabéculas ósseas delgadas (osso neoformado) circundadas por osteoblastos. Nos 

espaços medulares se observaram tecido de granulação constituído por fibras 

colágenas, fibroblastos, grande quantidade de vasos sanguíneos. Observou-se várias 

regiões de maturação das fibras colágenas (Fig. 20B, 21B, 22B, 23B, 24B). Um dos 

espécimenes apresentou microabcesso na região central. 

 

Grupo Osso Bovino Inorgânico: OB7 

Aos sete dias, encontraram-se escassa quantidade de trabéculas ósseas delgadas 

(osso neoformado) próximas as paredes do alvéolo e, também, circundando partículas 

do biomaterial. Algumas trabéculas apresentavam linhas basófilas. No centro do 

alvéolo, também observou-se o biomaterial mas rodeado de tecido conjuntivo e 

algumas células gigantes, hemácias e células inflamatórias (Fig. 20C, 21C, 22C, 23C, 

24C). Um dos animais presentou foco de infiltrado inflamatório na região central e na 

parede superior do alvéolo. 
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Grupo Osso Bovino Inorgânico + TLBI: OBL7 

Na periferia do alvéolo, observou-se trabéculas ósseas (osso neoformado) 

circundando algumas partículas do biomaterial. Além disso, observou-se linhas 

cementantes finas e desorganizadas e algumas regiões de matriz mineralizada.  No 

centro do alvéolo, encontraram-se partículas do biomaterial, fibras colágenas 

desorganizadas, hemácias e células inflamatórias. Um dos animais presentou 

infiltrado inflamatório entre a parede externa e a região central do alvéolo (Fig. 20D, 

21D, 22D, 23D, 24D). 

 

Grupo HA β-TCP: HA7 

Aos sete dias, encontrou-se osso neoformado em toda a periferia do alvéolo, 

sobretudo na parede superior e inferior; além disso, haviam partículas de biomaterial 

rodeadas de osso imaturo. No centro do alvéolo, partículas rodeadas de tecido de 

granulação (Fig. 20E, 21E, 22E, 23E, 24E). 

 

Grupo HA β-TCP + TLBI: HAL7 

Observou-se osso neoformado em todas as paredes do alvéolo exceto na parede 

externa; desde as paredes e em direção centrípeta, notava-se finas trabéculas na 

periferia do biomaterial. No centro dos alvéolos, encontraram-se partículas de 

biomaterial, a maioria delas rodeadas de tecido de granulação.   (Fig. 20F, 21F, 22F, 

23F, 24F). 
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 Parede superior 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 20. Fotomicrografias representativas da parede superior dos alvéolos 
aos 7 dias (400x- HE). A, B, C, D, E e F. Grupo C7, CL7, OB7, OBL7, HA7, 

HAL7 respectivamente. Presença de osso neoformado (*), tecido conectivo ( ), 

material ( )  
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 Parede inferior 

  

Figura 21. Fotomicrografias representativas da parede inferior dos alvéolos aos 
7 dias (400x- HE). A, B, C, D, E e F. Grupo C7, CL7, OB7, OBL7, HA7, HAL7 

respectivamente. Presença de osso neoformado (*), tecido conectivo ( ), 

material ( ). Note-se em F, área de maior densidade do tecido conectivo 
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 Parede externa 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 22. Fotomicrografias representativas da parede externa dos alvéolos aos 
7 dias (400x- HE). A, B, C, D, E e F. Grupo C7, CL7, OB7, OBL7, HA7, HAL7 

respectivamente. Presença de osso neoformado (*), tecido conectivo ( ), 

material ( ). Note-se em D presença de foco inflamatório ao redor do biomaterial. 
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 Parede interna 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figura 23. Fotomicrografias representativas da parede interna dos alvéolos aos 
7 dias (400x- HE). A, B, C, D, E e F. Grupo C7, CL7, OB7, OBL7, HA7, HAL7 

respectivamente. Presença de osso neoformado (*), tecido conectivo ( ), 

material ( ). Note-se em D, osso neoformado com maior grau de mineralização. 
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 Centro do alvéolo 

 

 

  

Figura 24. Fotomicrografias representativas da parede interna dos alvéolos aos 
7 dias (400x- HE). A, B, C, D, E e F. Grupo C7, CL7, OB7, OBL7, HA7, HAL7 

respectivamente. Presença de osso neoformado (*), tecido conectivo ( ), 

material ( ). Note-se em B a importante presença osteoblástica. 
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5.1.2. ANÁLISE AOS 14 DIAS 

 

Grupo Coágulo: C14 

Aos catorze dias, os alvéolos dentários encontraram-se parcialmente preenchidos por 

osso neoformado caracterizado por trabéculas ósseas delgadas e desorganizadas (a 

maioria delas não mineralizadas). O tecido conjuntivo apresentou-se dentro dos 

padrões de normalidade em relação as fibras colágenas, fibroblastos e vasos 

sanguíneos. Além disso, observou-se regiões de maior densidade (Fig. 24A, 25A, 

26A, 27A, 28A). Um dos espécimes apresentou foco de infiltrado inflamatório e 

preenchimento incompleto do alvéolo na região central do mesmo. 

 

Grupo Coágulo + TLBI: CL14 

Aos catorze dias, os alvéolos apresentaram trabéculas ósseas levemente maiores 

quando comparados com o grupo I14, veem-se linhas cementantes (basófilas) que 

representam o limite entre a matriz óssea já existente e a recém depositada, grande 

presença de osteoblastos, fibroblastos e fibras colágenas. Na região central se 

observou um tecido de granulação mais organizado mostrando fibras colágenas 

dispostas paralelamente. Discreta presença de células inflamatórias (Fig. 24B, 25B, 

26B, 27B, 28B). 

 

Grupo Osso bovino inorgânico: OB14 

Aos catorze dias, os alvéolos dentários encontraram-se parcialmente preenchidos por 

osso neoformado, várias trabéculas ósseas de uma cor mais acidófila que demonstra 

falta de mineralização, de formato variado comparado com o grupo IV14. No centro 

do alvéolo pode ser observar presença do biomaterial.  Houve um espécime que 

apresentou microabscesso na região central do alvéolo (Fig. 24C, 25C, 26C, 27C, 

28C). 

 

Grupo Osso bovino inorgânico + TLBI: OBL14 

Aos catorze dias, observou-se maior quantidade de osso neoformado quando 

comparado com o grupo III14, as trabéculas tinham várias linhas cementantes 

(basófilas) que é o limite entre a matriz recém depositada e matriz mineralizada que 

nos demonstra um grau de mineralização maior nesse osso. Pode se notar trabéculas 

circundando o biomaterial com osteoblastos na periferia das trabéculas; e importante 
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presença osteoblástica. Houve um espécime que apresentou microabscesso na 

região central do alvéolo (Fig. 24D, 25, 26D, 27D, 28D).  

 

Grupo HA β-TCP: HA14 

Aos catorze dias, os alvéolos dentários encontraram-se parcialmente preenchidos por 

osso neoformado com trabéculas ósseas delgadas, por vezes estas trabéculas 

circundavam ou aprisionavam pequenas ou moderadas quantidades do 

remanescente do biomaterial. Observou-se partículas maiores do biomaterial quando 

comparado com o grupo VI14. O tecido conjuntivo apresentou-se dentro dos padrões 

de normalidade em relação as fibras colágenas, fibroblastos e vasos sanguíneos mas 

em alguns cortes observou-se discreta a moderada inflamação. Um dos espécimes 

apresentou microabscesso na região central e na parede interna do alvéolo (Fig. 24E, 

25E, 26E, 27E, 28E). 

 

Grupo HA β-TCP + TLBI: HAL14 

Aos catorze dias, podia ser observar trabéculas mais engrossadas que no grupo V14, 

linhas cementantes indicando uma fase de mineralização do osso neofomado, menor 

quantidade de biomaterial quando comparado com o grupo V14 estando rodeado de 

osso neoformado (Fig. 24A, 25A, 26A, 27A, 28A). 
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 Parede superior do alvéolo 

 

 

 

 

 

 

Figura 25. Fotomicrografias representativas da parede superior dos alvéolos aos 
14 dias (400x- HE). A, B, C, D, E e F. Grupo C14, CL14, OB14, OBL14, HA14, 

HAL14 respectivamente. Presença de osso neoformado (*), tecido conectivo            

( ), material ( ). Note-se em D linhas basófilas no osso; em E osso neoformado 
ao redor do biomaterial.  
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 Parede Inferior do alvéolo: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figura 26. Fotomicrografias representativas da parede inferior dos alvéolos aos 
14 dias (400x- HE). A, B, C, D, E e F. Grupo C14, CL14, OB14, OBL14, HA14, 

HAL14 respectivamente. Presença de osso neoformado (*), tecido conectivo            

( ), material ( ).  
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 Parede Externa: 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figura 27. Fotomicrografias representativas da parede externa dos alvéolos aos 
14 dias (400x- HE). A, B, C, D, E e F. Grupo C14, CL14, OB14, OBL14, HA14, 

HAL14 respectivamente. Presença de osso neoformado (*), tecido conectivo            

( ), material ( ). EM B, D e E linhas cementantes no osso neoformado 
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 Parede Interna: 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figura 28. Fotomicrografias representativas da parede externa dos alvéolos aos 
14 dias (400x- HE). A, B, C, D, E e F. Grupo C14, CL14, OB14, OBL14, HA14, 

HAL14 respectivamente. Presença de osso neoformado (*), tecido conectivo            

( ), material ( ). EM B, D e F maior presença de osteoblastos 
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 Centro do alvéolo: 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figura 29. Fotomicrografias representativas da parede externa dos alvéolos aos 
14 dias (400x- HE). A, B, C, D, E e F. Grupo C14, CL14, OB14, OBL14, HA14, 

HAL14 respectivamente. Presença de osso neoformado (*), tecido conectivo            

( ), material ( ). B, D e E mostram linhas cementantes no osso 
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5. 2. ANÁLISE HISTOMORFOMÉTRICA 

Os resultados da análise histomorfométrica foram descritos por período de 

acompanhamento (7 e 14 dias) e as variáveis avaliadas foram agrupadas segundo o 

tipo de tecido: Tecido ósseo neoformado (matriz óssea, osteócitos, osteoblastos e 

osteoclastos- células polimorfonucleares) e tecido de granulação (células 

inflamatórias, fibroblastos/fibrócitos, matriz extraceular, vasos sanguíneos, hemácias 

fora do vaso). 

 

5.2.1. TECIDO ÓSSEO NEOFORMADO 
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5.2.2. TECIDO DE GRANULAÇÃO  
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6. DISCUSSÃO  

O presente estudo avaliou o efeito da terapia de laser de baixa intensidade no 

reparo ósseo de alvéolos pós-exodontia tratados com dois biomateriais em ratos.  

O processo do reparo ósseo alveolar tem sido avaliado em diversos tipos de 

animais, sendo os ratos os mais usados (Okamoto et al.93 1993; Park et al.94 2012; 

Park et al.83 2013), provavelmente porque o periodonto é semelhante, com exceção 

da presença da queratinização do epitélio sulcular e a cicatrização óssea é similar ao 

observado em humanos, e a cronologia do reparo no rato é compatível com a metade 

de tempo em humanos o que reduz o tempo do estudo (Huebsch, 951958; Klausen,96 

1991). Além disso, são animais de baixo custo, de fácil manipulação, econômica 

manutenção e alimentação (Gulinelli et al.97 2008: Poi et al.98 2007). 

Estudos sobre reparo ósseo de alvéolo dentário tem sido amplamente 

pesquisado na busca da compreensão da biologia do osso (Cardaropoli, Araújo, 

Lindhe, 34 2003; Araújo, Lindhe,35 2005) e é um modelo adequado para a avalição da 

regeneração óssea já que todo trauma ocorrido ativa a regeneração local (Schenk et 

al.991994). Similar ao que acontece no humano, o ligamento periodontal fornece uma 

fonte de células pluripotentes que podem se diferenciar nas células encarregadas da 

cicatrização do alvéolo (Okamoto et. al.93 1993).  

Com respeito aos tipos de análise, existem muitos estudos que avaliam o 

reparo ósseo mediante microscopia óptica (Soares et al.88 2014; Pinheiro et al.100 

2009; Pinheiro et al.101 2003), histomorfometria (Cunha et al. 89 2014; Pereira et al.92 

2007), imuno-histoquimica (Marques et al.102 2015; Biguetti et al.103 2012) ou testes 

biomecânicos (Luger et al.104 1998). No presente trabalho as avaliações foram 

mediante estudo histológico e histomorfométrico,  

Os períodos de avaliação escolhidos foram 7 e 14 dias para análises a curto e 

médio prazo. Nas fases iniciais do reparo ósseo acontece a proliferação e 

diferenciação das células e é nesse período onde o tecido poderia ser mais sensível 

ao efeito da TLBI (Torres et al. 86 2008; Park et al.94 2012, Pinheiro et al.105 2012; Park 

et al. 83 2013; Soares et al.88 2014, Tim et al. 91 2016). 

Existem procedimentos que, segundo algumas pesquisas, podem estimular a 

cicatrização dos tecidos, como a terapia com laser em baixa intensidade. Alguns 

trabalhos que avaliam o reparo ósseo alveolar mostram seus efeitos positivos (Park 
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et al.94 2012; Park et. 83 al 2013; AboElsaad et al.106 2009) pois a TLBI atua na 

proliferação celular, na síntese de ATP e colágeno, e desencadeia a liberação de 

fatores de crescimento (Tu et al. 107 2007). 

 O efeito da TLBI depende de múltiplos fatores, como o comprimento de onda, 

a potência, o tamanho do ponto, o tempo total de tratamento e a frequência. Por isso 

devemos determinar, cuidadosamente, os parâmetros para que não ocorra dano 

térmico ao aumentar a potência (Lomke,108 2009). 

A luz com comprimentos de onda vermelho penetra 0,5 – 1mm antes de perder 

37 % de sua intensidade, enquanto a infravermelha 2mm antes de perder o mesmo 

porcentual de energia (Basford et al. 109 1995). Em condições in vitro, o laser de baixa 

intensidade pode penetrar 18 mm em direção ao eixo do osso e 6 mm em sentido 

cortico-medular (Bossy, 110 1985). Barbosa et al. 2012, avaliaram defeitos irradiados 

com luz vermelha e infravermelha, e observaram um reparo mais avançado naqueles 

tratados no espectro infravermelho, podendo concluir que o uso da TLBI no 

infravermelho acelera a cicatrização e melhora a qualidade do osso neoformado. 

(Barbosa et al.111 2012).   A TLBI parece ser mais efetiva na fase inicial da cicatrização 

e com irradiações repetidas (Coluzzi, 112 2000). 

O protocolo de terapia com laser em baixa intensidade utilizado neste trabalho   

foi baseado nos resultados satisfatórios de estudos prévios em animais (Tim et al. 91 

2015; Korany et al.113 2012) pois não existem protocolos definidos ou universalmente 

aceitos.   

A entrega total de energia foi de 12J sendo distribuída em 4 períodos diferentes 

de 3J cada. A irradiação foi feita imediatamente após o procedimento cirúrgico (dia 0), 

no dia seguinte (dia 1), no terceiro (dia 3) e no quinto dia (dia 5) pós-operatório, pois 

estudos in vivo (Silva Jr. et al.114 2002; Pinheiro et al.101 2003, Tim et al.91 2016, Hamad 

et al.115 2016) detectaram diferencias na formação óssea quando a irradiação foi 

aplicada em células imaturas, na fase inicial de cicatrização.  

Na TLBI, podem-se encontrar diferentes protocolos de irradiação, com 

diferentes materiais de ativação, comprimentos de onda, dose e número de aplicações 

o que dificulta a comparação de resultados e a determinação dos parâmetros pelo que 

se faz necessário pesquisas que possam direcionar um consenso.   
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Avaliar a ação conjunta destas terapias, enxertia e TLBI, justifica-se pelo fato 

de que os biomaterias são adequados osteocondutores, e a TLBI tem demonstrado 

que sua aplicação pode estimular a proliferação celular, e a secreção de fatores de 

crescimento (BMPs, PDGF e TGF-β). Estes achados nos permite supor que a 

associação entre tratamentos pode modular a reparação de defeitos ósseos de uma 

forma semelhante ao que ocorre após enxerto de osso autógeno, proporcionando 

propriedades osteoindutoras ao enxerto; também, poderia acelerar a reabsorção do 

biomaterial (Pinheiro et al.116 2013).  

O presente estudo registrou-se uma tendência na estimulação da TLBI na fase 

inicial do reparo ósseo, sugerida pela diferenciação celular osteoblástica e endotelial. 

Isto se suporta com o fato que aos 7 e 14 dias encontrou-se uma maior quantidade de 

vasos sanguíneos em todos os grupos irradiados.  

Dentre os mecanismos subjacentes à estimulação do reparo ósseo temos à 

promoção da angiogênese (Oron et al.117 2001), produção de colágeno (Ayuk et al. 118 

2012), proliferação e diferenciação celular osteogênica (Yaakobi et al. 119 1996). 

A ativação da neo-angiogênese na área injuriada, produto da bioestimulação 

da TLBI, aumenta o oxigeno nos tecidos promovendo a mitose celular (Skopin et al.120 

2009); além de ser necessário para a reabsorção do tecido necrótico. Tim et al 

demonstrou que a TBLI incrementou os níveis de genes angiogênicos sugerindo uma 

regulação positiva do FGF e do PDGF (Tim et al. 91 2016). Um estudo clínico mostra 

como a TBLI promove a neo-angiogênese após exodontia em pacientes infectado com 

HIV (Halon et al.121 2015). Diversos estudos em animais reforçam este achado 

(AboElsaad et al.106 2009; Barbosa et al.111 2012). 

Além disso, observou-se maior número de osteoblastos nos grupos tratados 

com TLBI aos 7 dias; mas somente houve diferença significante entre os grupos CL7 

(coágulo + TLBI) e OB7 (osso bovino inorgânico).  Aos 14 dias, houve maior presença 

de matriz óssea sugerindo, portanto, maior formação óssea; porém a área de osso 

neo-formado não foi medida neste estudo. Diversos estudos concluem que a TLBI 

associada a biomateriais (Barbosa et al.111 2012; Cunha et al.89 2014; Soares et al.88 

2014; Rasouli et al.122 2014) ou não  promove a proliferação e maturação de 

osteoblastos (Ozawa et al.123 1998; Park et al.94 2012; Park et al.83 2013, Jawad et 

al.124 2013; Gonzalez et al.125 2015; Romão et al.126 2015; Hamad et al.115 2016), pois 
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atua como um fator indutor estimulando às células mesenquimais a se diferenciarem 

em osteoblastos; AboElsaad et al. encontraram diferenças na quantidade de 

osteoblastos entre o grupo irradiado e não irradiado em defeitos na mandíbula de ratos 

que foram preenchidos com biovidro (AboElsaad et al.106 2009).   

Além disso, foi descrito que os grupos que receberam a terapia mostraram 

linhas cimentantes o que nos indica uma fase de maturação mais avançada 

comparados com os não irradiados. Este achado concorda com o resultado de Soares 

et al 2014 que indicaram que a TLBI associada à HA+BTCP resultou um estádio mais 

avançado do reparo ósseo (Soares et al. 2014). 

Ao contrário desses resultados, Bouvet-Gerbettaz et al. 2009 concluíram que a 

TBLI não estimulou a proliferação ou diferenciação celular, mas isto depende dos 

parâmetros utilizados (Bouvet-Gerbettaz et al.127 2009). A pesar dos possíveis 

benefícios da TBLI, atualmente, ainda não existem protocolos estabelecidos e aceitos 

para aplicação clínica, motivo pelo qual são necessários estudos clínicos que 

conduzam na criação dos mesmos. 

Embora a análise histomorfométrica mostrou uma tendência do benefício da TBLI, 

mostrando ainda que algumas correlações foram estatisticamente significantes, estas 

não foram suficientemente consistentes para todos os grupos irradiados quando 

comparados aos não irradiados nas três situações. Isto nos leva a supor que a energia 

utilizada no tratamento poderia ter sido maior (e não a mínima requerida) para garantir 

a suficiente penetração da luz através do biomaterial e tecidos, e assim atingir no osso 

em ditos casos, considerando, especialmente, que o sucesso da TBLI depende da 

escolha dos parâmetros de aplicação.  
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7. CONCLUSÃO  

Dentro dos limites do estudo e da metodologia utilizada podemos concluir que:  

 

A terapia de laser de baixa intensidade teve uma tendência na bioestimulação na fase 

inicial do reparo ósseo do alvéolo após exodontia e dos tratados com HA + TCP e 

OBI. 
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