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MARINHO, CM. Efeito do Plasma Rico em Plaquetas na regeneração periodontal. 

Revisão de literatura. Trabalho de Conclusão de Curso – Araçatuba: UNESP – Univ. 

Estadual Paulista; 2011. 

Resumo 

A regeneração periodontal envolve a formação de osso alveolar, cemento e um novo 

ligamento periodontal funcional. Para que a regeneração periodontal ocorra, eventos 

biológicos como a migração, adesão, multiplicação e diferenciação celular precisam ocorrer 

em uma sequência bem orquestrada. Uma das técnicas propostas para a regeneração dos 

tecidos periodontais é a utilização do Plasma Rico em Plaquetas (PRP). O uso do PRP é 

baseado na premissa de que plaquetas constituem um reservatório natural de fatores de 

crescimento que, uma vez liberados, podem regular positivamente o processo de regeneração 

tecidual. Assim, a racionalidade para o uso local do PRP na regeneração tecidual está, 

sobretudo, no aumento do nível de fatores de crescimento no sítio da ferida após a 

degranulação das plaquetas. Em relação aos reais benefícios do PRP na regeneração 

periodontal, a literatura científica tem mostrado resultados contraditórios tanto em estudos in 

vitro como em estudos in vivo. O objetivo deste estudo foi revisar as evidências científicas 

atuais que sustentam o uso do PRP para a potencialização da regeneração periodontal. 

Palavras-chave: Plasma Rico em Plaquetas; Regeneração, ratos. 

 

 

 

 

 



MARINHO, CM. Effects of Platelet-Rich Plasma on periodontal regeneration. A 

literature review. Dental School of Araçatuba: UNESP – Univ. Estadual Paulista; 2011.  

Abstract 

Periodontal regeneration involves the formation of alveolar bone, cementum, and a new 

functional periodontal ligament. In order to obtain periodontal regeneration, a number of 

biologic events, including cell migration, adherence, multiplication, and differentiation, need 

to occur in a well-orchestrated sequence.  Platelet-Rich Plasma (PRP) has been one of the 

techniques proposed for periodontal regeneration.   The use of PRP is based on the fact that 

platelets are a natural reservoir of growth factors (GFs) that may improve the tissue 

regeneration when they are released. Therefore, the rationale behind the use of PRP is the 

assumption that it may improve wound healing by increasing the levels of GFs in the wound 

site after degranulation of the platelets. In vitro and in vivo studies have shown contradictory 

results with regard to the real benefits of PRP on periodontal regeneration.  The purpose of 

this study was to review the scientific evidence that supports the use of PRP to enhance 

periodontal regeneration. 

Keywords: Platelet-Rich Plasma; Regeneration. 
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Introdução 

A regeneração periodontal envolve a formação de osso alveolar, cemento e um novo 

ligamento periodontal funcional. Para que a regeneração periodontal ocorra, eventos 

biológicos como a migração, adesão, multiplicação e diferenciação celular precisam ocorrer 

em uma sequência bem orquestrada (CAMARGO et al., 2009). Novos métodos de terapia 

periodontal têm sido investigados nos últimos anos, tais como os fatores de crescimento. Uma 

das técnicas propostas para a regeneração dos tecidos periodontais é a utilização do Plasma 

Rico em Plaquetas (PRP). Plaquetas são uma fonte rica de importantes fatores de crescimento, 

como o Fator de Crescimento Derivado das Plaquetas (PDGF), o Fator de Crescimento 

Transformador-β (TGF-β) e o Fator de Crescimento Endotelial Vascular (VEGF), os quais 

estão envolvidos na cascata angiogênica e participam na reparação de tecidos duros e moles 

(MARX, 2004; BERTRAND-DUCHESNE et al., 2010). Portanto, a racionalidade para o uso 

local do PRP na regeneração tecidual está, sobretudo, no aumento do nível de fatores de 

crescimento no sítio da ferida após a degranulação das plaquetas (MARX, 2004). 

Alguns estudos in vitro demostraram a influência positiva do PRP em células do 

ligamento periodontal e fibroblastos gengivais (OKUDA et al., 2003; ANNUNZIATA et al., 

2005; CREEPER et al., 2009). Annunziata et al. (2005) demonstraram que o PRP promoveu 

forte estimulação da proliferação de células do ligamento periodontal, menor aumento da taxa 

de crescimento de fibroblastos gengivais e diminuição da proliferação de queratinócitos. 

Além disso, foi observado um aumento da produção de colágeno e de fosfatase alcalina nas 

células do ligamento periodontal humano. 

Em um estudo in vivo, o PRP estimulou a diferenciação de células do ligamento 

periodontal em cementoblastos, induzindo a cementogênese (SUAID et al., 2008). 
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Plachokova et al. (2008), em uma revisão sistemática, demonstraram evidências dos efeitos 

benéficos do PRP no tratamento de defeitos periodontais. 

 Estudos clínicos que avaliaram a influência do PRP no tratamento de defeitos 

periodontais apresentaram resultados controversos (OKUDA et al., 2005; KECELI et al., 

2008; CAMARGO et al., 2009; MARKOU et al., 2009). Independente dos resultados 

observados, é importante considerar que, nesses modelos investigativos, não foi possível 

determinar qual o tipo de cicatrização periodontal (regeneração ou reparo) ocorrido, pois 

nenhuma avaliação histológica foi realizada. Além disso, não foi possível constatar qual a 

participação individual do PRP na obtenção dos resultados, pois as terapias utilizadas 

incluíram outros biomateriais, os quais podem ter obscurecido o efeito biológico genuíno do 

PRP (PRYOR et al., 2005). 

O objetivo deste estudo foi revisar as evidências científicas atuais que sustentam o uso 

do PRP para a potencialização da regeneração periodontal. 
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Revisão de Literatura 

Diante de uma injúria traumática ou cirúrgica onde ocorre dano vascular, manifesta-se 

um dos mais complexos mecanismos a favor da vida: a hemostasia. Três grupos de 

fenômenos fisiológicos compõem este evento: histovasculoplaquetários, plasmáticos e 

trombodinâmicos (VANDER et al., 1981; BERNE; LEVY, 2000; GUYTON; HALL, 2002; 

SANTOS; SANTOS, 2004). 

A destruição da rede vascular é seguida de vasoconstrição reflexa. Assim, há 

diminuição da velocidade do fluxo do sangue e conseqüente aumento de sua viscosidade, que 

permitirá a concentração de leucócitos, hemácias e, principalmente, plaquetas no ambiente da 

lesão. Com a exposição do subendotélio e dos tecidos adjacentes, as plaquetas exercem sua 

primeira função: adesividade. Elas aderem a qualquer superfície diferente do endotélio 

vascular íntegro. A seguir, exercem sua segunda função: agregabilidade, ou seja, a capacidade 

de aderir a outras plaquetas e, assim, formar o trombo plaquetário ou trombo branco (BERNE; 

LEVY, 2000). 

Entretanto, o trombo plaquetário é suficiente para promover a hemostasia apenas de 

pequenos vasos. Caso o volume hemorrágico seja maior, o organismo utilizará outros 

fenômenos, chamados plasmáticos, ou simplesmente, coagulação. É a fase da hemostasia em 

que o organismo transforma o tecido sangüíneo líquido em gel e, a seguir, em sólido 

(coágulo). As globulinas presentes no plasma e fabricadas pelo fígado, medula óssea e outras 

células são ativadas pela ação de enzimas plasmáticas e proteínas não-enzimáticas ou, 

simplesmente, pelo contato com uma superfície diferente do endotélio vascular íntegro 

(SANTOS; SANTOS, 2004).  

Inicia-se, então, um conjunto de eventos biológicos de maneira sequencial, 

perfeitamente ordenados. No local da injúria tecidual, forma-se a tromboplastina, com a 
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participação de fatores unicamente plasmáticos (via intrínseca) ou a partir de material 

tromboplástico tecidual (via extrínseca). A tromboplastina, por sua vez, atua sobre a 

protrombina, que se transforma em trombina (a mais potente substância coagulante 

conhecida). A ação da trombina sobre o fibrinogênio o converte em fibrina, finalizando a 

coagulação do sangue (GUYTON; HALL, 2002; SANTOS; SANTOS, 2004). 

Em seguida, as plaquetas, contidas dispersamente no coágulo formado, sofrem uma 

transformação metabólica denominada metamorfose viscosa. São emitidos pseudópodes que, 

em sua extensão máxima, encontram outros com os quais se aderem, formando uma rede 

celular plaquetária. Nesse momento, há produção de uma proteína (tromboastenina) que, 

liberando energia, promove a retração dos pseudópodes e do coágulo. Essa retração expulsa o 

plasma que permeia o trombo, tornando-o mais firme, mais obliterante, mais tamponante e 

eficaz (VANDER et al., 1981). 

Começam, então, neste ambiente delimitado pelo coágulo sangüíneo, todos os 

processos biológicos de regeneração ou reparação tecidual através da liberação de fatores de 

crescimento contidos nas plaquetas (GUYTON; HALL, 2002). O mecanismo denominado de 

“reparo” consiste em uma restauração tecidual sem que esta apresente as características 

biológicas das estruturas anteriormente existentes no local. Caso ocorra uma reconstrução 

similar aos tecidos anteriormente existentes e manutenção das características fisiológicas 

originais, acontecerá um processo de “regeneração” (THE AMERICAN ACADEMY OF 

PERIODONTOLOGY, 2001). 

O objetivo da terapia periodontal regenerativa é restaurar a estrutura e função do 

periodonto. Isto significa que a estrutura e função da gengiva, osso alveolar, cemento 

radicular e ligamento periodontal devem ser restaurados. Em contraste, o reparo periodontal 

implica na cicatrização sem restaurar o aparato de inserção do dente e é frequentemente 
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associado à formação do epitélio juncional longo (BOSSHARDT & SCULEAN, 2009). Um 

passo crítico para alcançar a regeneração periodontal é a formação de novo cemento. Tem 

sido demonstrado que o cemento apresenta capacidade de auto-regeneração muito limitada, 

mesmo na ausência de exposição prévia ao biofilme dental (BENATTI et al., 2006). 

Basicamente, para que o processo de regeneração tecidual ocorra, é necessária a 

consolidação de uma tríade composta por três pilares: um arcabouço, moléculas sinalizadoras 

e células especializadas (UEDA, 2001). O coágulo sangüíneo parece estar estruturado sobre 

estes três pilares, sendo, na verdade, o palco perfeito para que o espetáculo regenerativo possa 

ocorrer e ponto de partida para o estudo e compreensão dos mecanismos envolvidos na 

reconstrução dos tecidos. Fibrina, plaquetas e fatores de crescimento, constituintes naturais do 

coágulo, são alvo de quase um século de pesquisas e tentativas de imitar os caminhos naturais 

da regeneração tecidual.  

Como já mencionado, um dos principais objetivos da hemostasia é formar fibrina. A 

formação de fibrina e sua estabilização representam o primeiro dos três componentes citados 

anteriormente, fundamental para que a regeneração tecidual seja alcançada: um arcabouço. A 

rede de fibrina do coágulo sanguíneo é uma matriz fértil na qual populações celulares poderão 

aderir-se e iniciar diversos eventos, tais como síntese de Ácido Desoxirribonucléico (DNA), 

quimiotaxia, citodiferenciação e síntese de matriz extracelular (LYNCH et al., 1999).  

As propriedades da fibrina têm sido extensivamente estudadas desde 1909 

(BHANOT; ALEX, 2002). Selantes de fibrina foram primeiramente usados para estabelecer a 

hemostasia no início do século. Em 1940, Young e Medawar misturaram trombina bovina 

com fibrinogênio do plasma para produzirem o primeiro adesivo biológico. Porém, o método 

de isolamento usado nesta época não permitiu uma concentração de fibrinogênio 

suficientemente alta. Somente com o progresso nas técnicas de fracionamento do plasma foi 
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possível produzir altas concentrações de fibrinogênio. Os selantes de fibrina tornaram-se 

comercialmente disponíveis na Europa apenas a partir de 1970 (SOFFER et al., 2004). Esses 

produtos, também chamados “colas de fibrina” ou “adesivos teciduais de fibrina”, são 

derivados do plasma humano e mimetizam os estágios finais da coagulação do sangue 

(YAMADA et al., 2003). A cola de fibrina pode ser obtida a partir do sangue de vários 

doadores ou do sangue de um único doador. No caso de um único doador, ela pode ser 

autógena ou alógena. A purificação dos compostos para inativação de possíveis vírus envolve 

tratamentos que utilizam um solvente químico ou calor seco (SIERRA, 1993). A possibilidade 

de transmissão de vírus é ainda um assunto de muito debate, tornando as formulações 

autógenas mais atrativas. Nos Estados Unidos, a “Food and Drug Administration” (FDA) não 

aprovou qualquer preparado comercial obtido de vários doadores de sangue. Produtos 

derivados de um único doador (previamente submetido a vários testes para averiguar 

possíveis contaminações virais) ou fontes autógenas de fibrinogênio são mais comumente 

empregados (SIERRA, 1993).  

O fibrinogênio é isolado do sangue a partir de um processo de centrifugação 

combinado com crioprecipitação ou precipitação por etanol, sulfato de amônia e 

polietilenoglicol. As soluções concentradas de fibrinogênio são, então, misturadas com 

trombina, transformando-se em um adesivo de fibrina (SILVER et al., 1995). Estes produtos, 

biodegradáveis e biocompatíveis, são usados topicamente para se alcançar a hemostasia e 

selamento dos tecidos. Eles também são usados para acelerar o reparo de tecidos enxertados 

ou injuriados, bem como para melhorar o fechamento da ferida juntamente com suturas. São 

rotineiramente usados em cirurgia cardiovascular e torácica, neurocirurgia, cirurgia oftálmica, 

cirurgia reconstrutiva e cirurgia buco-maxilo-facial (SILVER et al., 1995; SOFFER et al., 

2004; YUCEL et al., 2003). 
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Os adesivos de fibrina reproduzem o último passo da cascata da coagulação, 

independente dos mecanismos hemostáticos do indivíduo. Entretanto, não existe neste tipo de 

“coágulo de fibrina” a participação de nenhum componente celular para sua formação e 

estabilização. A ausência de plaquetas neste tipo de “coágulo”, que são um dos principais 

constituintes do coágulo sangüíneo natural, parece explicar o motivo do fracasso de vários 

estudos experimentais que tentaram mostrar uma maior neoformação óssea quando adesivos 

de fibrina foram testados isoladamente em defeitos ósseos (SOFFER et al., 2003). Além de 

um arcabouço para que a regeneração dos tecidos ocorra, é necessária também a presença de 

moléculas sinalizadoras. Sabe-se que as plaquetas são um reservatório natural destas 

moléculas, os chamados fatores de crescimento. 

Em uma visão ultra-estrutural, as plaquetas podem ser divididas em três zonas: 1) zona 

sol-gel, constituindo o sistema citoesquelético; 2) zona das organelas, composta pelos 

elementos de depósitos e os metabólitos e 3) o sistema canalicular, responsável pela 

comunicação com o plasma e pela rota de liberação das organelas de depósito (corpos densos 

e grânulos plaquetários). Merecem especial atenção os grânulos  plaquetários, que são os 

verdadeiros responsáveis pela liberação dos fatores de crescimento quando ocorre a 

granulação (quebra) plaquetária (MARX; GARG, 1999). 

Fatores de crescimento são proteínas que servem como agentes sinalizadores para as 

células. Três tipos de ação são possíveis: (1) a autócrina, na qual o fator de crescimento 

influencia a célula de origem ou outras células de fenótipo idêntico (por exemplo, um fator de 

crescimento produzido por um osteoblasto influencia a atividade de um outro osteoblasto); (2) 

a parácrina, na qual o fator de crescimento influencia uma célula vizinha que tenha fenótipo 

diferente da célula de origem (por exemplo, um fator de crescimento produzido por um 

osteoblasto estimula a diferenciação de uma célula indiferenciada); e (3) a endócrina, na qual 
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o fator de crescimento influencia uma célula com fenótipo diferente da célula de origem e que 

se encontra em um local anatômico remoto (por exemplo, um fator de crescimento produzido 

no tecido neural estimula a atividade de um osteoblasto). Assim, um fator de crescimento 

pode ter efeitos em múltiplos tipos de células, induzindo uma infinidade de funções celulares 

em vários tecidos (LIEBERMAN et al., 2002). 

Alguns fatores de crescimento foram identificados durante diferentes fases da 

regeneração. Avaliando-se esses fatores de crescimento, pôde-se inferir que eles são 

potenciais agentes terapêuticos para acelerar o reparo de defeitos periodontais. Entre estes 

polipeptídeos, pode-se citar a família do Fator de Crescimento Transformador-ß (TGF-β), as 

Proteínas Ósseas Morfogenéticas (BMPs), o Fator de Crescimento de Fibroblasto (FGF), o 

Fator de Crescimento Derivado das Plaquetas e suas isoformas (PDGF-AA, PDGF-BB e 

PDGF-AB) e o Fator de Crescimento Semelhante à Insulina (IGF). Dentre estes fatores, o 

PDGF e o TGF-β são liberados, principalmente, pelos grânulos α plaquetários (LIEBERMAN 

et al., 2002).  

Estudos em culturas de células mostraram um importante papel do PDGF no processo 

de regeneração tecidual. Dentre suas habilidades, são contundentes a capacidade de estimular 

a quimiotaxia, promover a ativação celular e aumentar a proliferação de fibroblastos e 

osteoblastos (LYNCH et al., 1987; MATSUDA et al., 1992). A administração de PDGF 

exógeno permitiu o reparo ósseo de fraturas em tíbia (NASH et al., 1994) e defeitos de 

tamanho crítico (DTC) em calvária de coelhos (VIKJAER et al., 1997). Algumas evidências 

sugerem, também, que o PDGF pode aumentar o reparo e a regeneração periodontal (PARK 

et al., 1995). Em estudos clínicos, o PDGF exibiu efeitos favoráveis na regeneração 

periodontal, medidas pelo ganho de inserção clínica e preenchimento radiográfico do defeito 

em humanos (HOWELL et al., 1997; NEVINS et al., 2005). 
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O papel de TGF-β no reparo ósseo foi estudado nos modelos experimentais que 

envolvem injeções subperiosteais em fêmur (JOYCE et al., 1990) e calvária (NODA; 

CAMILLIERE, 1989) de ratos, DTC em tíbias de coelhos (LIND et al., 1993) e dispositivos 

protéticos para crescimento ósseo em cães (SUMNER et al., 1995). A mais importante função 

do TGF-β parece ser a promoção da quimiotaxia de precursores de osteoblastos e o controle 

da diferenciação de osteoblastos in vivo (DUCY et al., 2000). TGF-β também aumenta a 

proliferação de células mesenquimais indiferenciadas in vitro e induz a formação óssea a 

partir destas células in vivo (CASSIEDE et al., 1996). 

Posto que o PDGF e TGF-β podem agir de diversos modos no processo de 

cicatrização das feridas, pode-se pressupor que a combinação destes fatores de crescimento é 

capaz de resultar em um estímulo sinérgico de diferentes funções metabólicas (YAZAWA et 

al., 2004b). Alguns estudos mostraram resultados satisfatórios após o uso da combinação de 

PDGF-BB e TGF-β1 (PFEILSCHIFTER et al., 1990; LIND, 1998). De fato, estes fatores 

combinados podem realmente aumentar a vascularização dos tecidos, promover a proliferação 

de fibroblastos, elevar a taxa de colágeno, acelerar a formação de tecido de granulação e 

realçar a osteogênese (LOZADA et al., 2001). 

A aplicação clínica dos fatores do crescimento parece ter potencial para melhorar 

significativamente o tratamento dos defeitos periodontais. Entretanto, a purificação destes 

compostos ou a produção dos mesmos através da tecnologia do DNA recombinante são 

processos que envolvem elevados custos financeiros (MARLOVITS et al., 2004). Assim, há 

uma constante busca por sistemas apropriados que permitam ao cirurgião-dentista utilizar os 

fatores de crescimento aplicando técnicas bem sucedidas da engenharia tecidual, com menor 

custo e morbidade. 
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Uma das estratégias propostas é acelerar e otimizar os efeitos dos fatores de 

crescimento contidos nas plaquetas (YAZAWA et al., 2004b). As plaquetas podem 

proporcionar uma combinação simultânea de múltiplos fatores de crescimento no micro 

ambiente das células ósseas, trazendo benefícios que superam o uso isolado destes 

polipeptídios (MARLOVITS et al., 2004).  

Um aparente sucesso dos concentrados de plaquetas tem sido relatado nas áreas de 

otorrinolaringologia, oftalmologia, cirurgia de cabeça e pescoço, neurocirurgia e cirurgia 

cardíaca. Vários autores mostraram que a reinfusão de concentrados de plaquetas autógenos 

durante cirurgias cardíacas abertas reduziu a perda de sangue no trans e pós-operatório, bem 

como evitou a transfusão de produtos homógenos (MISUMI et al., 1995; YAMAMOTO et 

al., 1996). Saindo do campo dos benefícios hemostáticos e passando para o lado regenerativo, 

o gel de plaquetas tem sido utilizado, por exemplo, em cirurgias oftalmológicas para 

fechamento de buracos de mácula (GAUDRIC et al., 1995; KOROBELNIK et al., 1996; 

MINIHAN et al., 1997). 

A partir desses conhecimentos, Whitman et al. (1997) propuseram uma modificação 

da antiga cola de fibrina, que já vinha sendo usada com resultados clínicos satisfatórios, 

especialmente como um potencial carreador para materiais de enxerto no tratamento de 

defeitos ósseos maxilo-faciais. A cola de fibrina funcionava apenas como uma matriz para a 

reconstrução tecidual. Assim, Whitman et al. (1997), buscando a excelência da regeneração e 

observando as propriedades do coágulo natural, propuseram o uso de uma cola de fibrina 

autógena associada a fatores de crescimento, o denominado Plasma Rico em Plaquetas (PRP). 

O PRP é usado como uma tentativa de enriquecer o coágulo natural. Enquanto este 

último contém 95% de células vermelhas, 4% de plaquetas e 1% de células brancas, o PRP 

possui 4% de células vermelhas, 95% de plaquetas e 1% de células brancas (DINATO et al., 
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2001). A alta concentração de plaquetas e, conseqüentemente, de fatores de crescimento 

consolidam o segundo dos três pilares essenciais para a regeneração dos tecidos, ou seja, a 

presença de moléculas sinalizadoras. 

Os fatores de crescimento presentes no PRP incluem os três isômeros do Fator de 

Crescimento Derivado das Plaquetas (PDGF-AA, PDGF-BB e PDGF-AB), dois dos 

numerosos Fatores de Crescimento Transformadores-β (TGF-β1 e TGF-β2), o Fator de 

Crescimento Endotelial Vascular e o Fator de Crescimento Epitelial (WHITMAN et al., 1997; 

MARX et al., 1998). Além destas substâncias, o PRP contém fibrina, fibronectina e 

vitronectina. Estas proteínas são capazes de favorecer a adesão celular e atuam como uma 

matriz para a formação de osso, tecido conjuntivo e epitélio (MARX, 2004). A presença de 

leucócitos em sua constituição também lhe confere uma resistência natural aos processos 

infecciosos e/ou alérgicos (MARX; GARG, 1999). 

O PRP é um composto autógeno, seguro, livre de riscos relativos à transmissão de doenças ou 

desenvolvimento de reações antigênicas. Sua ação é marcada pelo aumento (mitogênese) de 

células responsáveis pela regeneração dos tecidos perdidos e pelo estímulo do crescimento 

vascular (angiogênese) (MARX, 2001). 

Os reais benefícios do PRP no reparo ósseo puderam ser melhor evidenciados somente 

com o trabalho de Marx et al. (1998). Estes autores estudaram, em 88 pacientes, a combinação 

de PRP e enxertos ósseos medulares no tratamento de defeitos mandibulares contínuos, com 5 

a 6 cm, resultantes da remoção de tumores benignos e malignos. Os resultados deste estudo 

mostraram maturação mais rápida dos enxertos com PRP (1,16 a 2,16 vezes), bem como uma 

maior densidade óssea dos mesmos quando comparados aos enxertos sem PRP. A partir dos 

promissores resultados deste estudo, o PRP destacou-se, no campo odontológico, como um 
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agente capaz de potencializar os caminhos naturais da regeneração tecidual de forma segura e 

barata.  

Recentemente, o PRP foi introduzido no campo da cirurgia periodontal com o 

propósito de regeneração dos tecidos periodontais (HAN et al., 2007). A racionalidade para o 

uso local do PRP na regeneração periodontal está, sobretudo, no aumento do nível de fatores 

de crescimento no sítio da ferida após a degranulação das plaquetas (MARX, 2004). 

Vários estudos in vitro mostraram a capacidade do PRP em promover a proliferação 

de diversos tipos de células, incluindo células do ligamento periodontal (OKUDA et al., 2003; 

ANNUNZIATA et al. 2005; HAN et al., 2007; CREEPER et al., 2009; PANTOU et al., 

2010), fibroblastos gengivais (LIU et al., 2002; ANNUNZIATA et al. 2005; CÁCERES et al., 

2008; PEPELASSI et al., 2009), osteoblastos (SOFFER et al., 2004; GRAZIANI et al., 2006; 

CREEPER et al., 2009), células endoteliais (KILIAN et al., 2004) além de crescimento e 

diferenciação de células mesenquimais indiferenciadas (LUCARELLI et al., 2003; GRUBER 

et al., 2004).  

No estudo de Annunziata et al. (2005), demonstrou-se que o PRP promoveu forte 

estimulação da proliferação de células do ligamento periodontal, menor aumento da taxa de 

crescimento de fibroblastos gengivais e diminuição da proliferação de queratinócitos quando 

comparado ao controle. Observou-se, ainda, aumento da produção de colágeno e de fosfatase 

alcalina nas células do ligamento periodontal humano. Os autores relataram, ainda, que nas 

culturas de células do ligamento periodontal humano tratadas com PRP durante 7 dias, os 

níveis de colágeno foram duas vezes maiores que o controle. 

O estudo in vitro  de Pantou et al. (2010) também mostrou efeitos positivos do PRP na 

proliferação de células do ligamento periodontal humano.  O tratamento com PRP, sozinho ou 

combinado com enxerto ósseo alógeno, exibiu forte efeito mitogênico, estatisticamente 
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significante, sobre essas células. Segundo os autores, esse efeito comprovado do PRP na 

proliferação de células consiste em um dos passos básicos na cascata de eventos que ocorrem 

durante o reparo de tecidos periodontais.  

Contudo, resultados contraditórios foram demonstrados em outro estudo in vitro, onde 

se observou que o PRP não levou a alterações significativas na proliferação e crescimento dos 

fibroblastos gengivais e osteoblastos do osso trabecular (CENNI et al., 2009). 

Tem sido proposto, em estudos clínicos, que o PRP pode ser utilizado sozinho ou em 

associação com vários tipos de materiais de enxerto para liberar fatores de crescimento no 

sítio da ferida, especialmente para aumentar a regeneração óssea e/ou periodontal (CREEPER 

et al., 2009). Evidências dos efeitos benéficos do PRP no tratamento de defeitos periodontais 

foram apresentadas na revisão sistemática realizada por Plachokova et al. (2008).  

Com o propósito de avaliar se o osso autógeno associado ao PRP promoveria um 

efeito terapêutico na forma de regeneração da inserção do ligamento periodontal, um estudo 

clínico foi realizado com 26 pacientes diagnosticados com periodontite crônica e avançada 

(CZURYSZKIEWICZ-CYRANA & BANACH, 2006).  Os autores concluíram que o 

tratamento com osso autógeno associado ao PRP promoveu significativa melhora clínica dos 

tecidos periodontais. Posteriormente, um estudo animal foi realizado, onde se observou 

regeneração periodontal com completo preenchimento dos defeitos de furca Classe II com 

cemento, osso alveolar e ligamento periodontal, em 8 semanas após o tratamento desses 

defeitos com enxerto de osso autógeno cortical associado ou não ao PRP.  Apesar de ambos 

os grupos (osso autógeno somente e osso autógeno associado ao PRP) terem apresentado 

resultados superiores quando comparados ao grupo controle (somente raspagem e alisamento 

dental), diferenças significativas não foram observadas entre os mesmos (SIMSEK et al., 

2010).  
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Embora o osso autógeno seja considerado o material de enxerto ideal para cirurgias 

ósseas reconstrutivas devido ao seu potencial osteogênico, osteoindutivo e osteocondutivo 

(Hallman & Thor 2008), existem desvantagens decorrentes do seu uso, como morbidade, 

disponibilidade limitada e imprevisibilidade na reabsorção do enxerto (Hallman & Thor 2008, 

Kasten et al. 2008).  

Na busca de um substituto adequado para o osso autógeno, os enxertos ósseos 

alógenos são uma opção viável. Piemontese et al. (2008), em um estudo clínico randomizado, 

comparou a combinação de PRP e osso alógeno desmineralizado fresco congelado (DFDBA) 

ao uso do DFDBA sozinho. A combinação dos tratamentos levou a uma melhora clínica 

significativa da profundidade de sondagem e da inserção clínica quando comparado ao grupo 

DFDBA. Ambos os tratamentos apresentaram preenchimento por tecido duro e diminuição na 

sondagem óssea aos 12 meses pós-operatórios quando comparados à “baseline”. Não houve 

diferença estatística significativa na resposta dos tecidos duros entre os dois grupos de 

tratamento. Esses resultados contradizem, em parte, a opinião de Marx (2001), segundo o qual 

a cicatrização de enxertos ósseos alógenos não poderia ser beneficiada pelo PRP, pois esses 

enxertos não possuem células viáveis. Segundo este autor, os enxertos ósseos alógenos não 

podem responder aos estímulos dos FCs presentes no PRP da mesma forma que os enxertos 

ósseos autógenos. 

Resultados controversos foram relatados em outros estudos clínicos realizados para 

avaliar o tratamento de defeitos intra-ósseos com PRP associado ao DFDBA ou PRP somente. 

Ilgenli et al. (2007) concluíram que a associação de ambos os tratamentos foi mais efetiva do 

que o uso isolado do PRP no tratamento de defeitos intra-ósseos.  Contudo, Markou et al. 

(2009) demonstraram que, apesar dos dois tipos de tratamentos terem promovido melhoras 

significativas no nível de inserção clínica, profundidade de sondagem, sondagem do defeito, 
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redução da superfície de área e preenchimento do defeito, quando comparados ao “baseline”, 

a adição do DFDBA ao PRP não aumentou significativamente o resultado do tratamento.  

Os enxertos xenógenos também têm sido muito utilizados como substitutos ósseos 

para o tratamento de defeitos periodontais. Diversos estudos clínicos avaliaram a influência 

do PRP associado ao osso bovino no tratamento de defeitos periodontais. Lekovic et al. 

(2002) compararam a associação de osso bovino, PRP e Regeneração Tecidual Guiada (RTG) 

com uma combinação de apenas PRP e osso bovino para o tratamento de defeitos intra-ósseos 

em humanos. Aos 6 meses pós-operatórios, o exame clínico dos pacientes mostrou redução da 

profundidade de sondagem e ganho de inserção clínica, bem como o preenchimento ósseo dos 

defeitos na avaliação realizada em procedimentos cirúrgicos de re-entrada. Como os 

resultados dos dois grupos foram semelhantes, pôde-se concluir que a RTG não proporcionou 

nenhum benefício quando combinada com osso bovino e PRP.  

Os resultados de Lekovic et al. (2002) podem ser talvez explicados pelas próprias 

características da fibrina existente no PRP, a qual pode agir também como uma membrana e, 

conforme os estudos in vitro de Kawase et al. (2005), promove a síntese de colágeno e adesão 

celular. A adição de fatores de crescimento é um outro aspecto favorável do PRP, pois os 

mesmos podem acelerar o processo regenerativo, fazendo com que as células do ligamento 

periodontal e osso alveolar povoem a área do defeito mais rapidamente do que as células 

epiteliais, tornando o efeito promovido pela RTG insignificante. 

Camargo et al. (2002) compararam a associação de osso bovino, PRP e RTG com 

apenas RTG no tratamento de defeitos infra-ósseos. Todos os parâmetros clínicos avaliados 

foram significativamente melhores no grupo que recebeu a terapia tripla, sugerindo que PRP e 

osso bovino proporcionaram efeitos adicionais à RTG.  
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Outros estudos clínicos avaliaram a efetividade da combinação do PRP, osso bovino e 

RTG como tratamento regenerativo em defeitos de furca de molares grau II (Lekovic et al., 

2003) e defeitos intra-ósseos (Camargo et al., 2005) comparados ao grupo controle, no qual 

foi realizado somente o debridamento cirúrgico do defeito. De forma semelhante, todos os 

parâmetros clínicos avaliados nestes estudos foram significativamente melhores nos grupos 

que receberam a terapia tripla, indicando que a técnica combinada é uma modalidade efetiva 

no tratamento regenerativo de defeitos mandibulares de furca grau II e defeitos intra-ósseos 

em humanos. Contudo, é importante considerar que, nesses estudos clínicos, bem como nos 

estudos anteriores de Lekovic et al. (2002) e Camargo et al. (2002), não foi possível 

determinar qual a participação individual do PRP e do osso bovino na obtenção dos 

resultados. 

Assim, Hanna et al. (2004) avaliaram, em humanos, defeitos infra-ósseos tratados 

apenas com osso bovino ou osso bovino com PRP. A diminuição na profundidade de 

sondagem e o aumento nos níveis de inserção clínica foram significativamente maiores no 

grupo tratado com osso bovino associado ao PRP que no grupo tratado somente com osso 

bovino. Contudo, como Hanna et al. não avaliaram as mudanças no nível ósseo ou no 

preenchimento ósseo, o benefício trazido pela adição de PRP ao osso bovino como terapia 

para defeitos intra-ósseos não foi totalmente evidenciado. Com o intuito de realizar uma 

avaliação abrangente, Oyang et al. (2006) avaliaram, também, defeitos intra-ósseos tratados 

apenas com osso bovino ou osso bovino com PRP, considerando os seguintes parâmetros: 

profundidade de sondagem, nível de inserção clínica, sondagem óssea e preenchimento ósseo 

do defeito. O tratamento com a combinação de osso bovino e PRP levou a melhora 

significativa em todos os parâmetros avaliados, inclusive no nível e preenchimento ósseo, 

quando comparado ao tratamento somente com osso bovino. Os autores enfatizaram, contudo, 

que novos estudos seriam necessários para avaliar a efetividade a longo prazo do PRP. 
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Recentemente, Rodrigues et al. (2011) avaliaram a eficácia do PRP sozinho ou 

combinado com osso bovino inorgânico natural no tratamento de defeitos periodontais intra-

ósseos em humanos. No período de 3 e 6 meses pós-operatórios, observou-se melhora 

estatisticamente significativa na profundidade de sondagem da bolsa e nível de inserção 

clínica no grupo tratado com PRP associado ao osso bovino inorgânico natural quando 

comparado com o grupo tratado somente com PRP. Entretanto, aos 9 meses pós-operatórios, 

diferenças estatísticas não foram observadas entre os grupos, demonstrando que ambos os 

tratamentos resultaram em melhora clínica significativa. 

Deve-se ressaltar, contudo, que outros estudos clínicos que avaliaram o uso do PRP 

associado ao osso bovino apresentaram resultados contraditórios aos anteriormente 

mencionados.  A efetividade clínica da combinação do osso bovino, PRP e RTG foi 

comparada com a combinação do osso bovino e RTG em defeitos intra-ósseos. Ambos os 

tratamentos proporcionaram redução na profundidade de sondagem e aumento do nível de 

inserção clínica, sendo que a adição do PRP não melhorou os resultados obtidos com o osso 

bovino associado à RTG (Döri et al., 2007; Camargo et al., 2009).  Döri et al. (2008) 

avaliaram se o condicionamento radicular com a proteína derivada da matriz do esmalte 

(EMD), seguido do preenchimento de defeitos intra-ósseos com PRP e osso bovino seria 

melhor do que o preenchimento do defeito apenas com osso bovino. Ambos os tratamentos 

resultaram em redução da profundidade de sondagem e ganho de inserção clínica 

estatisticamente significativa quando comparados ao “baseline”. Contudo, o uso do PRP não 

aumentou os resultados obtidos pelo grupo tratado com EMD e osso bovino somente. 

Diversos biomateriais também têm sido utilizados em associação com o PRP para o 

preenchimento de defeitos intra-ósseos. Okuda et al. (2005), em um estudo clínico controlado, 

compararam os efeitos da associação de hidroxiapatita e PRP com a associação de 
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hidroxiapatita e soro fisiológico no tratamento de defeitos intra-ósseos. O grupo da associação 

hidroxiapatita/PRP apresentou melhoras significativas na profundidade de sondagem e 

inserção clínica quando comparado ao grupo hidroxiapatita/soro fisiológico.  

O uso da matriz inorgânica de osso bovino (ABM) associada a um peptídeo sintético 

(P-15) com o PRP foi avaliado por Pradeep et al. (2009). Os autores observaram resultados 

clínicos (índice de placa, sangramento à sondagem, profundidade de sondagem, nível de 

inserção, nível da gengiva marginal) e radiográficos (altura da crista óssea alveolar) 

estatisticamente melhores após o tratamento com ABM/P-15 associado ao PRP que após o 

tratamento somente com ABM/P-15. 

A associação de PRP e vidro bioativo também foi avaliada. Demir et al. (2007) 

compararam a associação de PRP e vidro bioativo com o uso isolado do vidro bioativo no 

tratamento de defeitos intra-ósseos em humanos. Apesar de ambas as terapias terem sido 

efetivas no tratamento dos defeitos periodontais, nenhuma diferença estatística foi observada 

entre elas, demonstrando que o PRP não proporcionou nenhum benefício adicional ao 

tratamento com vidro bioativo.  

Outro biomaterial que tem sido associado ao PRP para o tratamento de defeitos 

periodontais é o fosfato tricálcio. Contudo, Christgau et al. (2006) e Döri et al. (2008) não 

demonstraram diferenças significativas na profundidade de sondagem e inserção clínica nos 

grupos tratados com a associação PRP/fosfato tricálcio/RTG quando comparados ao grupo 

controle tratado somente com fosfato tricálcio/RTG. 

É importante ressaltar que o uso de uma técnica regenerativa efetiva per se pode 

mascarar o efeito regenerativo do PRP. O tipo de agente biológico usado em combinação com 

o PRP poderia também ter uma influência na ação dos fatores de crescimento contidos na 

preparação, como sugerido por uma recente revisão sistemática (Dohan et al. 2009). Outros 
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possíveis fatores que podem influenciar seriam o número de paredes e a largura do defeito 

(Del Fabbro et al., 2010). 

Recentemente, Del Fabbro et al. (2010) realizaram uma revisão de literatura 

sistemática e meta-análise com objetivo de avaliar o efeito do PRP nos resultados clínicos do 

tratamento cirúrgico de doenças periodontais. Os autores concluíram que o PRP pode exercer 

um efeito adjunto positivo quando usado em combinação com materiais de enxerto, mas não 

com RTG, para o tratamento de defeitos intra-ósseos.  

O PRP tem sido utilizado, também, no tratamento de recessões gengivais. Vários 

estudos clínicos avaliaram o tratamento de recessões gengivais com PRP, apresentando 

resultados controversos.  

Petrungaro (2001) publicou uma série de casos nos quais PRP, enxertos de tecido 

conjuntivo subepitelial e membranas de colágeno foram usados para cobrir recessões 

gengivais. O PRP foi aplicado na área cirúrgica, entre a superfície radicular e o enxerto, e esta 

foi coberta com uma camada protetora de PPP. A terapia mostrou-se efetiva em todos os 

casos. Contudo, estudos clínicos controlados são necessários para determinar a verdadeira 

significância do PRP no tratamento de recessões gengivais. 

Assim, em um estudo clínico randomizado, Cheung & Griffin (2004a) avaliaram a 

eficácia clínica do PRP, que os autores denominaram enxerto de concentrado de plaquetas, no 

tratamento de defeitos gengivais vestibulares Classe I ou II de Miller, comparando seus 

resultados na cicatrização dos tecidos moles com aqueles do enxerto de tecido conjuntivo 

subepitelial. Os autores concluíram que o PRP pode ser um material de enxerto alternativo 

para o tratamento de recessão gengival e que poderia resultar em melhor aparência estética. 

Os mesmos autores também publicaram um relato de caso em que eles usaram o PRP em um 

carreador de esponja de colágeno combinado com procedimento de retalho posicionado 
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coronalmente, e observaram o recobrimento radicular completo e melhores resultados 

estéticos (GRIFFIN & CHEUNG 2004b). 

Huang et al. (2005) avaliaram, em um estudo clínico piloto sobre o tratamento de 

recessões Classe I de Miller, a aplicação de PRP com um procedimento de recobrimento 

radicular com retalho posicionado coronalmente (RPC). A aplicação adicional de PRP não 

melhorou a cobertura radicular dos defeitos de recessão após o procedimento de RPC. 

Contudo, uma tendência positiva da utilização do PRP foi observada, já que melhores valores 

do índice gengival e do índice de cicatrização de feridas, bem como espessura gengival 

aumentada, foram observados no pós-operatório deste grupo (HUANG et al., 2005). Segundo 

os autores, é importante enfatizar que esta tendência positiva deveria ser melhor observada e 

confirmada em estudos envolvendo um número maior de indivíduos.  

Yen et al. (2007) realizaram estudo randomizado duplo-cego e controlado para avaliar 

se o PRP acelera a cicatrização de enxertos de tecido conjuntivo e mantém a espessura do 

tecido do sítio doador. No pós-operatório de 6 semanas, os sítios doadores do palato tratados 

com PRP apresentaram tecido mais espesso do que os sítios doadores controles. Além disso, 

os sítios receptores tratados com PRP mostraram cicatrização clínica acelerada. Os autores 

concluíram, então, que o PRP pode acelerar a cicatrização de tecidos moles e a regeneração da 

espessura dos tecidos do palato. Contudo, esses resultados não foram corroborados por outro 

estudo clínico longitudinal que comparou recessões gengivais tratadas com a associação do 

enxerto de tecido conjuntivo e PRP com aquelas tratadas com enxerto de tecido conjuntivo 

somente (Keceli et al., 2008). Os autores concluíram que ambos os tipos de tratamentos 

mostraram resultados clínicos favoráveis após 6 e 12 meses de acompanhamento, mas 

nenhuma diferença estatística foi observada entre os dois tratamentos. Segundo os autores, 
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uma questão ainda aberta é se estudos com acompanhamentos mais longos e com poder 

estatístico mais alto poderiam alterar esses resultados. 

Shepherd et al. (2009) em um estudo clínico piloto, randomizado, controlado e cego, 

avaliaram a porcentagem de recobrimento de recessões gengivais obtidas após o tratamento 

com retalho em túnel posicionado coronalmente (RTPC) e matriz alodérmica com ou sem 

PRP. Aos quatro meses pós-operatórios, a combinação de RTPC, matriz alodérmica e PRP 

apresentou recobrimento radicular de 90%, enquanto o grupo tratado somente com RTPC e 

matriz alodérmica apresentou recobrimento radicular de 70%. Segundo os autores, deve-se 

considerar que, apesar desta diferença não ter sido estatisticamente significativa, ela poderia 

ser clinicamente significativa. 

Um estudo histológico em cães foi realizado para avaliar a influência da aplicação do 

PRP no tratamento de recessões gengivais com enxerto de tecido conjuntivo (SUAID et al. 

2008). Foi demonstrada significativa maior formação de cemento nas recessões gengivais 

tratadas com enxerto de tecido conjuntivo associado ao PRP quando comparado com aquelas 

tratadas somente com enxerto de tecido conjuntivo. Segundo os autores, possíveis hipóteses 

para explicar esses achados são fundamentadas nos efeitos biológicos do PRP através da 

atuação de fatores de crescimento (FCs). Estudos in vivo sugeriram que FCs recombinantes 

como PDGF, IGF e bFGF poderiam aumentar a formação de cemento sobre superfícies 

dentinárias desnudas (GIANNOBILE et al., 1996; RUTHERFORD et al., 1992; SATO et al., 

2004). Estudos in vitro relataram que FCs presentes no PRP, como o TGF-β e PDGF, inibem 

a proliferação de células epiteliais (OKUDA et al., 2003) e estimulam a proliferação de 

células osteoblásticas e do ligamento periodontal (OKUDA et al., 2003; TABA et al., 2005). 

Células presentes no ligamento periodontal exibem características fenotípicas de células 

“osteoblast-like”, com potencial de diferenciar-se em osteoblastos e/ou cementoblastos 
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(BASDRAEK & KOMPOSCH, 1997). Além da ação biológica favorável dos FCs, o PRP 

apresenta-se com uma característica “pegajosa”, devido ao seu alto conteúdo de fibrina, que 

funciona como um agente hemostático e estabilizador e pode auxiliar a imobilizar o coágulo 

sanguíneo na área do defeito (CAMARGO ET AL., 2009; OKUDA ET AL., 2005). Tem sido 

sugerido que a imobilização do coágulo é um evento importante nos estágios iniciais da 

cicatrização.  

Recentemente, Del Fabbro et al. (2010), em sua revisão de literatura sistemática e 

meta-análise para avaliar o efeito do PRP nos resultados clínicos do tratamento cirúrgico das 

doenças periodontais, concluíram que o PRP não teve efeito significativo no tratamento de 

recessões gengivais. 

É importante ressaltar, contudo, que existe uma carência de estudos histológicos que 

avaliem os efeitos do PRP na regeneração periodontal. Até a presente data, apenas alguns 

estudos histológicos foram realizados em animais para avaliar o efeito do PRP, associado a 

enxerto ósseo e células-tronco (SIMSEK et al., 2010) ou não (SUAID et al., 2008; SIMSEK 

et al., 2010)  no tratamento de doenças periodontais.   

Um outro aspecto extremamente importante que deve ser considerado, na avaliação 

dos estudos realizados sobre o efeito do PRP na regeneração periodontal, é que esta terapia é 

extremamente sensível à técnica. Alterações qualitativas e quantitativas das plaquetas podem 

afetar o efeito regenerativo do PRP. Uma investigação dos protocolos de obtenção do PRP 

disponíveis na literatura mostrou que nem todas as técnicas garantem adequadas 

concentrações plaquetárias (MARX, 2004).  

É preciso ressaltar que as forças mecânicas usadas no preparo do PRP podem, 

também, ativar precocemente as plaquetas, levando à liberação dos fatores de crescimento e, 



 

 

 

28 

conseqüentemente, perda dos mesmos no plasma sobrenadante durante o processo de 

centrifugação, comprometendo a eficiência terapêutica do PRP (DUGRILLON et al., 2002).  

Avaliando-se a história do PRP, pode-se observar a existência de vários estudos que 

mostraram uma grande sensibilidade da técnica. De fato, são muitos os fatores que devem ser 

considerados na preparação do PRP para que sua eficácia terapêutica possa ser assegurada. 

Weibrich et al. (2003) afirmaram que a qualidade do PRP deve ser a principal preocupação 

dos clínicos. 

Na verdade, muitos dos estudos avaliando técnicas de obtenção do PRP foram 

desenvolvidos com o objetivo de tentar elucidar a controvérsia de resultados observada nos 

trabalhos que analisaram o efeito biológico do PRP. À luz desses conhecimentos, o clínico 

pode, atualmente, observar de forma crítica os estudos disponíveis na literatura. Todo estudo 

deveria, fundamentalmente, envolver a produção de um PRP de qualidade para então avaliar 

os efeitos biológicos produzidos por ele (MARX, 2004). 

Neste contexto, a aplicação clínica controlada de um determinado protocolo de 

produção do PRP ou o estudo deste em modelos animais é de fundamental importância para 

que se possa, concretamente, mensurar e compreender os seus verdadeiros benefícios 

biológicos no processo de regeneração tecidual (WEIBRICH et al., 2005). 
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Conclusão 

Revisões sistemáticas recentes (Plachokova et al., 2008 e Del Fabro et al., 2010), 

inclusive com meta-análise (Del Fabro et al., 2010) têm apresentado evidências dos efeitos 

benéficos do PRP no tratamento de defeitos periodontais. A utilização do PRP na regeneração 

periodontal abre, sem dúvidas, novos horizontes para futuras pesquisas, sendo um campo 

promissor para alcançar o verdadeiro objetivo da engenharia tecidual, isto é, proporcionar ao 

paciente a recuperação total e funcional dos seus tecidos perdidos com rapidez e menor 

morbidade.  
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