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ESTUDO COMPARATIVO DA INFLUÊNCIA DA TERAPIA FOTODINÂMICA 

ANTIMICROBIANA E REMOÇÃO MECÂNICA DE BIOFILME NO PROCESSO 

INFLAMATÓRIO PERIODONTAL INDUZIDO EM HAMSTERS 

 

TATIANA CARGNELUTTI  

 

RESUMO 

As doenças periodontais estão diretamente relacionadas à presença do biofilme 

dental determinando assim uma resposta inflamatória do hospedeiro. A terapia 

fotodinâmica (PDT, do inglês Photodynamic Therapy) tem se mostrado promissora na 

redução in vitro de periodontopatógenos e na redução do processo inflamatório 

associado à infecção in vivo.  O objetivo deste estudo foi avaliar a influência do efeito 

antimicrobiano da terapia fotodinâmica no processo inflamatório periodontal induzido 

em hamsters comparando-o à remoção mecânica do biofilme. Foram utilizados 29 

hamsters, fêmeas e dois animais foram sacrificados previamente ao experimento para 

a observação das características histológicas iniciais. A indução foi realizada através 

de uma dieta rica em carboidratos durante 60 dias. No dia 30, três animais foram 

sacrificados para a observação das características histológicas após a indução. Vinte 

e quatro animais foram então divididos em 3 grupos com 8 animais cada: PDT, 

Controle e Remoção Mecânica (RM). Nos grupos PDT e RM, a terapêutica foi 

realizada na região de 1º. e 2º molares inferiores esquerdo e direito. Para o grupo 

PDT, foi utilizado o fotossensibilizador azul de metileno 0,01% e laser de GaAlAs (λ = 

660 nm, P=40mW) com um tempo de pré-irradiação de 1 minuto e tempo de irradiação 

de 2 minutos com D=24,5 J/cm2.  Os animais do grupo RM receberam escovação com 

escova bitufo com 10 movimentos vibratórios 45º do dente. Não foi realizado nenhum 

tratamento no grupo controle. Foram sacrificados dois animais por grupo nos dias 31, 

38, 45 e 60 dias após o tratamento para a avaliação histológica. Um dia após o 

tratamento, o grupo PDT apresentou o melhor resultado na redução do processo 

inflamatório comparado aos outros grupos. Em relação à redução da atividade 

osteoclástica, o grupo controle manteve presença de osteoclastos durante todo o 

período experimental enquanto que o grupo PDT e RM apresentaram redução da 

atividade osteoclástica. Trinta dias após o tratamento, não se observou diferença 

entre os grupos. Os resultados sugerem que a PDT reduz o processo inflamatório 24 h 

após o tratamento e que ambas as terapias inibem a atividade osteoclástica 30 dias 

após o tratamento. 
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COMPARATIVE STUDY ABOUT THE INFLUENCE OF THE ANTIMICROBIAL 

PHOTODYNAMIC THERAPY AND BIOFILM MECHANICAL REMOVE ON 

PERIODONTAL INFLAMMATORY PROCESS INDUCED IN HAMSTER 

 

TATIANA CARGNELUTTI  

 

ABSTRACT 

 

Periodontal diseases are directly related to the presence of dental biofilm 

determinant to inflammatory process on these tissues.  Photodynamic therapy has 

been shown a promising approach on in vitro reduction of periodontopathogenics 

reducing the inflammatory process in vivo. The purpose of this study was to evaluate 

the influence of PDT antimicrobial effect on the periodontal inflammatory process in 

hamsters. Twenty nine hamsters, females, were used in this study. Two animals were 

sacrificed before the induction of the disease to observe the normal histological 

characteristics of the periodontal and twenty seven were fed with high sucrose diet. On 

the 30rd day, two animals were killed before intervention to observe the inflammatory 

characteristics of the periodontal and twenty four were divided into tree groups of eight 

animals each: PDT, control and Mechanical Remove (RM). In the groups PDT and RM 

therapy was carried out on the first and second mandibular molars.  PDT group 

received the association of the photosensitizer Methylene Blue (0,01%) and a GaAlAs 

laser (λ = 660 nm, P=40mW)  with 1 minute of pre irradiation time and 1 minute  of 

irradiation with D=24,5 J/cm2 . In group RM, mechanical remove was done with a 

toothbrush by 10 movements on 45o to the teeth. Control group received no treatment. 

Diet was given for all groups until day 60. For histological analysis, two animals per 

group were killed on days 31, 38, 45 and 60 after the treatment. A score system was 

used to evaluate the periodontal inflammatory process histologically.  After 24 h of the 

treatment, the PDT group showed the best results on the inflammatory process 

reduction compared to the others groups. The control group maintained the level of 

osteoclastic activity for all the experimental period while the PDT and RM group 

showed a reduction in the levels of osteoclasts. After 30 days, there was no difference 

between the groups. These results suggest that PDT reduces the inflammatory 

process 24 h following treatment. Moreover, both therapies inhibit osteoclastic activity 

30 days after treatment. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

A doença periodontal é uma resposta inflamatória desencadeada pelo biofilme 

dental e pode ser observada microscópica e clinicamente no periodonto afetado e 

representa a reação do hospedeiro à microbiota do biofilme e seus produtos. Este 

processo inflamatório decorrente da invasão microbiana é o mecanismo pelo qual o 

hospedeiro responde a esta agressão e que determina as alterações patológicas 

resultantes nos tecidos periodontais. 

O processo inflamatório age nos tecidos gengivais para proteger contra o ataque 

microbiano e tem como objetivo impedir que este se dissemine ou invada os tecidos. 

Em alguns casos, esta reação de defesa do hospedeiro pode ser prejudicial porque 

também é passível de danificar as células e estruturas vizinhas do tecido conjuntivo 

envolvendo inclusive o tecido ósseo. Assim, tal processo defensivo pode, 

paradoxalmente, responder pela maior parte da lesão tecidual observada no tecido 

periodontal.  

As doenças periodontais incluem diversas alterações inflamatórias tanto nos 

tecidos de proteção (gengivite induzida por placa) quanto de sustentação dos dentes 

(periodontite). A primeira é caracterizada pelo processo inflamatório do tecido 

gengival (edema, sangramento e vermelhidão) que não resulta em perda óssea 

alveolar. A periodontite crônica tem como característica em sua fase mais avançada, a 

destruição do ligamento periodontal, perda da crista óssea alveolar, migração apical 

do epitélio juncional e formação de bolsas periodontais[1-3].  

A etiologia primária da doença periodontal é determinada pela placa bacteriana, 

composta por bactérias colonizadoras das superfícies orais, inicialmente formada por 

cocos gram-positivos dispostos sob a forma de biofilme microbiano. Bastonetes 

gram-positivos, antes em pequeno número, aumentam e eventualmente superam a 

quantidade de cocos. Receptores presentes na membrana desses cocos e bastonetes 

permitem a adesão subseqüente de microrganismos gram-negativos, que possuem 

pouca ou nenhuma capacidade de aderir diretamente ao dente. Com a multiplicação 

dessas bactérias e conseqüente espessamento do biofilme, ocorre a formação de um 

baixo gradiente de oxigênio nas camadas mais internas do biofilme, que propicia a 

multiplicação de microrganismos anaeróbicos estritos.  O local aonde essa adsorção 

ocorre classifica o biofilme em supra ou subgengival [4-7]. 
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Os biofilmes supragengivais formam-se acima da margem gengival e são 

constituídos principalmente por bactérias gram-positivas, aeróbicas e sacarolíticas. 

Em contraste, o biofilme subgengival se deposita abaixo da margem gengival, e é 

formado por bactérias gram-negativas, anaeróbicas e proteolíticas. O biofilme 

supragengival está associado à gengivite e o subgengival à periodontite[8] .  

O processo inflamatório da doença periodontal é, portanto, o resultado de uma 

interface complexa entre infecção bacteriana e resposta do hospedeiro, sempre 

modificada por fatores ambientais.  

Em indivíduos que mantêm uma adequada higiene oral e fazem uso comedido 

da sacarose, a microbiota predominante pode ser menos patogênica, podendo o 

indivíduo possuir placa, e ainda assim ter saúde. Todavia, quando a remoção 

mecânica da placa é deficiente e a utilização da sacarose é freqüente, ocorre uma 

seleção para certos organismos patogênicos e a placa se torna mais virulenta, 

podendo resultar tanto em lesões de tecido duro (cáries) quanto de tecido mole 

(doenças periodontais). Logo, a chave principal para a prevenção das doenças 

periodontais é o controle do biofilme oral que pode ser mecânico, químico ou a 

associação de ambos. Este controle é procedimento básico para a prática 

odontológica, e sem ele a saúde bucal não pode ser alcançada e nem preservada, e 

os resultados terapêuticos não podem ser assegurados[9]. 

Todavia, devemos lembrar das dificuldades em se conseguir que os pacientes 

mantenham um adequado controle mecânico da placa. Por conseguinte, substâncias 

antimicrobianas poderiam tentar compensar a desmotivação para uma boa limpeza 

dos dentes[10]. 

Experimentos realizados em animais confirmam a etiologia infecciosa das lesões 

gengivais. Estudos em roedores e cães têm demonstrado o estabelecimento da 

inflamação gengival apenas em animais que acumularam biofilme dental. O hamster 

sírio dourado, por exemplo, é especialmente utilizado para o estudo da doença 

periodontal experimental em um modelo animal. Para esses animais, uma dieta rica 

em carboidratos promove o aumento do peso e, após aproximadamente 100 dias, 

resulta em acúmulo do biofilme dental e destruição periodontal. Esta dieta proposta 

para roedores está de acordo com as observações encontradas em humanos, já que 

dietas ricas em carboidratos são capazes de desenvolver a doença em ambas as 

espécies [11-26] . 

 

Outras vantagens deste modelo experimental são: o porte pequeno do animal, 
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baixo custo e fácil manipulação e manutenção, pois necessitam de pequenos 

espaços. O período de gestação é de 15 dias, sendo este, menor que o de outros 

animais de laboratório, gerando um total de cinco a seis filhotes por ninhada.  A sua 

cavidade oral apresenta três molares em cada quadrante dos maxilares similares aos 

dentes humanos [20], o que permite um modelo de estudo da doença periodontal e das 

terapêuticas associadas  à sua prevenção e ao seu tratamento. 

Alguns estudos têm demonstrado que diversas espécies de microorganismos 

que habitam a cavidade oral podem ser destruídas por um laser em baixa intensidade 

na presença de um agente fotossensibilizador. Esta modalidade terapêutica é 

denominada de terapia fotodinâmica (PDT, do inglês Photodynamic therapy) onde um 

agente fotossensibilizador, o qual a banda de absorção deve ser ressonante com o 

comprimento de onda da luz a ser utilizada, absorve a energia luminosa e é levado a 

um estado excitado, produzindo espécies de oxigênio altamente reativas, resultando 

em injúria e morte celular[27].  

Uma grande vantagem da terapia fotodinâmica é sua ação local e restrita no 

tratamento, assegurando a manutenção na ecologia sistêmica e na microflora oral 

que, normalmente, é muito afetada pelos antibióticos. Esta terapia constitui um 

benefício significativo por não agir indiscriminadamente nos complexos sistemas 

bacterianos no organismo do hospedeiro[28]. 

Diversos estudos científicos demonstram o sucesso da PDT na eliminação de 

microorganismos na Odontologia[29-34]. Estes trabalhos sugerem a possibilidade da 

PDT tornar-se uma terapia alternativa para infecções microbianas localizadas.  

Estudos “in vitro” [28, 35, 36] avaliaram a ação bactericida da terapia fotodinâmica, 

onde bactérias periodontopatogênicas foram expostas a diversas associações entre 

diferentes comprimentos de onda e fotossensibilizadores, resultando em uma ação 

antimicrobiana eficiente. Os autores concluíram que a PDT poderá ser um 

coadjuvante importante às técnicas convencionais no controle bacteriano das 

doenças periodontais e que estudos pré-clínicos e clínicos são necessários para 

confirmar a eficácia deste procedimento[37].  

Recentemente, alguns autores avaliaram a ação da terapia fotodinâmica na 

indução de infecções  orais em modelo experimental em animais [38-40] . Foi observada 

a redução de patogénos do biofilme dental e peri-implantar concluindo-se, portanto, 

que a terapia fotodinâmica é um tratamento não invasivo e que poderá ser utilizada 

complementando o tratamento convencional.  
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Especificamente na indução de doença periodontal em roedores, KOMERIK et 

al.[41]  e  ALMEIDA ET AL [42] avaliaram a influência da terapia fotodinâmica no 

tratamento precoce da periodontite induzida em molares de ratos. Em ambos os 

estudos, é sugerido que  esta terapia pode ser uma alternativa para  a prevenção e 

tratamento da periodontite, reduzindo a destruição óssea alveolar. 

A terapia fotodinâmica é uma alternativa promissora para prevenção e o 

tratamento da doença periodontal induzida em roedores, já que foi observada a 

redução da inflamação tecidual e reabsorção óssea nos animais tratados. [41, 42] 

Entretanto, estes estudos foram direcionados à redução de uma única espécie 

bacteriana, associada ou não, à indução experimental através de ligadura em ratos.  

Deste modo, neste estudo investigou-se o efeito da terapia fotodinâmica em doença 

periodontal experimental induzida em hamsters, através de dieta rica em carboidratos, 

comparando-a ao tratamento convencional de remoção mecânica de placa. 
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2. OBJETIVOS 

 

1 Investigar os efeitos da terapia fotodinâmica, através de aplicação única, no 

processo inflamatório induzido em tecidos periodontais de hamsters; 

 

2 Comparar a terapia fotodinâmica com o tratamento usual de remoção 

mecânica de biofilme; 

  

3 Observar a evolução da doença periodontal após o tratamento, em 

momentos específicos, até 60 dias após indução da doença. 
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3. REVISÃO DE LITERATURA  

 

3.1 Patogênese e etiologia do Processo inflamatório Periodontal 

 

A inflamação consiste em um mecanismo básico de reparação tecidual após 

uma injúria e consiste em uma cascata de reações celulares e vasculares que servem 

para remover o dano e gerar novo tecido.  Esta cascata inclui em uma alteração micro 

vascular caracterizada por uma vaso constrição e vaso dilatação seguida do  aumento 

da permeabilidade vascular, aumento do fluxo sanguíneo, migração de células 

inflamatórias para a região agredida, liberação de mediadores químicos, apoptose e 

necrose celular, liberação de fatores de crescimento, regeneração e crescimento 

tecidual[43]. 

As doenças periodontais incluem diversas alterações inflamatórias e são 

tradicionalmente divididas em duas categorias principais: as doenças que acometem 

o tecido de proteção, doenças gengivais, e as doenças que envolvem as estruturas de 

suporte do dente. A classificação para doenças periodontais foi apresentada em 1999, 

durante o workshop internacional onde foi proposta a seguinte sistemática para 

diagnosticar e classificar os processos patológicos que afetam o periodonto. A 

Academia Americana de Periodontologia (APP) postulou a seguinte classificação[44]:  

 

I – Doenças Gengivais 

 A – Doenças gengivais induzidas por placa dental 

 B – Doenças gengivais  não induzidas por placa dental 

 

II – Periodontites crônicas 

 A – Localizadas 

 B – Generalizadas  

 

III – Periodontites Agressivas  

 A – Localizadas 

 B – Generalizadas  

 

A gengiva clinicamente saudável é caracterizada por um infiltrado de células 

inflamatórias com predominância de neutrófilos associado ao epitélio juncional e 

linfócitos no tecido conjuntivo subjacente (page and Schoreder 1976). Alguns fatores 
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de defesa permitem que a gengiva clinicamente saudável não evolua para doença 

como, por exemplo, a barreira epitelial intacta, fluxo positivo do fluído gengival, efeito 

antimicrobiano dos anticorpos e função fagocitária dos neutrófilos e macrófagos[45]. A 

evolução da doença gengival ocorre se houver acúmulo de biofilme patogênico 

suficiente para iniciar uma resposta inflamatória substantiva.  

Desde o clássico trabalho “Gengivite experimental em Humanos”[46], o biofilme 

dental está bem estabelecido como o fator etiológico primário da doença periodontal.  

O biofilme dental é formado por uma comunidade bacteriana – instalada em 

uma matriz constituída por polímeros extracelulares, aderidas entre si ou a uma 

superfície sólida como, por exemplo, em superfícies mineralizadas do dente, esmalte, 

dentina e também à restaurações dentais, próteses e  implantes. Os biofilmes são 

denominados supragengivais quando se formam acima da margem gengival e são 

constituídos principalmente por bactérias gram-positivas, aeróbicas e sacarolíticas. 

Em contraste, o biofilme subgengival se deposita abaixo da margem gengival, e é 

formado por bactérias gram-negativas, anaeróbicas e proteolíticas. O biofilme 

supragengival está associado à gengivite e o subgengival à periodontite[8] .  

Não existem evidências de que a gengivite não tratada sempre progrida para 

uma periodontite. Porém, quando se desenvolve periodontite ela é freqüentemente 

precedida pela gengivite. Isto implica que a maioria das doenças periodontais são 

relacionadas à desordens associadas ao biofilme que se iniciam com o processo 

inflamatório  da gengiva. Se não tratado, em indivíduos susceptíveis, a inflamação 

deverá evoluir para sítios mais profundos do periodonto.[1]   

Logo, o processo inflamatório da doença periodontal é o resultado de uma 

interface complexa entre infecção bacteriana e resposta do hospedeiro, sempre 

modificada por fatores ambientais.  

 

3.2 Aspectos fisiológicos dos tecidos periodontais 

 

       O periodonto (peri = em redor de, odontos = dente) compreende os tecidos que 

estão ao redor dos dentes. A principal função do periodonto é inserir o dente no tecido 

ósseo dos maxilares e manter a integridade da superfície da mucosa mastigatória da 

cavidade oral. O periodonto, também chamado de "aparelho de inserção" ou "tecido de 

suporte de dentes", forma uma unidade de desenvolvimento, biológica e funcional, que 

sofre determinadas alterações com a idade e, além disso, está sujeito a alterações 

relacionadas com modificações no meio ambiente[47]. 
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O periodonto pode ser classificado em periodonto de proteção e de sustentação. O 

periodonto de proteção é formado pela gengiva que é subclassificada em gengiva 

marginal livre e gengiva inserida. Esta forma um colar ao redor do colo dentário, isolando a 

porção exposta do dente de suas estruturas de sustentação. É de grande importância a 

relação mantida entre o dente e a gengiva porque esta união gengivo-dentária tem o papel 

de manter hígido o aparelho de suporte dos dentes, durante a sua fisiologia, não 

permitindo que o mesmo entre em contato direto com o meio séptico bucal. Em outras 

palavras, a gengiva tem a função física de proteger a articulação alveolodentária do 

trauma mastigatório e da invasão microbiana[48]. 

O periodonto de sustentação compreende o cemento, ligamento periodontal e osso 

alveolar. Este promove a inserção dos dentes em seus ossos maxilares por meio de uma 

articulação fibrosa (pertencente ao grupo das sinartroses) formando assim um aparelho 

de sustentação elástico, capaz de resistir às forças de tração e pressão próprias da sua 

função. O cemento é um tecido mineralizado que recobre a raiz dentária em forma de 

camadas, e se constitui em sua porção mais externa. Tem as funções de ancorar o dente 

ao alvéolo através das fibras do ligamento, compensar o desgaste oclusal através do seu 

crescimento e contribuir com a erupção ocluso-medial do dente. O ligamento periodontal é 

o tecido conjuntivo que circunda as raízes dentárias ligando-as ao osso alveolar. O 

ligamento periodontal contém terminações nervosas proprioceptivas que são sensíveis à 

pressão. As funções do ligamento periodontal são: física, formativa, sensorial e 

nutricional[49].   

A gengiva é formada por um epitélio estratificado queratinizado denominado de 

epitélio gengival que sofre uma contínua renovação da população celular. A divisão celular 

se efetua na camada basal e nas porções mais internas da camada espinhosa. A medida 

que as células superficiais vão se perdendo por atrito ou descamação, as células basais 

vão avançando para a superfície do epitélio tomando o lugar destas perdidas[50].    

O epitélio juncional é desprovido de camada córnea, devido à alta velocidade e 

renovação celular, apresentando uma relativa permeabilidade. O grau de queratinização 

está intimamente relacionado com a função, ou seja, quanto maior a função, maior o grau 

de queratinização. Os estímulos mecânicos como a escovação, aumentam a 

queratinização. Diminuem a queratinização fatores como: índice de mitose, inflamação, 

idade e menopausa. Quanto maior a inflamação, menor o grau de queratinização, porque 

na inflamação a renovação celular é muito rápida não havendo tempo das células se 

maturarem e formarem a camada córnea[51].   

O tecido conjuntivo subjacente ao epitélio é formado por células, fibras e matriz 
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extracelular. O conteúdo celular é formado por fibroblastos, células formadoras de fibras 

colágenas, células inflamatórias, além de ser um tecido altamente vascularizado e 

enervado. O suprimento vascular é responsável pela nutrição do tecido conjuntivo e tecido 

epitelial.  O tecido conjuntivo ósseo é formado pela crista óssea alveolar e processo 

alveolar, composto de uma parte orgânica (35%) formada de fibras colágenas e proteínas 

e uma parte inorgânica (65%) composta principalmente de hidroxiapatita (uma forma de 

fosfato de cálcio) As células predominantes são osteoprogenitoras (mesenquimais), 

osteoblastos, osteócitos e osteoclastos, sendo este último, responsável pela remodelação 

óssea fisiológica e patológica[52].  

 

3.3 Tratamento Convencional das Doenças periodontais  

 

O fundamento da prevenção primária e secundária da doença periodontal é 

principalmente o controle mecânico e químico da placa supragengival, onde o 

processo inflamatório desenvolvido no tecido agredido é inibido através de medidas 

preventivas de higiene oral, revertendo completamente os quadros iniciais da 

doença[53].  

O tratamento da gengivite e da periodontite é baseado na redução do fator 

etiológico e consiste em orientação e motivação em técnica de escovação e uso do fio 

dental e limpeza profissional que atua na prevenção do início e da recidiva do 

processo inflamatório periodontal[54]. A periodontite, por apresentar-se como um 

processo inflamatório avançado, necessita ainda tratamentos específicos para a 

prevenção da evolução da doença e tratamentos regeneradores com o objetivo 

reconstituir os tecidos periodontais de suporte destruídos pela doença. Os 

tratamentos para a periodontite constituem em técnicas de raspagem e alisamento 

radicular, cirurgias periodontais ressectivas e cirurgias periodontais regenerativas.  

  A eficiência da remoção mecânica de biofilme dental em doenças inflamatórias 

periodontais está bem estabelecida na literatura científica [55].  Entretanto os métodos 

mecânicos para remoção de placa requerem tempo, motivação e destreza manual. 

Mesmo os pacientes que são adequadamente instruídos e motivados para manterem 

sua higiene oral satisfatória na ausência de um constante reforço os níveis de 

cooperação diminuem bastante[56].  

  A dificuldade para realizar a higiene oral aumenta em pacientes idosos, em uso 

de aparelhos ortodônticos, pacientes com limitações físicas ou mentais e pacientes 

hospitalizados. Além do que, certas condições locais e\ou sistêmicas determinam um 
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comprometimento momentâneo ou definitivo da habilidade do paciente na realização 

do controle mecânico de placa supragengival.   Esta dificuldade determina um maior 

acúmulo de biofilme dental e assim um maior índice de doença periodontal nesses 

pacientes[57-60].  

 Os métodos mecânicos, quando realizados de forma eficiente, conseguem 

promover a prevenção da doença periodontal[10], porém dependendo das 

características do paciente, alguns autores consideram pertinente a realização do 

controle químico da placa como coadjuvante ao controle mecânico, podendo até 

mesmo substituí-lo por curtos períodos de tempo se necessário [9]. 

 Outro fator que deve ser levado em consideração é a relação entre os hábitos 

de higiene oral e hábitos alimentares. Em indivíduos que mantêm uma adequada 

higiene oral e fazem uso comedido da sacarose, a microbiota predominante pode ser 

menos patogênica, podendo o indivíduo possuir placa, e ainda assim ter saúde. 

Todavia, quando a remoção mecânica da placa é deficiente e a utilização da sacarose 

é freqüente, ocorre uma seleção para certos organismos patogênicos e a placa se 

torna mais virulenta, podendo resultar tanto em lesões de tecido duro (cáries) quanto 

de tecido mole (doenças periodontais).  

A literatura especializada nacional e internacional relata que a quantidade de 

placa bacteriana são maiores nos pacientes especiais que na média da população: 

Makowiecky (1985), Riscart et al. (1989), Matheus (1992), Nunn (1993), Gupta et al. 

(1993), Whyman et al. (1995), Martins et al. (1995) e Schmidt (1995). 

Esta realidade atinge cerca de 10% da população brasileira, hoje representada 

por cerca de 15 milhões de deficientes, em sua maioria assistidos esporadicamente, 

em caráter de benemerência. Tomitaa et al (1999) realizaram estudo com pacientes 

especiais e obtiveram observaram que somente 40,0% das crianças escovam os 

dentes sem o auxílio de outros; já em 40,0% dos casos, a escovação é feita pela mãe, 

pai ou responsável; e, em 20,0%, é feita pelas professoras. Estes dados revelam a 

dificuldade da higiene oral entre esses pacientes e a necessidade do monitoramento 

constante da higienização bucal. Outra conclusão é a importância do controle da dieta 

para uma melhora no quadro de saúde bucal de crianças especiais[61].  

Pacientes portadores de doenças sistêmicas, paralisia cerebral, pacientes 

hospitalizados apresentam situações especificas que determinam a necessidade de 

complementação dos métodos tradicionais de escovação mecânica de placa. Durante 

o encontro Europeu internacional de periodontia em 1994 concluiu que o uso de 

agentes químicos para o controle do biofilme dental é necessário particularmente 
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quando os métodos mecânicos de limpeza dos dentes não são possíveis ou são 

inadequados e insuficientes[6].  

Logo, a chave principal para a prevenção das doenças periodontais, 

principalmente neste pacientes, é o controle do biofilme oral que pode ser mecânico, 

químico ou a associação de ambos. Este controle é procedimento básico para a 

prática odontológica, e sem ele a saúde bucal não pode ser alcançada e nem 

preservada, e os resultados terapêuticos não podem ser assegurados [9]. 

 

3.4  Doença Periodontal Inflamatória Experimental  

 

O objetivo fundamental de qualquer pesquisa científica na área de saúde médica é 

promover caminhos e informações para prevenir e curar as doenças humanas. Para 

cumprir estes objetivos os pesquisadores devem selecionar e adaptar modelos e 

metodologias relevantes capazes de fornecer conhecimentos e problemas específicos 

que confrontem os fatos. Existem três categorias de modelos de pesquisa biológicos: 

sistemas laboratoriais, experimentos animais e estudos humanos.  Cada um destes 

métodos é indispensável para o processo da pesquisa científica.  Os experimentos 

iniciais são usualmente laboratoriais.  Hipóteses são formuladas para depois serem 

testadas em animais. Apesar de estes estudos promoverem informações valiosas 

para serem extrapoladas para os estudos no homem, a sua relevância para a situação 

real humana é muitas vezes incerta. Logo, antes da indicação de aplicação clinica, o 

conhecimento adquirido nos modelos animais devem ser repetidos e verificados para 

depois serem averiguados em experimentos controlados no homem[62].  

Modelos animais têm sido utilizados para avaliar a patogênese da doença 

periodontal e diversas modalidades de tratamento. É importante escolher um modelo 

animal laboratorial que tenha características semelhantes com a anatomia e a doença 

em humanos. Essas características, entre animais e humanos, apresentam diferentes 

variações dependendo do estágio de desenvolvimento da doença.  

A destruição inflamatória do periodonto pode ser espontânea ou induzida 

experimentalmente em quase todas as espécies de mamíferos.  Os animais mais 

utilizados para estudos em periodontia são primatas não-humanos, cães e roedores. 

Os macacos foram extensamente utilizados para pesquisas em periodontia para 

investigação da patogênese da doença, uso de implantes dentais, regeneração óssea 

guiada e outros procedimentos cirúrgicos. Estes animais apresentam ocorrência 

natural, mas tardia da doença periodontal em suas vidas e geralmente com lesões 
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assimétricas. As características histológicas e imunológicas são muito próximas da 

condição humana. As desvantagens encontradas neste modelo experimental são: o 

alto custo de aquisição e manutenção, difícil manipulação e possível transmissão de 

doenças infecciosas[63].   

Os cães são animais que apresentam susceptibilidade natural para a doença 

periodontal, particularmente beagles, são utilizados em estudos sobre a progressão 

da doença periodontal, regeneração óssea guiada, reparação tecidual e implantes 

dentais. Limitações encontradas neste modelo experimental são a grande 

variabilidade inter-animal, custo alto de aquisição e manutenção, numero limitado de 

defeitos ósseos e rápida reabsorção óssea alveolar[64]. 

 Em roedores a doença periodontal pode ser induzida por meio de manipulação 

dietética, inoculação experimental de microorganismos periodontopatogênicos ou 

produtos e por meio da colocação de ligaduras ao redor da região cervical do molar do 

animal, geralmente o primeiro molar superior e inferior, que funcionam como sitio de 

colonização.   A anatomia da junção dento-gengival de rato e hamsters é muito 

semelhante com àquela descrita no homem tornando o estudo experimental da 

doença periodontal inflamatória nesses animais uma ferramenta bastante válida[65].

 A doença periodontal induzida pela modificação dos hábitos alimentares do 

animal consiste na administração de uma dieta rica em sacarose. Ao se comparar 

hamsters alimentados com dieta convencional e com dieta hipercalórica, observa-se 

que ambos apresentam deposição de biofilme dental, porém nos animais alimentados 

com dieta rica em carboidratos ocorre a migração de infiltrado inflamatório de PMN´s 

logo abaixo do epitélio gengival estendendo-se apicalmente em direção a crista óssea 

alveolar, onde se observou intensa atividade osteoclástica, somente mediante a dieta 

sacarolítica. Este desenvolvimento natural da doença periodontal inflamatória crônica 

pode ocorrer devido ao aumento da síntese de polissacarídeos extracelulares que por 

sua vez facilitam a adesão e a colonização de bacteriana na superfície dentaria e/ou 

devido a um aumento de fagocitose bacteriana por PMNs, com conseqüente liberação 

de enzimas lisossomais[66].  

O hamster sírio dourado é usado para indução de doença periodontal inflamatória 

devido a grande formação de placa dental, que se desenvolve rapidamente após um 

simples regime dietário. Esses animais apresentam a vantagem de serem de fácil 

aquisição e manipulação, baixo custo e pode ser mantido em um número grande de 

animais em pequenos espaços. O período de gestação é de 15 dias, menor que o de 
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outros animais de laboratório, com 5 a 6 filhotes.  Apresenta 3 molares em cada 

quadrante similares aos dentes humanos[18].  

O hamster foi primeiramente utilizado em 1942 por Arnold em pesquisa de cárie 

dental. Em 1946, Keyes, descreveu lesões periodontais nestes animais. Em 1948, 

Mitchell , descreveu as características macroscópicas e microscópicas do periodonto 

normal do hamster e confirmou que uma dieta rica em carboidratos (15% sucrose, 20 

% flocos de milho, 30 % farinha, 30 % de leite em pó, 4 % de alfalfa e 1% de NaCl) 

promove um acumulo de debris gengivais identificável ao olho.  A destruição 

periodontal ocorreu em associação a esta dieta e mostrou-se bem diferente em 

animais que estavam sob dieta convencional. 

King & Gimson [67] verificaram a relação entre a dieta e o acúmulo de cálculo dental 

ao redor dos dentes com destruição periodontal resultante. Os fatores sistêmicos 

também foram estudados: relação entre o hipotireoidismo induzido com aumento da 

doença periodontal; deficiência de cálcio sistêmico; efeito do tamanho da partícula da 

ração na impactação alimentar. O efeito antimicrobiano de substâncias também foi 

estudado: a combinação de fosfato de amônia dibásico e uréia e escovação sob dieta 

cariogênica foi associado a baixos índices de doença periodontal; ação da 

bacitracinas, estreptomicinas e aureomicinas, e clorexidinas também são citadas pela 

literatura. Rushton[24] descreveu a progressão da perda da inserção epitelial ao longo 

das raízes de molares de hamsters. Ele acredita que esta perda esta associada ao 

aumento da idade e depende unicamente da presença da placa bacteriana na 

margem gengival.  

Para animais novos ou velhos, uma dieta rica em carboidratos promove o aumento 

do peso e após aproximadamente 100 dias resulta em acumulo gengival e destruição 

periodontal. O acúmulo subgengival aparece como uma linha branca ao redor do 

dente. Inflamação gengival não é uma característica proeminente. A recessão 

gengival, perda óssea, reabsorção das cristas interproximais, bolsas periodontais 

repletas de material basofílico e perda dental são características observadas. A região 

mais afetada pelo aumento dos debris gengivais é a região lingual e mesial do M1 e 

M2 inferiores.  O escore das fêmeas tendem a ser maiores  que o dos machos mas 

não é estatisticamente relevante[16-22]. 

A microbiota oral em hamsters apresenta predominância de Gram positivos 

bastonetes (65%), principalmente Actinomyces israelli, viscosus e Propionibacterium; 

Coccus Gram negativos (30%), Coccus Gram positivos (4%) e Gram negativo rods 

(1%) como Fusobacterium e Bacterioides incluindo bactérias pigmentadas de 
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preto[16].. Logo, a produção de polissacarídeos extracelulares pelas diferentes 

espécies existentes na microflora oral de hamsters, estimulada pela presença da 

sacarose na dieta, tem como efeito o acúmulo de células bacterianas, aumento do 

volume de biofilme[11] e estímulo da reação inflamatória  determinando destruição 

periodontal, sendo assim, portanto, modelo experimental para a indução da doença 

periodontal e avaliação de possíveis efeitos terapêuticos de substancias químicas 

sobre o periodonto animal.  

 

3.5  A Terapia Fotodinâmica (PDT)  

 

A terapia fotodinâmica vem do inglês Photodynamic Therapy e é uma 

modalidade terapêutica onde é utilizada a associação de um agente 

fotossensibilizador a uma fonte de luz ressonante e oxigênio obtendo assim um efeito 

bactericida com morte celular bacteriana[33].  

Há mais de 4.000 anos, os egípcios deram início a essa terapia, através da 

ingestão de plantas contendo psoralenos, e exposição à luz solar, para tratar doenças 

como o vitiligo. Entretanto, a técnica começou a ser empregada cientificamente 

apenas em 1900, quando Raab descreveu a ação do corante acridina e luz solar sobre 

Paramecia[68], demonstrando que este organismo unicelular pode morrer sob essas 

condições. Em 1903, Trappeiner utilizou a aplicação tópica do corante eosina e 

exposição à luz para tratamento de câncer de pele[69]. Diversos autores[70, 71] 

pesquisaram a ação da PDT em tumores  determinando assim a terapia fotodinâmica 

como terapia clínica para câncer. 

A terapia tem seu início quando a molécula do fotossensibilizador absorve a luz 

que irradia e sai do seu estado fundamental migrando para um estado mais 

energético, porem menos estável, chamado de estado singleto. Devido a grande 

estabilidade deste nível de energia, a molécula tem um tempo de vida muito curto e 

tende a voltar para um nível de energia mais baixo ou mesmo para seu estado inicial. 

Nessa transição, o excesso de energia pode ser transferido ao substrato de varias 

formas: por meio de fluorescência, onde o fotossensibilizador emite energia em forma 

de fótons, por conversão interna ou também pode passar a um nível de energia 

intermediário. Este nível intermediário chamado de estado tripleto, entre o estado 

fundamental e o singleto, apresenta um tempo de vida um pouco mais longo. Este 

decaimento energético pode excitar outros componentes do meio, interagindo bem 

com a molécula de oxigênio e gerando rapidamente formas tóxicas à célula, como 
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peróxidos, radicais hidroxila, íons superóxidos e oxigênio singleto, este ultimo sendo 

apontado como maior causador de dano celular[28, 72].  

Muitos estudos realizados relatam o efeito bactericida da terapia fotodinâmica 

em microorganismos odontopatogênicos “in vitro”. Estes trabalhos sugerem a 

possibilidade da PDT tornar-se uma terapia alternativa para infecções microbianas 

localizadas. Okamoto et al (1992) investigaram in vitro, o efeito antimicrobiano do 

laser de He-Ne associado a diversos corantes sobre microorganismos patogênicos. 

Os autores testaram o efeito antimicrobiano do laser de He-Ne quando combinado 

com dez tipos de corantes (azuis, roxos e verdes) em espectroscopia de absorção 

atômica, espectroscopia ultravioleta e zona de inibição de crescimento em placas de 

cultura. Verificaram-se neste estudo os efeitos letais sobre os microorganismos eram 

efetivos, apenas quando corantes específicos foram utilizados [29].  

Dobson e Wilson (1992), em um estudo in vitro, analisaram a redução 

bacteriana por fotossensibilização de biofilme formado pelas espécies S. sanguis, 

P.gengivalis, F. nucleatum e A. actynomicetemicomitans por um laser de baixa 

intensidade. Utilizando sobre amostras de biofilme em placa de petri, uma associação 

de diversos corantes e um laser de He-Ne de 7,3 mW de potência, os autores 

concluíram que os corantes azul de toluidina e azul de metileno foram eficazes em 

eliminar as quatro espécies de bactérias e os corantes ftalocianina dissulfonada de 

alumínio, hematorporfirina HCl e hematoporfirina ester somente foram efetivos em 

sensibilizar alguns microorganismos. Os autores sugerem que, baseados em seus 

resultados, que a técnica da terapia fotodinâmica pode ser efetiva em eliminar 

bactérias periodontopatogênicas da placa bacteriana [30].  

Wilson et al (1992) testaram in vitro, vinte e sete compostos associados a um 

laser de He-Ne de 7,5 mW de potência na capacidade de sensibilizar e eliminar as 

bactérias A. actynomicetemicomitans, S. sanguis, F. nucleatum e P. gengivalis. Os 

corantes azul de toluidina, azul de metileno e cloreto azul B nas concentrações de 

0,005% foram efetivos contra as quatro espécies de bactérias, quando associados a 

um tempo de exposição de apenas 30 segundos.  

Wilson et al (1995) determinaram, em um estudo in vivo, se as bactérias da 

placa supragengival poderiam ser eliminadas por um laser em baixa intensidade 

associado a um fotossensibilizante. As amostras de placa bacteriana obtidas de dez 

voluntários, foram tratadas com corante azul de toluidina e ftalocianina dissulfonada 

de alumínio e então expostos a um laser de He-Ne ou ArGaAl respectivamente. Após 

a irradiação, houve redução substancial das bactérias anaeróbias assim como dos 
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Streptococcus e Actinomices viáveis. Segundo os autores, a combinação de He-Ne e 

TBO se mostrou mais eficiente que a combinação de AsGaAl e AlPoS2 na redução de 

bactérias quando usadas as energias de 1,31J[32].  

Soukos et al (1996) avaliaram os efeitos da terapia fotodinâmica, in vitro, da 

radiação laser vermelha e do corante azul de toluidina sobre queratinócitos orais 

humanos, fibroblastos e cultura de S. sanguis. O objetivo do trabalho era avaliar se a 

PDT poderia ser usada no tratamento da doença periodontal, eliminando as bactérias 

causadoras da mesma, sem provocar danos aos tecidos adjacentes. Os autores 

concluíram que o uso de baixas concentrações de corante e do laser provocava a  

morte bacteriana e não reduzia viabilidade celular[73].  

Wainwrigth (1998) revisando a literatura apresentou os mecanismos de ação 

da terapia fotodinâmica sobre microorganismos, os diversos corantes em uso, 

perspectivas futuras da técnica e propôs o termo Photodynamic Antimicrobial 

Chemotherapy (PACT) ou terapia fotodinâmica e quimioterapia antimicrobiana [33]. 

König et al (2000) analisaram a terapia fotodinâmica com laser vermelho, sem 

uso externo de corantes, contra determinadas bactérias capazes de produzir 

porfirinas endógenas. Os autores preconizaram um novo método de redução 

bacteriana, baseado na fotossensibilização das porfirinas endógenas por um laser de 

He-Ne de 60 mW. As bactérias utilizadas foram: Propionibacterium acnes, Actnomices 

odontolyticus, Porphiromonas gengivalis, Prevotela intermédia e como controle a 

Streptococus mutans. Os resultados mostram redução de ate 50% em algumas 

espécies produtoras de endoporfirinas, pronunciando um efeito sobre a bactéria 

pigmentada e nenhum efeito sobre o S.mutans, que não é capaz de produzir porfirinas 

endógenas e nem apresenta pigmentação. Os autores, baseando-se nos resultados, 

preconizaram esta técnica como método terapêutico contra bactérias produtoras de 

endoporfirinas. Os autores nos lembram ainda do aumento da resistência bacteriana 

aos antibióticos torna cada vez mais importante a busca de novas formas de 

tratamento de infecções bacterianas e que a terapia fotodinâmica tem se mostrado 

uma interessante alternativa na prevenção de carie e doença periodontal[74].   

Kömerik et al (2002) avaliaram o efeito do azul de toluidina mediado pela 

terapia fotodinâmica na mucosa oral de ratos e a biodistribuição do fotossensibilizador 

no tecido. Uma solução de azul de toluidina foi aplicada na mucosa oral em um dos 

lados da cavidade oral e esta foi exposta à luz (633 nm) e o lado oposto foi 

considerado controle, onde não houve exposição. Foram avaliadas várias 

concentrações do corante (25, 50 e 200 µg/ml) e dosimetria (110, 170 e 340 J/cm2). 
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Este estudo sugere que o azul de toluidina (nas concentrações e doses testadas) 

pode ser uma técnica antimicrobiana segura e apropriada para as infecções orais sem 

dano para os tecidos adjacentes[75].  

Chan e Lai (2003) analisaram o efeito bactericida de diferentes comprimentos 

de onda nas bactérias periodontopatogênicas na terapia fotodinâmica onde culturas 

das bactérias A. actinomycetemcomitans, F. nucleatum, P. gengivalis, P. intermédia e 

S. sanguis foram expostas ao laser He-Ne (632,8 nm – 30 mW), laser de diodo (655 

nm – 100mW) e laser de diodo (830 nm – 100 mw) na presença e na ausência 

(controle) do corante azul de metileno como fotossensibilizador. Os melhores 

resultados foram conseguidos com a exposição ao corante e ao laser de diodo de 655 

nm com dose de 21,2 J\cm2 no tempo de 60 segundos. Nesta condição, houve 

redução bacteriana de aproximadamente 95% de A. actinomycetemcomitans e  F. 

nucleatum, 99-100% de P. gengivalis e  P. intermédia e 100% de S. sanguis. Os 

resultados demonstraram a importância do comprimento de onda ótimo e dose em 

combinação com um corante apropriado na terapia fotodinâmica. Concluíram que esta  

técnica pode ser importante como coadjuvante na raspagem e alisamento radicular 

para a prevenção da recolonização em lesões subgengivais por microorganismos  

periodontopatogênicos [36]. 

 Pfitzner et al (2004) avaliaram a PDT com uma nova terapia para eliminar 

bactérias periodontopatogênicas. Para realizar a PDT foram utilizados os corantes 

chlorina e6, BLC 1010, e BLC 1014 na concentração de 10µM. Os resultados 

mostraram melhores resultados para os corantes chlorina e6 e  BLC 1010 que foram 

capazes de induzir zonas de inibição  nas placas de agar. Sugere-se que a PDT é 

eficiente para suprimir bactérias periodontopatogênicas[35].  

 Prates et al (2007) investigou a capacidade do fotossensibilizante verde 

malaquita associado a um laser vermelho em eliminar a bactéria 

periodontopatogênicas, A.actinomycetemcomitans (A.a), e investigar a foto 

degradação do corante após a PDT através de  espectroscopia de absorção óptica. 

Meios de cultura bacteriana (A.a) foram irradiados com 30 mW  de potência na 

presença ou na ausência do fotossensibilizante. A concentração utilizada foi de 0,01% 

w-v. O tempo de pré-irradiação para o grupo com culturas em campo escuro foi cinco 

minutos. Na presença do corante, dois tempos de pré irradiação foram analisados, 

três (5,4 J\cm2) e cinco minutos (9 J\cm2). .As amostras foram diluídas para realizar a 

contagem de unidade formadoras de colônias. Foram obtidos os espectros de 

absorção dos grupos estudados. Diferenças significantes foram observadas entre as 
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duas doses empregadas neste estudo. O uso do laser e do corante isoladamente não 

foram capazes de eliminar o microorganismo. A absorção óptica mostrou que o verde 

malaquita é foto degradado após a irradiação. Estes resultados demonstram que o A.a  

pode ser foto eliminado pela associação do laser vermelho e o verde malaquita  e que 

o corante e foto degradado após a irradiação[28]. 

Recentemente, alguns autores avaliaram a ação da terapia fotodinâmica na 

indução de infecções orais “in vivo”. Foi observada a redução de patogénos do 

biofilme dental e peri-implantar concluindo-se, portanto, que a terapia fotodinâmica é 

um tratamento não invasivo e que poderá ser utilizada complementando o tratamento 

convencional.  

Dörtbudak (2001) avaliaram a descontaminação de implantes no tratamento da 

periimplantite. A periimplantite é considerada como sendo um processo multifatorial 

que envolve a contaminação bacteriana nas superfícies de implantes. Os autores 

estudaram, in vivo, em 15 pacientes o uso do laser de diodo (690 nm) associado ao 

corante azul de toluidina (0,1%) em implantes que apresentavam sinais clínicos e 

radiográficos de periimplantite, através da avaliação microbiológica das culturas 

coletadas antes, após o uso do corante e após a aplicação do laser, das bactérias P. 

gengivalis, P. intermédia e A. actinomycetimicomitans. Os autores concluíram que a 

associação do corante e do laser resultou em significativa redução bacteriana nas três 

espécies pesquisadas, sendo que em nenhuma das espécies houve total eliminação 

da cultura bacteriana[76].  

Ovchinnikov e Tuchin (2001) estudaram em situações pré-clínicas o uso da 

PDT em microorganismos da cavidade oral, com capacidade de gerar lesões 

infecciosas. Os autores concluíram que nos parâmetros utilizados (He-Ne 32mw) 

neste estudo, a concentração de 0,1% do corante de azul de metileno foi a 

concentração que apresentou os melhores resultados sem que esta concentração 

fosse  tóxica para as bactérias ou paras as células gengivais dos pacientes. Os 

autores preconizam, também o tempo de pré-irradiação de três minutos, pois, 

segundo eles, este tempo é clinicamente aceitável para o paciente e para o clínico e 

que tempo superiores a este poderiam levar a uma penetração  do corante por tecidos 

saudáveis o que resultaria em danos aos tecidos sadios do paciente[77]. 

Komerik et al. (2003) apresentou o tratamento preventivo da periodontite 

induzida com P. gingivalis em molares de ratos. Após a inoculação das bactérias, foi 

realizada a terapia fotodinâmica com azul de toluidina e um laser em λ= 630 nm e E= 

48 J entregue por uma fibra óptica acoplada a um difusor. Foi determinado o número 
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de P. gingivalis após o tratamento, assim como os efeitos da terapia na estrutura 

periodontal através de exames histológicos e microbiológicos. Os resultados 

apresentaram uma menor perda óssea nas regiões onde foram realizadas a terapia 

fotodinâmica e ausência de inflamação. Concluíram que esta terapia pode ser 

utilizada na prevenção antimicrobiana da periodontite[41]. 

Shibli et al (2003) avaliou o efeito antimicrobiano no tratamento de 

peri-implantite induzida em cães através de avaliação microbiológica das espécies P. 

intermedia/nigrescens, Fusobacterium spp e Streptococcus beta hemolítico. A 

indução da doença foi realizada através de ligadura por dois meses. Após a remoção 

da ligadura, foi instituído controle de placa através de aplicação tópica diária de 

clorexidina a 0,12% . Subsequentemente, retalhos mucoperiósteos foram realizados 

para a raspagem da superfície do implante. Amostras microbiológicas foram obtidas 

com pontas de papel absorvente antes e depois da terapia fotodinâmica com uma 

associação de 100 µg\mL  de azul de toluidina  exposta por 80 segundos a um laser  

de diodo de GaAlAs de 685 nm com 50 mW de potência.  Pode-se concluir que a 

fotossensibilização letal resultou em redução da contagem bacteriana e a completa 

eliminação de algumas espécies bacterianas foi obtida[78].  

Meisel e Kocher (2004), em revisão do estado da arte na terapia fotodinâmica 

para doenças periodontais, concluíram que mesmo ainda em estágios experimentais, 

a PDT  poderá ser um coadjuvante importante às técnicas convencionais  no controle 

bacteriano das doenças periodontais e que estudos clínicos são necessários para 

confirmar a eficácia deste procedimento[37].  

Hayek et al (2005) comparou os efeitos da terapia fotodinâmica às técnicas 

convencionais de redução microbiana em peri-implantite induzida por ligadura em 

cães. Foram extraídos dezoito terceiros pré-molares de cães labradores e 

imediatamente após implantes foram submergidos. Após o processo de 

ósseointegração, a peri-implantite foi induzida através de ligaduras durante o período 

de quatro meses. Após este período, as ligaduras foram removidas e os animais 

permaneceram por mais quatro meses para permitir a formação natural de biofilme 

dental.  Os animais foram divididos randomicamente em dois grupos. O grupo controle 

recebeu tratamento convencional através de retalho mucoperiósteo para raspagem da 

superfície dos implantes associado à irrigação com solução de clorexidina. No 

segundo grupo, a PDT foi realizada após a cirurgia de retalho mucoperiósteo. Dentro 

da bolsa peri-implantar foi aplicada uma pasta do fotossensibilizador azuleno irradiada 

com laser vermelho 660nm com potência de 40 mW, E=7,2 J por 3 minutos. Foram 
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coletadas amostras microbiológicas antes e imediatamente após o tratamento. Foi 

removido um implante antes de realizado o tratamento para validar a contaminação. 

Os resultados deste estudo demonstraram que em ambos os grupos houve redução 

de patógenos do biofilme peri-implantar. Após o tratamento não foi encontrada 

diferenças significantes entre os grupos. Conclui-se, portanto, que a terapia 

fotodinâmica e um tratamento não invasivo e pode ser utilizado e pode ser utilizado 

para reduzir a peri-implantite[38].   

Sigusch et al (2005) estudaram a eficácia da terapia fotodinâmica nos sinais 

inflamatórios e em duas espécies periodontopatogênicas em cães beagle. Foram 

testados dois fotossensibilizadores chlorine e6 e BLC1010. Os animais foram 

infectados com Porphyromonas gingivalis (Pg) e Fusobacterium nucleatum (Fn) em 

áreas subgengivais. Foram observados os sinais de inflamação através dos índices 

gengivais.  A terapia fotodinâmica foi realizada através de um laser de diodo com 662 

nm e 0,5 W de potência e os fotossensibilizadores acima. A PDT causou uma redução 

significante nos sinais clínicos de inflamação e vermelhidão comparada ao grupo 

controle. Este estudo demonstrou que a terapia fotodinâmica apresenta vantagens 

para o controle da doença periodontal[40].  

Almeida et al (2007) avaliou o efeito da terapia fotodinâmica na evolução da 

doença periodontal induzida em ratos. Os animais foram divididos em 4 grupos e 

foram colocadas ligaduras ao redor dos primeiros molares. O grupo PDT foi tratado 

com fotossensibilizador azul de metileno a 100 µg/ml e irradiado com laser de baixa 

intensidade com dose de 4,5J/cm2. Os animais foram sacrificados 5, 15 e 30 dias após 

o tratamento e avaliados histologicamente e radiograficamente. O grupo PDT 

apresentou menor perda óssea comparada ao grupo controle nos dias 5 e 15. Não 

houve diferença estatística no dia 30. Após 15 dias, os resultados histológicos 

mostraram diferença estatística na extensão da reação inflamatória no tecido 

gengival. Conclui-se, portanto, que a terapia fotodinâmica pode reduzir a destruição 

óssea periodontal[42]. 
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4. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

4.1. Modelo Experimental Animal  

  

Foram utilizados 29 hamsters sírios dourados (Golden syrian hamster), fêmeas, 

com 3 meses de idade e massa corpórea  aproximada de 150 g, mantidas no biotério 

do IPEN – CNEN/SP. O experimento foi previamente autorizado pelo comitê de ética 

em pesquisa animal (CEPA) do Instituto de Pesquisas Energéticas e Nucleares 

(IPEN). A figura 1 ilustra o período experimental. 

 

 

Figura 1 – Tempo experimental de 60 dias. D1 – Inicio da indução da dieta; D30-  

tratamento; D31- Sacrifício após 1 dia de tratamento realizado ; D38 – Sacrifício após 

7 dias do tratamento realizado; D45 – Sacrifício após 15 dias do tratamento realizado; 

D60- Sacrifício após 30 dias do tratamento realizado. 

 

No dia 1, dois animais foram sacrificados em câmara de CO2  para a observação 

das características histológicas do periodonto na condição inicial do estudo. Estes 

animais não receberam dieta e não foram submetidos a nenhum tratamento.  

Para a indução de doença periodontal, vinte e sete animais receberam dieta rica 

em carboidratos adaptada de Keyes & Jordan (1964)[11] e  água bi-deionizada ad 

libitum por um período de 60 dias. Os animais foram mantidos em mini-isoladores 

individuais em um regime 12h/12h de claro e escuro. A dieta consistiu em (quadro 1):

  

D1 

D30 

D31 D38 D45 D60 
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Quadro 1 – Dieta 2000 adaptada de  Keyes & Jordan [11] 

 

Esta dieta foi preconizada por Keyes & Jordan (1964). Segundo os autores, os 

animais adultos mantidos em dieta rica de carboidratos desenvolvem doença 

periodontal espontânea por possuírem um agente etiológico natural  capaz de induzir 

a doença periodontal em condições favoráveis e  a  doença ocorre enquanto os 

animais forem alimentados com a dieta específica.  Observou-se placa bacteriana, 

recessão gengival e perda óssea alveolar. Fêmeas são mais susceptíveis a doença 

periodonal embora nem sempre houve uma diferença estatística significante. Outros 

autores realizaram experimentos utilizando este modelo experimental associado a 

diversos tratamentos para o controle e prevenção da doença periodontal. 
[11-26]

 

Estudos mostram que o início do processo inflamatório gengival em hamster sírio 

dourado acomete principalmente a região de primeiro e segundo molares inferiores e 

é observado após 30 dias da indução da doença.  Após este período, evolui  com o 

comprometimento dos tecidos de suporte, caracterizando o início da periodontite, em 

torno de 60 dias. A partir daí a doença evolui para um quadro de periodontite 

avançada com destruição do ligamento periodontal e perda óssea alveolar e estabiliza 

após 4- 6 meses. [13, 17-20, 24]   

No dia 30, três animais foram sacrificados para a observação das características 

histológicas após a indução da doença com a dieta. Vinte e quatro animais, então, 

foram separados aleatoriamente em três grupos, com um total de oito animais por 

grupo. A região avaliada foram os primeiros e segundos molares inferiores de ambos 

os hemiarcos mandibulares (n =16) (quadro 2).  

 

  Composição 

Dieta 2000 

Porcentagem 

Açúcar 

Leite em Pó 

Farinha de trigo 

Fermento em pó 

Alfafa 

NaCl 

57% 

28% 

6% 

4% 

3% 

2% 
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Quadro 2 – Divisão aleatória dos animais dos grupos de estudo. 

 

Após a divisão dos grupos, os animais dos grupos 2 e 3 foram anestesiados com 

uma associação de 0,07mL\Kg de Copazine (Xilazina) e  0,28 mL\Kg  de Vetanarcol 

(Quetamina) com técnica anestésica intraperitoneal.  

No grupo 2, realizou-se então,  a remoção mecânica de placa com auxílio de 

escova dental (Bitufo, Itupeva –SP Brasil).  As cerdas foram posicionadas a 45 graus 

em relação aos molares inferiores e foram realizados 10 movimentos vibratórios em 

ambos os hemiarcos [79]. Tanto as faces vestibulares como as faces linguais 

receberam a técnica de escovação. 

No grupo 3, onde se realizou a PDT, utilizou-se a associação do 

fotossensibilizador azul de metileno a 0,01% (m/V) (Chimiolux \ Hypofarma - 

BeloHorizonte – MG Brasil) a um laser com comprimento de onda de 660nm e 

potência de 40 mW (Twin Flex MMOptics São Carlos – SP Brasil). O 

fotossensibilizador foi aplicado nas superfícies dos molares com o auxílio de uma 

seringa descartável e deixado por um minuto (tempo de pré-irradiação (TPI), isto é, 

tempo que o corante interage com as bactérias). Após o TPI, a região foi irradiada por 

2 minutos  e a dose utilizada foi 24,5 J/cm2. O quadro 3 resume o protocolo utilizado. 

     GRUPOS                PROCEDIMENTOS 

 

GRUPO 1 

 

Controle (C) – ausência de tratamento  

 

GRUPO 2 

 

Remoção Mecânica de Placa (RM)  

 

GRUPO 3           Terapia Fotodinâmica (PDT) 
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Procedimentos Parâmetros 

Corante Azul de Metileno a 0,01% 

Comprimento de Onda λ = 660nm 

Potência P = 40 mW 

Dose D=  24,5 J/cm2 

Tempo de Pré-Irradiação t = 1 min 

Tempo de Irradiação t= 2 min 

Quadro 3 – Parâmetros utilizados no grupo PDT 

 

Após 31, 38, 45 e 60 dias, dois animais de cada grupo (PDT, Controle e RM) 

foram sacrificados para avaliação da progressão da doença. A mandíbula foi removida 

cirurgicamente e fixada em formaldeído a 10%. As amostras seguiram, então, 

procedimento de rotina para preparação das lâminas histológicas. As amostras foram 

descalcificadas com concentrações decrescentes de EDTA por um período de 15 

dias, sob agitação. Posteriormente, os espécimes foram desidratados em 

concentrações crescentes de etanol, diafanizados em xilol, infiltrados em parafina e 

cortados no sentido mésio-distal na espessura de 4 µm. As seções histológicas assim 

obtidas foram coradas com hematoxilina e eosina (HE) e observadas ao microscópio 

de luz (Leica, Alemanha). Todos os cortes foram realizados em triplicata. 

A área escolhida para avaliação foi a papila dental entre os primeiros e segundos 

molares inferiores, e foi analisada a presença ou não de infiltrado inflamatório, 

congestão vascular, colônias bacterianas e osteoclastos no tecido epitelial e 

conjuntivo acima da fibras interdentais e perda óssea na crista alveolar. As lâminas 

foram observadas juntamente com um examinador calibrado, que descreveu os 

resultados conforme os escores relatados abaixo. Os escores foram tabelados 

conforme mostra o quadro 4 e foi feita a moda para obtenção da tendência para cada 

grupo. 
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                Grau  

   Escore 
0     1    2         3 

       Processo 

     Inflamatório  
    Ausência 

     Presença de: 

� Vasos 

congestos 

Presença de: 

� Vasos 

congestos 

� Células 

inflamatórias 

� Gengivite 

� Inflamação 

supraepitelial 

 

 

 

Presença de: 

� Vasos congestos 

� Células 

inflamatórias 

� Inflamação 

subepitelial 

� Inicio de perda 

óssea 

� Periodontite 

      Biofilme     Ausência Presença      --------------------         ------------------------- 

   Osteoclastos     Ausência 

Presença de: 

� 1 – 2 

       lacunas 

� Osteoclastos 

Presença de: 

� + de 2 

lacunas 

� Osteoclastos 

        -------------------------- 

Quadro 4: Classificação dos escores utilizados neste estudo. 

 

O processo inflamatório Grau 2 caracteriza-se pela presença do processo 

inflamatório restrito ao tecido epitelial acima das fibras interdentais que se localiza 

logo acima da crista óssea alveolar com presença de osteclastos. 

O processo inflamatório Grau 3 caracteriza-se pela extensão do processo 

inflamatório ao tecido subepitelial com presença de rompimento  das fibras 

interdentais e presença de  reabsorção óssea alveolar. 
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5. RESULTADOS:  

 

A Figura 2 mostra uma fotomicrografia de periodonto de hamster obtida antes 

da indução da doença. Nota-se a ausência de infiltrado inflamatório, biofilme dental 

e osteoclastos na crista óssea alveolar, caracterizando um quadro de uma gengiva 

clinicamente saudável.   

 

 

  Figura 2 – Fotomicrografia de periodonto de hamster obtida antes da indução 

da doença periodontal. HEx100 

 

 

A Figura 3 mostra uma fotomicrografia obtida antes do tratamento, 30 dias 

após a indução. Das seis lâminas observadas (3 animais), predominou a presença 

de vasos congestos no tecido conjuntivo bem como células inflamatórias migradas 

para o epitélio (escore 2);  a presença de biofilme dental interdental (escore 1)  e 

invasão bacteriana tecidual. Não foram observadas lacunas nem osteoclastos na 

crista óssea alveolar (escore 0). Estes achados indicam que há um processo 

inflamatório restrito à gengiva, caracterizando gengivite induzida por biofilme.  

 

Epitélio Gengival 
(EG) 

Tecido Conjuntivo 
(TC) 

Crista Óssea Alveolar 
(COA) 

 

1º. molar 2º. molar 
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Figura 3 – Fotomicrografia de periodonto de hamster obtida antes do 

tratamento. HEx100. 

 

 

As Figuras 4A , 4B e 4C representam o dia 31 do experimento após o 

tratamento realizado nos grupos. Na Figura 4A observa-se uma fotomicrografia  do 

grupo PDT. Observa-se a redução do processo inflamatório e biofilme dental.  Foi 

observada a presença de osteoclastos na crista óssea alveolar em duas amostras do 

grupo tratado. Na Figura 4B observa-se infiltrado inflamatório, biofilme dental e 

presença de osteoclastos. Esta figura representa a avaliação histológica do grupo 

tratado com remoção mecânica de placa.  Nota-se que neste dia houve diferença 

entre os tratamentos propostos. O grupo controle, onde não foi realizado nenhum 

tratamento, pode ser observado na Figura 4C. Nota-se a manutenção do grau de 

inflamação e presença de biofilme e osteoclastos.  
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Figura 4: Fotomicrografia de periodonto de hamster 31 dias após indução da 

doença. Grupo PDT; Grupo RM; Grupo controle. HEx100. 

 

Nas Figuras 5A e 5B observam-se as fotomicrografias dos grupos PDT e 

controle 7 dias após o tratamento realizado. Neste período, não foram observadas 

diferenças entre os grupos PDT, RM e controle, quanto ao processo inflamatório e 

presença de biofilme dental. Entretanto, o número de osteoclastos foi maior no grupo 

controle.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5-  Fotomicrografia de periodonto de hamster 38 dias após indução da 

doença. Grupo PDT; Grupo RM; Grupo controle. HEx100. 
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A Figura 6 mostra o processo inflamatório 15 dias após o tratamento, que 

anteriormente havia regredido para os grupos experimentais. No grupo PDT (fig. 6A), 

observa-se processo inflamatório menos intenso que o grupo controle (fig. 6B). 

Observa-se também a presença de biofilme dental nas regiões interdentais e invasão 

bacteriana no tecido epitelial para ambos os grupos.  Há também o aumento da 

atividade osteoclástica no grupo controle. Neste período, o grupo controle não 

mostrou diferenças significativas comparado ao grupo RM.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6 - Fotomicrografia de periodonto de hamster 45 dias após indução da 

doença. HEx100. Grupo PDT; Grupo RM; Grupo controle 

 

A Figura 7 mostra o processo inflamatório 30 dias após o tratamento, que 

anteriormente havia regredido para os grupos experimentais. Observa-se em todos os 

grupos (PDT, RM e C) processo inflamatório intenso com presença de biofilme dental 

nas regiões interdentais e desorganização e invasão bacteriana do tecido epitelial.  

Observa-se também um aumento considerável de vasos sanguíneos congestos ao 

redor do processo alveolar caracterizando assim um processo intenso de reabsorção 

óssea. Na Figura 8 observa-se a reabsorção da crista óssea  alveolar. Após 60 dias o 

animal apresenta início de periodontite.  
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Figura 7 - Fotomicrografia de periodonto de hamster 60 dias após indução da 

doença. HEx100. 

 

Figura 8 - Fotomicrografia ampliada – reabsorção em crista óssea alveolar após   

60 dias após indução da doença. HEx100. 

 

 

 

 

 

 

 

A prancha abaixo resume a evolução da indução da doença periodontal em cada 
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grupo estudado:  

 

1. Grupo Controle (C) 

         

Antes da indução        Após 30 dias da indução        Após 60 dias da indução 

        

                                                              

 

2. Grupo Terapia Fotodinâmica (PDT) 

 

 1 dia após (Dia 31)                      7 dias após (Dia 38)                  15 dias após (Dia 45) 

 

3. Grupo Remoção Mecânica  (RM) 

 1 dia após (Dia 31)                7 dias após (Dia 38)                 15 dias após (Dia 45) 

 

 

O quadro 2 mostra a moda dos escores obtidos: 
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  Resultados 
 

Grupo PDT 

 

 

Grupo controle 

 

Grupo RM 

Dias 31 38 45 60 31 38 45 60 31 38 45 60 

 

Processo 

Inflamatório 

1 2 2 

 

3 

 

2 2 2 3 2 2 2 3 

 

Biofilme 

Dental 

1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 

 

Osteoclastos 

 

0 0 0 2 2 2 2 2 0 0 1 2 

   Quadro 2 - Moda dos escores obtidos após análise dos grupos estudados. 

Quatro lâminas (duas do hemiarco esquerdo e duas do hemiarco direito) foram 

analisadas. 
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6. DISCUSSÃO  

 

Neste trabalho, investigou-se histologicamente os efeitos da terapia 

fotodinâmica e da remoção mecânica de placa supragengival da região de 1º e 2º 

molares mandibulares de hamsters sírios dourados. Todos os animais apresentaram 

biofilme dental aderido aos dentes em todos os momentos do experimento. Os 

animais do grupo controle, onde se manteve a dieta, apresentaram um nível de 

inflamação progressivo com o passar do tempo.  

As amostras observadas previamente ao início do experimento apresentavam 

características de gengiva clinicamente saudável onde há presença de poucas células 

inflamatórias e o tecido apresenta-se organizado e sadio.  

Após 30 dias de indução da dieta, as amostras dos animais previamente ao 

tratamento apresentaram processo inflamatório restrito ao tecido epitelial (acima das 

fibras interdentais) sem perda óssea alveolar caracterizando assim um quadro de 

gengivite.   

No dia 31 observou-se no grupo controle as mesmas características de gengivite 

citadas acima. Constatou-se neste grupo a evolução da doença periodontal após 38 e 

45 dias, onde se observou o aumento do grau de inflamação com presença de 

infiltrado inflamatório epitelial e subepitelial, invasão microbiana e desorganização 

tecidual. Após 60 dias, observou-se no grupo controle, além das características acima 

citadas, o aumento da atividade osteoclástica com o início da reabsorção óssea 

caracterizando assim periodontite inicial no animal. Estes resultados mostram que a 

metodologia utilizada induz a doença periodontal concordando com diversos trabalhos 

relatados na literatura através de dieta rica em carboidratos[11-26]. Esta dieta promove o 

acúmulo de biofilme dental e promove a destruição do periodonto através da 

progressão do processo inflamatório gengival e aumento da atividade osteoclástica a 

qual resulta em processo inflamatório gengival e perda óssea inicial em um período de 

60 dias. Comparando-se esta metodologia, de indução da doença periodontal através 

de uma dieta rica em carboidratos, aos outros modelos experimentais testados em 

roedores e cães (ligaduras e inoculação de bactérias periodontopatogênicas), 

observa-se, como principal diferença, a evolução natural da doença periodontal 

condizente com o desenvolvimento da doença em humanos. Esta metodologia nos 

oferece a possibilidade de testar em hamsters diversas terapêuticas indicadas para o 

controle da placa bacteriana [12, 14, 19, 20, 25] .  

Nos animais tratados, observou-se nos grupos PDT e RM, um menor grau de 
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inflamação até o dia 45 após o tratamento comparado ao grupo controle, levando-se 

em consideração todas as características observadas: processo inflamatório, 

presença de biofilme dental e presença de osteoclastos. Todos apresentavam biofilme 

dental aderido à superfície dental. Após este período, tanto o grupo PDT quanto o 

grupo RM, apresentaram evolução do processo inflamatório.   

O grupo RM apresentou menor grau de inflamação em relação ao grupo controle 

até o dia 45. No dia 60, os grupos RM e Controle apresentaram características iguais 

inflamatórias. Neste grupo utilizou-se para a remoção mecânica de placa, escova 

dental (Bitufo, Itupeva –SP Brasil).  As cerdas foram posicionadas a 45 graus em 

relação aos molares inferiores e foram realizados 10 movimentos vibratórios em 

ambos os hemiarcos[79]. Tanto as faces vestibulares como as faces linguais 

receberam a técnica de escovação. Esta técnica está de acordo com a técnica 

preconizada para o uso diário e foi adaptada para a sua indicação em roedores, como 

descrito em outros trabalhos [26]. 

Sabe-se que o controle mecânico, através da escovação e outros procedimentos 

de remoção mecânica de placa é a melhor forma de prevenção das doenças 

periodontais, levando-se em consideração intervalos regulares das técnicas de 

higiene oral em uma rotina diária. A maioria das pessoas adota algum método de 

higiene oral e a escovação é a primeira escolha. O controle mecânico da placa 

bacteriana resulta em desorganização do biofilme dental e, conseqüentemente, 

redução do agente etiológico bacteriano e, portanto redução do processo inflamatório 

causado por esta injúria.  

O grupo PDT apresentou regressão no quadro inflamatório sendo melhor que o 

grupo controle até o dia 60.  Em relação ao grupo RM, o grupo PDT apresentou menor 

grau de inflamação no dia 31 (01 dia depois). Nos dias 38 e 45 mostrou-se igual ao 

grupo RM, ou seja, após 7 e 15 dias do tratamento. No dia 60, os 3 grupos mostravam 

características similares de inflamação. 

Estes resultados estão de acordo com estudos científicos que revelam que a 

remoção mecânica ou ação química pode ser indicada no controle da placa bacteriana 

e prevenção da doença periodontal[54, 80, 81]. Em animais, o controle da placa 

bacteriana supragengival e subgengival resulta em remissão do processo inflamatório 

periodontal comparado a animais não tratados[63].  

A terapia fotodinâmica tem se mostrado eficiente no combate a doença 

periodontal e também em outras áreas da odontologia, como por exemplo, na 

implantodontia e na endodontia. A literatura mostra em vários trabalhos a ação letal da 
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PDT em microorganismos patogênicos da cavidade oral.  

Os resultados encontrados para o grupo PDT, onde se associou o 

fotossensibilizador azul de metileno (MB) ao laser vermelho, revelou o efeito da PDT 

na redução do processo inflamatório. A possível causa deste efeito antiinflamatório 

seria a ação antimicrobiana exercida no biofilme dental animal reduzindo assim o 

agente etiológico. A redução de bactérias periodontopatogênicas por ação da PDT é 

observada tanto em estudos in vitro como in vivo.  Alguns autores estudaram a ação 

da PDT na prevenção da doença periodontal induzida em roedores. Komerick et al 

(2003) ao induzirem a doença periodontal em ratos obtiveram como resultado a 

prevenção da perda óssea alveolar após 90 dias do tratamento da PDT comparado ao 

grupo controle.  As amostras foram avaliadas através de avaliação radiográfica, 

microbiológica e histológica. Almeida et al (2007) avaliaram a ação da PDT no 

processo inflamatório periodontal induzido em roedores através de ligadura nos 

molares inferiores. Os grupos PDT, LILT, MB e controle foram comparados entre si. 

Os autores observaram diferença estatística na avaliação radiográfica, onde o grupo 

PDT apresentou redução da perda óssea alveolar nos dias 5 e 15 comparado aos 

outros grupos.  Este fato provavelmente ocorreu devido à permanência do trauma 

causado pela ligadura no tecido gengival comparado ao trabalho presente, a indução 

da doença é mais rápida e invasiva.  

Os parâmetros utilizados para realizar a terapia fotodinâmica neste experimento, 

como por exemplo, fotossensibilizador, concentração do fotossensibilizador, fonte de 

luz, dose, tempo de pré-irradiação e irradiação, foram escolhidos baseados na 

possibilidade da indicação da PDT na clínica odontológica e em trabalhos da 

literatura. Usacheva et al observaram que a associação MB a um laser de diodo de 

665 nm, com parâmetros clínicos como, 1 minuto de irradiação e densidade de 

energia de 21,2J/cm2, 100mW de potência, reduz significantemente 95 a100% dos 

microorganismos estudados. Tanto o equipamento laser quanto o corante estão 

disponíveis para os profissionais da área de odontologia.  O fotossensibilizador azul 

de metileno, corante da família das fenotiazinas, é efetivo na inativação de 

microorganismos patogênicos incluindo vírus, bactérias e fungos  [33]. A sua estrutura 

molecular e propriedades físico-químicas são similares ao do fotossensibilizador azul 

de toluidina (TB) e apresenta pico de absorção entre 620 e 670 nm.  O MB associado 

ao laser de emissão vermelha apresenta ação fotoquímica em microorganismos gram 

positivos e negativos e tem capacidade de atravessar a membrana lipoprotéica 

bacteriana e não apresentar toxicidade às células do tecido humano na concentração 
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de 0,01% m/V [85]. A outra preocupação é determinar um tempo clínico compatível de 

aplicação na PDT em relação ao atendimento ao paciente no consultório 

odontológico.  Além disso, os principais fatores para o sucesso da terapia 

fotodinâmica são a otimização do tipo e da dose do fotosenssibilizador, a densidade 

de energia do laser e o intervalo de tempo para as aplicações.  

Outra possível causa da ação antiinflamatória no periodonto de hamsters 

tratados com a PDT seria o efeito residual da ação da terapia com laser em baixa 

intensidade nos tecidos periodontais. Morioka  et al (1989) [87], observaram o efeito 

inibitório do laser de He-Ne  na deposição de placa dental em hamsters sírios 

dourados. A indução da formação de biofilme dental foi realizada através de dieta 

2000 por um período de 8 semanas, semelhante à indução realizada neste trabalho. 

Após quatro semanas, o hemiarco esquerdo de cada animal foi irradiado com o laser 

com potência de 6mW durante 2 minutos diariamente por mais 4 semanas. Ao final do 

experimento, os autores observaram uma redução significativa de placa bacteriana 

nos animais tratados.  

Sem dúvida alguma, para a pessoa motivada e bem instruída sobre a 

importância da higiene oral e que está disposta a despender tempo e esforço, os 

métodos mecânicos são eficientes no controle do biofilme dental. Por outro lado, a 

pratica clinica e diversos grupos de estudo mostram que a habilidade técnica, o tempo 

e a perseverança necessários para a manutenção contínua podem exceder a 

capacidade da media das pessoas. Pacientes com deficiências mentais e físicas são 

incapazes de controlar tais técnicas de escovação adequadamente e este fato resulta 

em alto índice de doença periodontal. Duas formas de complementar essa escovação 

deficiente é através de métodos de controle mecânico profissional periódico e através 

do controle químico da placa bacteriana[70]. Pacientes com deficiências mentais e 

físicas são incapazes de controlar tais técnicas de escovação adequadamente e este 

fato resulta em alto índice de doença periodontal. Duas formas de complementar essa 

escovação deficiente é através de métodos de controle mecânico profissional 

periódico e através do controle químico da placa bacteriana[82].  

Os resultados obtidos no grupo PDT são promissores para a utilização desta 

terapêutica na clínica odontológica principalmente para pacientes com necessidades 

especiais. No entanto, mais estudos são necessários para se instituir um protocolo 

adequado para pacientes na rotina de atendimento odontológico.  
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CONCLUSÃO  

 

Dentro dos parâmetros estudados, pode-se concluir que: 

 

• Comparando a terapia fotodinâmica à remoção mecânica de placa, observou-se 

redução do processo inflamatório e ausência de osteoclastos principalmente no 

dia 1 após o tratamento sendo melhor que o grupo RM e controle neste dia.  

• Todas as amostras apresentaram presença de biofilme na ausência ou presença 

de tratamento. 

• A terapia fotodinâmica apresentou redução da atividade osteoclástica até o dia 45 

após o tratamento comparado aos outros grupos. O grupo controle manteve a 

presença de osteoclastos durante todo o período experimental. O grupo RM 

apresentou também redução da atividade osteoclástica, mas apenas até o dia 38.  

• Ambos os tratamentos, PDT e RM, mostram regressão e posterior evolução da 

doença periodontal. 
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