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Resumo
Objetivo: Avaliar por meio de análises histométrica e imuno-histoquímica os efeitos da terapia fotodinâmica 
antimicrobiana (aPDT) no tratamento alveolar prévio à colocação de implantes, em alvéolos de dentes de ratos 
portadores ou não de doença periodontal induzida. Material e método: Trinta e dois ratos foram utilizados no 
estudo. A doença periodontal foi induzida nos primeiros molares inferiores esquerdos. Decorridos sete dias, foi 
realizada a remoção da ligadura e a exodontia dos primeiros molares inferiores direitos e esquerdos. A seguir, 
os animais foram divididos em dois grupos de 16 animais, de acordo com os tratamentos realizados nos alvéolos 
dentais antes da instalação do implante imediato: DM-debridamento mecânico (DM), irrigação com 1 mL de soro 
fisiológico seguida de instalação do implante; aPDT-DM, irrigação com 1 mL de azul de toluidina O (TBO) e, após 
1 minuto, irradiação com laser em baixa intensidade (LLLT). Oito animais de cada grupo foram eutanasiados aos 
15 e 30 dias. Os espécimes foram processados laboratorialmente para análises histométrica do contato osso-implante 
(BIC) e imuno-histoquímica. Os dados histométricos foram estatisticamente analisados (Teste Kruskall-Wallis e 
Dunn p < 0,05). Resultado: Na análise dos tratamentos, os resultados demonstraram que houve maior BIC nos 
implantes instalados em alvéolos não contaminados tratados com aPDT (p < 0,05) e maior imunorreatividade à 
OPG no tecido ósseo tratado com aPDT. Conclusão: A aPDT mostrou-se efetiva no controle da perda óssea em 
áreas não contaminadas e aumentou a atividade metabólica e a atividade das células ósseas nos alvéolos irradiados 
previamente à instalação dos implantes.

Descritores: Implante dentário; lasers; periodontite; fotoquimioterapia; ratos.

Abstract
Objective: The aim of this study is to evaluate by histometric and immunohistochemistry analysis the effects of 
antimicrobial photodynamic therapy (aPDT) in alveolar prior to placement of mini-implants in animals with or 
without induced periodontal disease. Material and method: Thirty-two rats were used. Periodontal disease (PD) 
was induced by ligature in the lower left first molar. After 7 days of PD evolution, it was performed removal of 
the ligature and extraction of the left lower first molars in all animals. Thus, animals were divided into 2 groups 
(n = 16) according to the treatments in the dental alveolus before immediate implant installation: MD (control) : 
mechanical debridement (MD), irrigation with 1 mL of saline solution followed by implant installation; aPDT-MD, 
irrigation with 1 mL of Toluidine Blue-O and low intensity laser (LLLT) and implant installation. Eight animals 
from each group were euthanized at 15 and 30 days after the installation of mini-implants. Specimens were 
processed for histologic, immunohistochemical and histometric analysis. The histometric data were processed for 
statistical analysis (Kruskall-Wallis and Dunn test; p  < 0.05). Result: In treatment analysis, results indicated that 
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INTRODUÇÃO

A doença periodontal tem como principal agente etiológico 
local a placa bacteriana, a qual é constituída por vários 
microrganismos e tem a capacidade de se aderir a superfícies duras 
da cavidade bucal1. Esses microrganismos induzem a destruição 
dos tecidos de sustentação dos dentes em razão de respostas 
inflamatórias e imunológicas do próprio hospedeiro. O principal 
tratamento da doença periodontal é a raspagem e o aplainamento 
radicular, com os objetivos de eliminar a microbiota subgengival 
patogênica e controlar o processo de destruição periodontal. 
Por outro lado, quando a doença periodontal não é bem tratada, 
há uma destruição das estruturas de sustentação do elemento 
dentário, comprometendo a sua manutenção. Nessas situações, 
muitas vezes há necessidade de realização de exodontias, na 
tentativa de preservar a altura e a largura do rebordo alveolar, o 
que possibilitará a utilização de técnicas de reabilitação, como o 
uso de implantes dentais imediatos.

 Os implantes dentários podem ser instalados em alvéolo de 
extração recente2 e essa técnica denomina-se implante imediato. 
O sucesso dos implantes dentários está diretamente relacionado 
à extensão da área de contato osso-implante (BIC). Essa condição 
é chamada de “osseointegração”, definida como um direto, 
estrutural e funcional contato entre a superfície do implante e o 
tecido ósseo, analisado por meio de microscopia de luz3. Embora 
vários relatos de casos e estudos retrospectivos confirmem 
o sucesso de implantes em pacientes tratados por doença 
periodontal4,5, poucos estudos têm confirmado o sucesso da 
osseointegração de implantes instalados em áreas contaminadas6. 
No entanto, a instalação de implantes imediatos após a realização 
da exodontia tem se tornado uma constante na prática clínica 
por causa das suas inúmeras vantagens: redução no número de 
intervenções cirúrgicas e no tempo de tratamento, orientação do 
implante, preservação do osso alveolar e estética ideal do tecido 
mole7.

Mais recentemente, a terapia fotodinâmica antimicrobiana 
(aPDT) tem despertado o interesse de inúmeras pesquisas8-14, 
as quais evidenciam as vantagens da utilização dessa terapia no 
controle microbiano. O tratamento consiste na associação de um 
fotossensibilizador a uma fonte de luz intensa, com o objetivo 
de provocar morte celular. O mecanismo de ação da aPDT se 
dá quando o fotossensibilizador absorve energia de uma fonte 
de luz, ficando elétrons em um estado excitado. Na presença de 
um substrato, o fotossensibilizador, ao retornar ao seu estado 
fundamental, transfere a energia ao substrato, formando espécies 
de vida curta e altamente reativas, como o oxigênio singleto, 
que pode provocar danos aos microrganismos por oxidação 
irreversível de componentes celulares15-19. Em função dos efeitos 
antibacterianos da aPDT, inclusive contra bactérias orais, esta 

passou a ser estudada no tratamento da doença periodontal13,20,21 
e peri-implantar12,18,22,23.

Frente ao exposto e à escassez de trabalhos na literatura 
que avaliaram os efeitos da aPDT como método de tratamento 
prévio à instalação de implantes em áreas portadoras de doença 
periodontal, o presente estudo tem como objetivo avaliar por 
meio de análises histométrica e imuno-histoquímica o efeito da 
aPDT na osseointegração de implantes instalados em alvéolos de 
extração de dentes com doença periodontal induzida ou não, em 
ratos.

MATERIAL E MÉTODO

O presente estudo foi aprovado pela Comissão de Ética 
em Experimentação Animal, da Faculdade de Odontologia 
de Araçatuba – UNESP, dentro das normas vigentes 
adotadas pelo Colégio Brasileiro de Experimentação Animal 
(COBEA-Protocolo 2008-005132).

1. Animais

No presente estudo, foram utilizados 32 ratos 
(Rattus  novergicus  albinus,  Wistar) machos, pesando 
aproximadamente 180 a 220 g, provenientes do biotério central 
da Faculdade de Odontologia de Araçatuba  –  UNESP. Os 
animais foram mantidos em gaiolas plásticas com no máximo 
cinco animais cada uma, separados de acordo com o grupo 
experimental e alimentados com ração e água ad libitum durante 
todo o período experimental.

2. Indução da Doença Periodontal Experimental

A doença periodontal foi experimentalmente induzida por 
ligadura nos primeiros molares do lado esquerdo de todos os 
animais, enquanto os molares do lado direito não receberam a 
ligadura. A anestesia geral foi obtida pela associação de 0,4 mL. kg–1 
de cloridrato de quetamina (Vetaset, Fort Dodge, Iowa, EUA) e 
0,02 mL.kg–1 de cloridrato de xilazina (Coopazine, Coopers, São 
Paulo-SP, Brasil) por injeção via intramuscular. Com o auxílio de 
uma pinça modificada para essa finalidade, foi adaptado um fio 
de algodão número 24 (Corrente Algodão 10, Coats Corrente, SP, 
Brasil) ao redor dos primeiros molares inferiores esquerdos dos 
animais, que foi mantido em posição subgengival por meio de 
nós cirúrgicos, para a indução experimental da periodontite20.

3. Tratamentos

Decorridos sete dias de evolução da doença periodontal 
induzida, foi realizada a remoção da ligadura e a exodontia 
atraumática dos primeiros molares inferiores do lado esquerdo, 

there was a greater BIC in implants installed in uncontaminated alveolus treated with a PDT ( p < 0.05) and greater 
imuno-reactivity to OPG in bone issue treated with aPDT. Conclusion: The aPDT proved to be effective in bone 
loss control in no contaminated area and it has increased the bone loss and metabolic activity in alveolus irradiated 
prior to implant installation.

Descriptors: Dental implantation; lasers; periodontitis; photochemotherapy; rats.
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com auxílio de um periótomo, e a exodontia dos molares do lado 
direito. A seguir, os animais foram divididos em dois grupos de 
acordo com os tratamentos realizados nos alvéolos dentais dos 
molares do lado esquerdo e do lado direito: DM - debridamento 
mecânico (DM) seguido de irrigação com 1 mL de soro fisiológico 
e instalação do implante; aPDT  -  DM, irrigação com 1  mL de 
azul de toluidina O (TBO) e, após 1 minuto, irradiação com laser 
em baixa intensidade (LLLT) - realizando, dessa forma, a terapia 
fotodinâmica antimicrobiana (aPDT) e instalação do implante.

O procedimento de DM dos alvéolos dentais foi realizado 
com curetas de dentina (Hu-Friedy MFG, Corporation. Inc., 
Chicago, EUA). A solução de soro fisiológico foi depositada no 
interior do alvéolo dental lentamente, utilizando seringa (1 mL) 
e agulha para insulina (13 × 0,45 mm - Becton Dickinson Ind. 
Cirur. Ltda, Curitiba-PR, Brasil) sem bisel.

4. aPDT

Para o tratamento da aPDT, foi realizada irrigação com 1 mL 
de azul de toluidina O (TBO) na concentração de 100 µg.mL–1, 
com o auxílio de seringa para insulina, tomando-se o cuidado 
de dirigir a ponta da agulha para o interior do alvéolo dental. 
Decorrido 1 minuto após a permanência da droga no interior do 
alvéolo, foi realizado o tratamento com laser em baixa intensidade 
(LLLT). Para a realização da aPDT, o equipamento laser utilizado 
foi o de InGaAlP (Thera lase, DMC, São Carlos-SP, Brasil), 
com comprimento de onda de 660  nm. A irradiação laser foi 
realizada no modo contínuo, em contato com a área e de forma 
pontual, com potência de 30  mW. A luz laser foi direcionada 
perpendicularmente ao interior do alvéolo em um ponto na 
parede alveolar mesial e um ponto na parede alveolar distal. Cada 
ponto foi irradiado durante 30 segundos, recebendo uma energia 
pontual de 0,9 J e energia total de 1,8 J, totalizando uma fluência 
pontual de 32 J.cm–2 e irradiância de 1,06 W.cm–2.

5. Procedimento Cirúrgico para Instalação dos Implantes

Os alvéolos dentais dos molares do lado direito e do lado 
esquerdo, após os tratamentos propostos, receberam a instalação 
dos microimplantes de titânio com tratamento ácido de superfície, 
com diâmetro de 1,4 por 2,7 mm de comprimento (P-I Branemark, 
Campinas-SP, Brasil). No sítio receptor, foi realizada a osteotomia 
com brocas twist drill de 1,0  mm de diâmetro por 3,0  mm de 
comprimento (Conexão Sistemas de Próteses, Barueri-SP, Brasil), 
montadas em motor elétrico cirúrgico e contra-ângulo redutor 
de 16:1, com velocidade não superior a 2000 rpm e sob irrigação 
externa intensa com solução salina estéril. A seguir, foram 
instalados os microimplantes de forma manual e realizado o 
fechamento da ferida com suturas interrompidas da mucosa com 
fio de sutura (Vicryl 6-0, ETHICON, Johnson Prod. Ltda, São 
José dos Campos-SP, Brasil).

6. Período Experimental e Eutanásia

Os animais, em número de oito para cada grupo, foram 
sacrificados por meio de superdosagem anestésica (Tiopental 
150  mg.kg–1, Cristália Produtos Químicos Farmacêuticos 

Ltda, Itapira-SP, Brasil) aos 15 e 30 dias após instalação dos 
microimplantes. A mandíbula de cada animal foi removida, 
separada em duas partes e fixada em formol tamponado a 10% 
por um período mínimo de 24  horas e máximo de 48  horas. 
Do total de oito espécimes de cada subgrupo, cinco não foram 
descalcificados (análise histométrica) e três foram descalcificados 
(análise imuno-histoquímica).

7. Processamento Histológico Não Descalcificado

As mandíbulas com os implantes instalados foram removidas, 
reduzidas e fixadas em formalina neutra a 10% por 48  horas. 
A seguir, as peças foram desidratadas usando concentrações 
crescentes de álcool de 60 a 100%, sendo então embebidas 
com uma solução de glicometacrilato. As amostras foram 
polimerizadas e seccionadas até uma espessura de 20 a 30 µm, 
usando-se um sistema de corte específico (Exakt Tecknologies, 
Hamburgo, Alemanha). As lâminas foram coradas com solução 
de Stevenel’s Blue e capturadas usando um microscópio conectado 
a uma câmera e um computador.

8. Processamento Histológico Descalcificado

As mandíbulas, tanto do lado esquerdo como direito, foram 
reduzidas e fixadas em formalina neutra a 10% no máximo por 
48 horas. A seguir, os implantes foram removidos das peças com 
auxílio de chave digital e os espécimes foram desmineralizados 
em partes iguais de uma solução de EDTA a 18% por 30 dias. 
Concluída a descalcificação, os espécimes foram incluídos em 
parafina e os cortes semisseriados foram obtidos com 4 µm.

9. Processamento Imuno-Histoquímico

As amostras descalcificadas sofreram as reações 
imuno-histoquímicas. As lâminas foram submetidas à 
imunoperoxidase indireta, empregando os anticorpos primários 
policlonais para OPG (Goat anti-opg-Santa Cruz Biotechnology, 
EUA) na concentração de 1:100, TRAP (Goat anti-rank - Santa Cruz 
Biotecnology, EUA) na concentração de 1:100 e RANK-L (Goat 
anti-rankL - Santa Cruz Biotecnology, EUA) na concentração de 
1:200. Os anticorpos primários foram diluídos em tampão fosfato 
de sódio, pH 7,4, 0,1 M, acrescido de albumina de soro bovino 
(3% Sigma, CA, EUA) e soro normal de burro para incubação 
para OPG (1:50). Inicialmente, os cortes histológicos foram 
desparafinados em xilol, reidratados em soluções decrescentes de 
alcoóis e lavados em sucessivos banhos de solução tampão fosfato 
(PBS). Esses cortes histológicos foram tratados para bloqueio da 
peroxidases endógena, empregando-se peróxido de hidrogênio a 
30% em metanol por 30 minutos e lavados com PBS. Em seguida, 
foram incubados com um dos anticorpos primários mencionados 
acima à temperatura ambiente durante 18 a 24 horas e lavados 
com PBS. Uma segunda incubação foi realizada por meio de 
anticorpos secundário biotinilado universal (anticamundongo, 
anticabra e anticoelho) durante uma hora à temperatura 
ambiente, seguida de lavagem com PBS. Uma terceira incubação 
foi realizada com uma solução contendo estreptavidina conjugada 
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com peroxidase à temperatura ambiente, durante uma hora. 
A revelação da reação de imunoperoxidase foi realizada com 
tampão de revelação (DAD-substrato, K 3468, Dako Carpinteira, 
CA, EUA) e diaminobenzidina (DAB-Cromógeno, DAKO, 
Carpinteira, CA, EUA) entre 10 e 60 segundos, em temperatura 
ambiente. Finalmente, os cortes histológicos foram lavados várias 
vezes em PBS e submetidos à coloração pela hematoxilina. Todas 
as reações foram acompanhadas por um controle negativo, por 
meio de omissão de anticorpos primários.

10. Análise Histométrica

A porcentagem de contato ósseo entre a superfície de 
implante (BIC) medida desde a primeira rosca até a base do 
implante foi histometricamente determinada em ambos os 
lados do implante, utilizando um sistema de análise de imagens 
(Imagelab 200 Software Diracon Bio Informática-Ltda., Vargem 
Grande do Sul-SP, Brasil). A seleção das secções histométricas 
foi realizada por um examinador treinado e cego ao tratamento 
realizado. Outro examinador cego ao tratamento e calibrado, 
realizou a análise histométrica. A análise de cada espécime foi 
avaliada três vezes pelo mesmo examinador, em dias diferentes. 
As três medidas obtidas foram analisadas estatisticamente, para 
análise de concordância com nível de 5% de significância (Teste 
Kappa). Os valores médios foram averiguados e comparados 
estatisticamente.

11. Análise Imuno-Histoquímica

A seleção das secções imuno-histoquímicas foi realizada 
por um examinador treinado e cego ao tratamento realizado. 
Os cortes histológicos de 4  µm de espessura, selecionados 
para análise imuno-histoquímica, foram mantidos em uma 
estufa à temperatura de 60  °C durante uma hora. As análises 
foram realizadas em microscopia de luz para a observação da 
citoarquitetura do tecido ao redor do implante nos subgrupos 
estudados, bem como a expressão das proteínas OPG, RANKL 
e TRAP. A imunomarcação das proteínas foi quantificada por 
porcentagem, conforme apresentado abaixo24: Ausência de 
marcação (0%); Marcação fraca (<25% das células); Marcação 
moderada (<50% das células); Marcação forte (<75% das células).

12. Análise Estatística

A análise estatística dos dados histométricos foi desenvolvida 
por meio de um programa específico (BioEstat 3.0, Sociedade 
Civil Mamirauá-Belém, PA, Brasil), considerando a hipótese 
nula baseada na ausência de diferença entre as modalidades de 
tratamento (α = 5%). A unidade de análise foi o animal.

Os dados histométricos foram submetidos ao teste de 
normalidade (teste Shapiro-Wilk) e os dados foram não 
paramétricos. Dessa forma, utilizou-se Teste de Kruskal-Wallis 
seguido do teste Dunn (p < 0,05).

RESULTADO

1. Análise Histométrica

Na análise dos resultados entre tratamentos realizados 
de DM e aPDT nas áreas sem ligadura (lado direito), houve 
maior contato osso-implantes nos alvéolos tratados com aPDT, 
quando comparados aos alvéolos com o tratamento DM, aos 
30 dias (p  <  0,05) (Figura  1). Nos alvéolos contaminados, os 
resultados demonstraram não haver diferenças estatísticas entre 
os tratamentos DM e aPDT (p > 0,05) (Figura 2).

2. Análise Imuno-Histoquímica

As análises imuno-histoquímicas dos padrões de marcações 
antigênicas da RANK-L, OPG e TRAP nos cortes histológicos 
revelaram uma nítida especificidade de anticorpos empregados. As 
estruturas teciduais que revelaram imunorreatividade a RANK-L 
e a OPG foram similares e restritas ao compartimento citosólico 
das células semelhantes a osteoblastos, fibroblastos e macrófagos 
mononucleados. A imunorreatividade a TRAP ficou limitada 
ao compartimento citosólico de células gigantes multinucleadas 
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Figura  2. Gráfico representativo dos dados histométricos do BIC 
(contato osso-implante) dos alvéolos contaminados de acordo com 
os tratamentos e períodos.
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Figura  1. Gráfico representativo dos dados histométricos do 
BIC (contato osso-implante) dos alvéolos não contaminados de 
acordo com os tratamentos e períodos. *Diferença estatisticamente 
significativa (Kruskal-Wallis, seguido do teste Dunn; p < 0,05).
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(osteoclastos) ou células mononucleadas (macrófagos clásticos). 
Esses perfis celulares possivelmente representam os estágios de 
migração dos macrófagos clásticos dos vasos sanguíneos para 
o tecido conjuntivo, ou mesmo os estágios de eliminação dos 
osteoclastos que atuaram na fase ativa da reabsorção óssea.

Aos 15 dias, houve imunorreatividade a RANK-L fraca no 
tratamento DM e moderada no tratamento aPDT nos alvéolos 
do lado direito. Nos alvéolos do lado esquerdo, com doença, a 
imunorreatividade foi considerada forte no tratamento DM e 
moderada no tratamento aPDT (Figura 3). Já aos 30 dias, tanto 
no lado direito como no lado esquerdo, a imunorreatividade a 
RANK-L foi forte no tratamento DM e moderada no tratamento 
aPDT.

Com relação à imunorreatividade a OPG, aos 15 dias, no lado 
direito, demonstrou-se grau moderado nos dois tratamentos e, 
no lado esquerdo, grau leve do DM e moderado na aPDT. Aos 
30 dias, no lado direito, a imunorreatividade foi grau leve no DM 
e forte na aPDT; no lado esquerdo, foi leve no DM e moderada 
na aPDT (Figura 4).

Com relação à TRAP, a imunorreatividade aos 15 dias foi 
considerada forte no DM (Figura 5) e leve no tratamento aPDT 
(Figura  6) no lado direito; diversamente, no lado esquerdo a 
imunorreatividade foi forte no DM e leve na aPDT. Aos 30 dias, 
a imunorreatividade foi forte no lado direito nos três tratamentos 
e, no lado esquerdo, foi forte nos tratamentos DM e moderada 
na aPDT.

DISCUSSÃO

O modelo experimental que tem sido mais utilizado para 
avaliar os efeitos da aPDT na doença periodontal é o de ligadura 
em ratos20,21,25-27. Na medida em que a doença periodontal é 
multifatorial e polimicrobiana, a ligadura pode ser o método mais 
representativo de indução da doença quando se deseja avaliar o 
tratamento periodontal; assim, no presente estudo, optou-se 
por utilizar esse modelo experimental para induzir a doença 
periodontal.

Na análise histométrica dos implantes instalados das áreas 
não contaminadas (lado direito) após a exodontia, houve maior 
contato osso-implante nos alvéolos tratados com aPDT quando 
comparados com os alvéolos do tratamento DM aos 30 dias 
(p < 0,05). Nos alvéolos contaminados, apesar de os resultados 

Figura 5. Imunomarcação à TRAP no lado direito, em área tratada 
com DM aos 15 dias. Aumento original de 100×.

Figura  3. Imunomarcação à RANK-L no lado esquerdo em área 
tratada com aPDT aos 15 dias. Aumento original de 100×.

Figura 4. Imunomarcação à OPG no lado esquerdo em área tratada 
com aPDT aos 30 dias. Aumento original de 100×.

Figura 6. Imunomarcação à TRAP no lado direito, em área tratada 
com aPDT aos 15 dias. Aumento original de 100×.



6 Theodoro, Almeida, Gualberto Junior et al. Rev Odontol UNESP. 2012; 41(1): 1-8

demonstrarem que houve maior BIC nos implantes instalados 
em alvéolos tratados com aPDT, não houve diferenças estatísticas 
entre os tratamentos DM e aPDT (p > 0,05).

Por outro lado, na análise imuno-histoquímica, houve uma 
maior imunorreatividade a RANKL e menor a OPG nas superfícies 
ósseas dos implantes instalados nos alvéolos tratados com DM 
quando comparado aos tratados com aPDT aos 15 e 30 dias, nas 
áreas contaminadas e nas não contaminadas. No tecido ósseo ao 
redor dos implantes instalados após tratamento com aPDT, tanto 
em alvéolos contaminados como nos não contaminados, houve 
menor marcação de células TRAP-positivas quando comparados 
aos tratados com DM.

Diante desses resultados, pode-se observar que a aPDT foi 
um tratamento prévio efetivo antes da instalação dos implantes, 
favorecendo a osseointegração e regularizando o metabolismo 
ósseo celular, principalmente em alvéolos não contaminados; ou 
seja: com o tratamento aPDT, reduz-se a reabsorção óssea, por 
reduzir a proporção de RANKL, e aumenta-se a proporção de 
OPG.

Alguns estudos em animais têm demonstrado 
que a aPDT é efetiva na redução de microrganismos 
periodontopatogênicos13,25,28, enquanto outros demonstraram 
que a aPDT é efetiva no controle da perda óssea alveolar quando 
associada ao tratamento periodontal convencional21,26,27. No 
entanto, poucos estudos em animais avaliaram o efeito da aPDT 
em áreas de implante dentários contaminadas22,23. Além disso, 
não há relatos da literatura que avaliam o efeito da aPDT como 
tratamento de alvéolos contaminados previamente à instalação 
de implantes imediatos. No presente estudo, observou-se que a 
aPDT pode ser uma tratamento efetivo na osseointegração em 
áreas de alvéolos não contaminados, o que provavelmente se deva 
ao efeito bactericida limitado dessa terapia sobre microrganismos 
periodontopatogênicos; note-se também o efeito bioestimulativo 
do laser de baixa potência utilizado, que pode acelerar o processo 
de reparo principalmente nas áreas não contaminadas.

A remodelação óssea via formação e reabsorção óssea 
ocorre ao longo de toda a nossa vida. Osteoblastos e osteoclastos 
são as células primárias envolvidas na remodelação óssea24. 
Osteoblastos podem produzir RANKL (ativador de osteoclastos) 
e osteoprotegerina (OPG, inibe ativação de osteoclastos), fatores 
que regularizam a diferenciação e a função dos osteoclastos29. No 
presente estudo, observou-se na análise imuno-histoquímica que 
a aPDT foi capaz de reduzir a RANKL e aumentar a proporção de 
OPG, o que indica uma condição biológica mais favorável para 
a formação óssea. Tal fato também foi confirmado com a menor 
porcentagem de células TRAP-positivas nos tecidos tratados com 
aPDT.

A aPDT é baseada na irradiação de um fotossensibilizador por 
uma fonte de luz no espectro visível, o qual será excitado para um 
estado triplo; a energia é transferida para a molécula de oxigênio 
e o produto formado é um oxigênio muito reativo, que é capaz 

de reagir com sistemas biológicos, como dos microrganismos, e 
destruí-los30.

Além disso, os resultados da presente pesquisa corroboram 
os achados de outro estudo24, em que se observou aumento da 
expressão de mediadores do metabolismo ósseo (RANK, RANKL 
e OPG), após irradiação prévia do sítio cirúrgico à instalação dos 
implantes em ratos, com o LLLT com comprimento de onda de 
808  nm. Tal estudo concluiu que o LLLT promoveu aumento 
da atividade metabólica e aumento da atividade das células 
ósseas. Outro estudo demonstrou que o LLLT, além de promover 
diferenciação e proliferação de osteoblastos, inibe a diferenciação 
de osteoclastos por regular a expressão de RANKL e OPG29.

Com relação ao protocolo da aPDT, utilizou-se o azul de 
toluidina, pois é um fotossensibilizador largamente utilizado 
em outros estudos experimentais23,27-29, inclusive no tratamento 
da peri-implantite12,22,23. No entanto, o azul de metileno é mais 
absorvido pelo comprimento de onda utilizado no presente 
estudo. Tal fato poderia influenciar nos resultados do presente 
trabalho. Com relação aos parâmetros de irradiação laser, 
utilizaram-se os parâmetros próximos aos outros estudos em 
animais25,26. A grande vantagem da utilização da aPDT no 
tratamento de alvéolos contaminados previamente à instalação 
de implantes é a ausência de resistência bacteriana, além de se 
constituir uma técnica de fácil manuseio, baixo custo e de ação 
local, que não promove efeitos citotóxicos e nem térmicos no 
tecido ósseo que receberá o implante dentário.

Diante dos resultados do presente estudo e dos achados da 
literatura, observou-se que há a necessidade de realização de 
outros estudos, tanto em animais como em humanos, para avaliar 
o efeito da aPDT com outros protocolos de tratamento, na redução 
de microrganismos periodontopatogênicos e no tecido ósseo, em 
alvéolos contaminados que receberão implantes dentários.

CONCLUSÃO

Dentro dos limites deste estudo, pode-se concluir que 
a aPDT utilizada previamente à instalação dos implantes 
mostrou-se efetiva na osseointegração de implantes em áreas não 
contaminadas e aumentou a atividade metabólica de formação 
óssea dos alvéolos contaminados e não contaminados, reduzindo 
a expressão de RANKL e TRAP, e aumentando de OPG.
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