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RESUMO 

 

Sampaio, ABA. Efeito do laser de baixa potência associado ao uso de carvão 

ativado no processo de reparo ósseo em tíbia de ratos /Alexandre Botelho de 

Abreu Sampaio, 2014. 

 

Os defeitos ósseos são causados por diversos fatores e o processo de reparo 

pode ser lento, onde as fases inflamatória, proliferativa e de remodelação deste 

tecido são extremamente importantes para a qualidade do reparo. Existem 

diversas terapias onde a principal é a cirúrgica e neste caso, o uso de 

substitutos ósseos pode ser indicado. No entanto o processo de reparo pode 

necessitar de auxilio. Assim, a utilização do carvão ativado como substituto 

ósseo quando a aplicação do laser de baixa potência para auxilio do reparo 

ósseo pode ser uma alternativa para estes problemas. O objetivo deste 

trabalho foi verificar a utilização do carvão ativado como substituto ósseo e a 

interação deste com a laserterapia, no processo de reparo ósseo em tíbias de 

ratos, avaliando alterações histológicas, bioquímicas e biomecânicas. Material 

e Métodos: Foram utilizados 35 ratos wistar, entre 150g à 200g, com 3 meses 

de idade. Os animais foram anestesiados com associação de cloridrato de 

quetamina e (90mg/Kg e 10mg/Kg, IP). Depois de anestesiados, os animais 

foram colocados em mesa cirúrgica, a pele foi dissecada e foram 

confeccionados defeitos ósseos monocorticais na região central da tíbia direita 

dos ratos. Imediatamente após a cirurgia os ratos foram randomizados e 

divididos nos seguintes grupos: Controle (CTL), Lesão não tratado (NT), Lesão 

tratado com carvão ativado (CA), Lesão tratado com associação do carvão 

ativo e laser 830nm, 6J – 100mW (CA+L) e lesão tratado com Hidroxiapatita 

(HA). Após 28 dias os animais foram eutanasiados com hiperdosagem do 

mesmo anestésico, o sangue foi coletado e a tíbia foi retirada para análises 

histológicas, bioquímicas e biomecânicas. Resultados: O grupo NT apresentou 

redução nas forças de flexão e alterações histológicas relacionadas a 

desorganização do tecido. Os grupos HA e CA+L não apresentaram melhora 

das propriedades mecânicas, porém, o grupo CA+L apresentou melhora dos 

aspectos histológicos. Somente o grupo CA apresentou melhora das forças de 

flexão, relacionado com melhora dos aspectos histológicos e redução dos 

níveis de fosfatase alcalina. Os grupos NT, CA+L e HA apresentaram níveis de 

fosfatase alcalina elevados. Conclusão: A utilização de carvão ativado parece 

melhorar o reparo ósseo induzido neste estudo. A associação do laser com o 

carvão ativado não apresentou melhora das propriedades biomecânicas apesar 

dos resultados histológicos apresentarem um aspecto melhor. 

 

Palavras-chave: Reparo ósseo, Laser de baixa potência, Carvão ativado, 

Propriedades Mecânicas. 

 

 



ABSTRACT 

 

The bone defects are caused by several factors and the repair process can be 

slow, where inflammatory and proliferative phases of remodeling of this tissue 

are extremely important for the quality of the repair. There are several therapies 

where the main is the surgery and in this case, the use of bone substitutes can 

be indicated. However the repair process may require assistance. Thus, the use 

of activated charcoal as bone substitute when the implementation of low-power 

laser to aid bone repair can be an alternative to these problems. The aim of this 

study was to verify the use of activated carbon as bone substitute and the 

interaction with the laser in the process of bone repair in rat tibias, assessing 

biochemical, histological and biomechanical changes. Material and methods: 

male wistar rats, 35 were used between 150 g to 200 g, with 3 months of age. 

The animals were anesthetized with ketamine hydrochloride and Association 

(90mg/Kg and 10mg/Kg, IP). Once anesthetized, the animals were put on 

surgical table, the skin was dissected and were made monocortical bone 

defects in the central region of the right tibia of mice. Immediately after surgery 

the rats were randomized and divided into the following groups: control (CTL), 

untreated Injury (NT), Lesion treated with activated carbon (CA), Lesion treated 

with association of activated carbon and laser 830nm, 6J-100mW (CA+L) and 

injury treated with Hydroxyapatite (HA). After 28 days the animals were 

euthanized with overdose of the same anesthetic, blood was collected and the 

tibia was taken for biochemical, histological and biomechanical analysis. 

Results: the NT group reduction in bending forces and histological changes 

related to disorganization of the tissue. The groups showed no CA+L and HA 

improves mechanical properties, however, the CA+L group presented 

histological aspects of improvement. Only the CA group presented better flexion 

forces, related with improvement of histological aspects and reduced levels of 

alkaline phosphatase. The NT groups, CA+L and HA presented high alkaline 

phosphatase levels. Conclusion: the use of activated carbon seems to improve 

the bone repair induced in this study. The laser association with activated 

carbon showed no improvement of biomechanical properties in spite of the 

histological results have a better aspect. 

 

Keywords: bone repair, low-level laser, activated carbon, mechanical properties. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1 Epidemiologia das Fraturas e/ou Defeitos ósseos 

 Mais de 6,2 milhões de fraturas ósseas ocorrem nos Estados Unidos a 

cada ano, sendo que aproximadamente 10% evoluem para complicações na 

sua reparação óssea, por diversos motivos. Mesmo com a maioria das fraturas 

evoluindo para um reparo adequado, mais de 30 milhões de dias de trabalho 

são perdidos ao ano devido à incapacidade do paciente em realizar suas 

atividades diárias, levando a uma enorme perda de produtividade e renda 

(FÁVARO-PIPI  et al, 2010). 

 A intervenção por agentes externos para acelerar o reparo ósseo torna-

se interessante pela possibilidade de reabilitação e retorno destes pacientes às 

suas atividades normais. Atingir este objetivo é a meta, no entanto é essencial 

expandir nossa compreensão sobre as etapas interdependentes do reparo das 

fraturas e de como elas contribuem para a funcionalidade biomecânica do osso 

(HADJIARGYROU M et al, 2002). 

 

1.2 Formação Óssea 

 O reparo ósseo é um processo que recaptula aspectos do 

desenvolvimento e crescimento do esqueleto, envolvendo diversos 

componentes extracelulares, celulares e fatores de crescimento. Este reparo é 

dividido histologicamente em quatro fases, caracterizadas por eventos 

celulares e moleculares específicos baseados em décadas de observação com 

modelos experimentais em animais e humanos. Entretanto, tais delimitações 

tornam-se mais difíceis na prática (FÁVARO-PIPI  et al, 2010). 

 Os eventos celulares envolvidos no reparo ósseo podem ser observados 

através da determinação dos níveis de determinados fatores inflamatórios, 

vasculares, precursores osteocondrais e osteoclastos e moleculares através da 

presença de determinadas citocinas pró-inflamatórias, fatores de crescimento 

pró-osteogênicos e fatores angiogênicos; responsáveis pelo recrutamento 

celular e por estimular a diferenciação e crescimento (FÁVARO-PIPI, 2010; 

HADJIARGYROU, 2002) 

 

1.3 Reparo ósseo em 04 estágios 

 1º Estágio: INFLAMAÇÃO 

 A fratura óssea promove comprometimento da integridade tecidual, 

provocando a interrupção da função vascular normal e distorção da arquitetura 
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óssea, e consequentemente, uma reação inflamatória inespecífica. O 

extravasamento vascular dentro do leito acometido é composto de plaquetas 

degranuladas, macrófagos e outras células inflamatórias (granulócitos, 

linfócitos e monócitos) e cada componente são responsáveis por funções 

como: combate de infecções, secreção de citocinas e fatores de crescimento. 

Outra característica histológica é a presença de trombo fibrocartilaginoso 

(FÁVARO-PIPI, 2010; HADJIARGYROU, 2002). 

 A resposta celular coordena e envolve a secreção de diversas citocinas 

e fatores de crescimento, incluindo fator de transformação β (TGF- β), fator de 

crescimento de derivação plaquetária (PDGF), fator de crescimento de 

fibroblasto 2 (FGF-2), fator de crescimento vascular endotelial (VEGF), fator 

estimulador de colônia de macrófagos (M-CSF), interleucinas 1 e 6 (IL-1 e IL-

6), proteína óssea morfogenética 2 (BMP-2) e fator de necrose tumoral α (TNF- 

α). Estes marcadores celulares são responsáveis pelo início da cascata do 

reparo ósseo (IL-1, IL-6 e TNF-α) e início da formação do calo ósseo (TGF-β, 

PDGF, BMP-2) (FÁVARO-PIPI, 2010; HADJIARGYROU, 2002). 

 2º Estágio: FORMAÇÃO DO CALO FIBROCARTILAGINOSO 

 Devido o reparo ósseo possuir algum nível de instabilidade mecânica, 

esta reparação é feita através da ossificação endocondral, ou seja, formação 

óssea precedida de matriz cartilaginosa (FÁVARO-PIPI, 2010; 

HADJIARGYROU, 2002). 

 As células dominantes da matriz são os condrócitos e fibroblastos, 

responsáveis pelo suporte mecânico do reparo ósseo e a produção de calo 

ósseo semirrígido, a princípio avascular que será substituído gradativamente 

por osso medular vascularizado. Os condrócitos provenientes de células 

progenitoras mesenquimais se proliferam e sintetizam tecido fibrocartilaginoso / 

granulomatoso, que depois é substituído por cartilagem. Esta cartilagem cresce 

e envolve um centro fibrocartilaginoso unindo-se ao centro dos fragmentos 

fraturados e este estágio é caracterizado morfologicamente pela presença de 

condrócitos hipertrofiados que mineralizam a matriz cartilaginosa antes da 

apoptose (FÁVARO-PIPI, 2010; HADJIARGYROU, 2002). 

 Os principais sinalizadores celulares da condrogênese e do início da 

ossificação endocondral são o TGF-β2 e 3. Quanto à proliferação celular 

durante a ossificação intramembranosa, seja na proliferação de fibroblastos ou 

na proliferação e diferenciação celular, os responsáveis são BMP-5 e 6. Em 

relação ao crescimento vascular, as angiopoietinas I e II são responsáveis 

pelos vasos maiores e irrigação acessória dos vasos já existentes e o 

sinalizador é o fator de crescimento vascular endotelial (VEGF) (FÁVARO-PIPI, 

2010; HADJIARGYROU, 2002). 
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 3º Estágio: FORMAÇÃO DO CALO ÓSSEO PRIMÁRIO  

 Estágio com maior atividade osteogênica, ou seja, maior nível de 

atividade de osteoblasto e formação de matriz óssea mineralizada, 

caracterizando assim a formação óssea primária ou calo ósseo primário, este 

com formato irregular. A formação deste calo ósseo primário independe em 

alguns casos do suporte cartilaginoso, acontecendo simplesmente o fenômeno 

de aposição e reabsorção óssea (FÁVARO-PIPI, 2010; HADJIARGYROU, 

2002). 

 O início de formação da matriz celular óssea depende da combinação 

dos proteináceos e matriz extracelular mineralizada, medida pela presença de 

M-CSF e RANKL (ligante do receptor ativador de ligante NF-κB), sintetizada 

por osteoblastos maduros, diferenciados à partir de osteoprogenitores na 

presença de fatores osteogênicos membros do grupo de proteínas 

morfogenéticas - BMP-3,BMP-4,BMP-7 e BMP-8 (FÁVARO-PIPI, 2010; 

HADJIARGYROU, 2002). 

 Esta fase é caracterizada por ampla rede de vasos sanguineos formados 

por diversos fatores de crescimento como VEGF e BMP-5 e 6. Tais estruturas 

são fundamentais na formação óssea, sendo responsáveis pelo aumento do 

aporte sanguineo do local afetado e neoformação óssea pela diferenciação de 

osteoblasto (FÁVARO-PIPI, 2010; HADJIARGYROU, 2002). 

 4º Estágio: REMODELAMENTO ÓSSEO 

 O estágio final do reparo ósseo é caracterizado por um remodelamento 

visando seu retorno ao formato ósseo original, atuando diretamente no calo 

ósseo secundário. 

 Inicialmente há conversão da matriz óssea irregular em osso, processo 

regulado pela reabsorção seguida de formação óssea; as células osteóides têm 

papel fundamental na proteólise de elementos osteóides antes deste evento 

(FÁVARO-PIPI, 2010; HADJIARGYROU, 2002). 

 A célula principal envolvida no fenômeno de reabsorção da 

mineralização óssea é o osteoclasto que origina da diferenciação e fusão de 

células hematopoiéticas. Estes aderem na superfície mineralizada formando 

um espaço preenchido por ácido e proteinases, provocando sua 

desmineralização. Os produtos da degradação são removidos principalmente 

por macrófagos. Após a reabsorção da matriz, os osteoclastos tornam-se 

inativos e sofrem apoptose, estimulando a ativação de osteoblastos na 

superfície erosiva (FÁVARO-PIPI, 2010; HADJIARGYROU, 2002). 
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1.4 Defeitos e Fraturas ósseas 

 Segundo estimativas do centro de controle e prevenção de doenças do 

governo dos EUA, em 2004 houve mais de 320.000 internações hospitalares 

por fratura de quadril, a maioria em idosos, um aumento de 3% se comparado 

ao período de 1996 à 2004. Em relação aos defeitos ósseos, estes geralmente 

estão associados à deformidades congênitas e neste caso os numeros serão 

de 120.000 nascimentos com deformidades congênitas ósseas em 2002 

(SCHINDELER; AI-AGL 2008). 

 As fraturas ósseas ocorrem por razões como: traumas diretos por arma 

de fogo, acidentes, torções ou quedas. Essas fraturas causam diversos danos 

teciduais ao seu redor como: irritação nas terminações nervosas (dor), 

sangramentos, espasmos musculares e deformidades em alguns casos 

(SHINDELER; NIKOLIDAKIS, 2008). 

 Existem diversas formas de descrição de fraturas ósseas, destacamos: 

- Exposta ou não: quando existe o rompimento da integridade do osso, 

podendo haver comunicação do meio interno com o meio externo. 

- Traço de fratura: se a fratura rompe por total a região cortical óssea ela é 

considerada completa, porém, se houver apenas o rompimento parcial, ela 

recebe o nome de galho verde. Quando existe uma fratura com presença de 

diversos pedaços, recebe o nome de cominuta e quando há mais de um local 

fraturado recebe o nome de fratura composta (HADJIARGYROU, 2002; 

SCHINDELER; AI-AGL; NIKOLIDAKIS, 2008). 

 

1.5 Tratamentos para as lesões ósseas 

 

 Os defeitos ósseos provenientes de malformações congênitas, traumas 

não corrigidos, lesões extensas ou de sequelas cirúrgicas, como na remoção 

de tumores, são corrigidos através de enxertia óssea e colocação de próteses 

biocompatíveis e utilização de substâncias indutoras de formação óssea 

(BMPs) descrita recentemente (REFERENCIA). 

 O tratamento das doenças ósseas é bem amplo e depende do 

diagnóstico e da extensão da lesão. Em casos de fraturas as terapias podem 

variar, desde tratamentos mais conservadores, como a completa imobilização 

do osso afetado ou por intervenções cirúrgicas para acesso à fratura e 

colocação de biomateriais para sua correção. 

1.5.1 Carvão ativado 

 

O carvão ativado é um sólido carbonoso poroso contendo sítios 

acessíveis para a ocorrência do fenômeno de adsorção ou ainda reações 
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químicas. O termo ativado se refere a materiais de carbono produzidos por 

pirólise em temperaturas inferiores à 1000ºC, seguido por ativação para criar a 

estrutura porosa final desejável (MARSH H, 1997). 

Basicamente, qualquer material de baixo custo contendo um elevado 

teor de carbono e ao mesmo tempo uma quantidade moderada de substâncias 

inorgânicas pode ser usado como matéria-prima para a produção de carvão 

ativado. Em geral, os processos comerciais utilizam precursores como os 

derivados da biomassa degradada ou fóssil (turfa, lignito, antracito e hulha), da 

biomassa fresca (aparas de madeira, cascas de coco, cascas de todos os tipos 

de nozes, casca e palha de arroz, etc) ou ainda de resíduos da biomassa após 

o seu processamento (lignina, bagaço de cana, etc). Estas matérias-primas 

possuem um baixo valor de aquisição ou um elevado teor de carbono, ou ainda 

combinam essas duas propriedades (MARSH H, 1997) . 

As características do material final são fortemente afetadas em função 

da natureza da matéria-prima utilizada, do agente de ativação e das condições 

do processo de ativação. Cada variável produz um carvão ativado com 

características específicas tais como a área de superfície, volume total de 

poros e distribuição de tamanho dos poros. De acordo com essas diferentes 

características, o carvão poder ser destinado para utilização como adsorvente 

na fase líquida ou na fase gasosa (MARSH, 1997). 

Uma pequena porcentagem do carvão ativado, em torno de 20%, é 

destinada a aplicações em fase gasosa. Neste sistema, geralmente, o processo 

envolvido é apenas físico, por meio do fenômeno de adsorção, como por 

exemplo, na estocagem de hidrogênio (W. ZHAO, 2011) e na purificação de 

gases (RUSSAMEE; SITTHIKHANKAEW 2011).  

Por outro lado, a maior parte do carvão ativado produzido mundialmente 

é utilizada em aplicações em fase líquida. Neste processo podem ocorrer tanto 

o fenômeno da adsorção física quanto reações químicas. Por isso, inúmeras 

aplicações do carvão em fase líquida podem ser citadas, por exemplo, no 

tratamento de água (SHAO S, 2014) na indústria de descoloração de açúcar 

(B. PENDYAL; M AHMEDNA, 1999), na recuperação do ouro (MANSOOREH, 

N. GÖNEN, 2007), no refino de combustíveis líquidos na adsorção de 

compostos que provocam câncer como o arsênico (MOHAMMAD 

ASADULLAH, 2007), entre outras. 

Carvões ativados são excelentes e versáteis adsorventes, devido à sua 

porosidade altamente desenvolvida além de uma elevada área de superfície 

interna fazendo com que o material seja eficiente em diferentes campos de 

aplicação (MARSH H, 1997). 

Estas características específicas do carvão ativado associado ao fato de 

ser considerado um material de baixo custo seria um fator importante para a 

utilização na área médica, por exemplo, como substituto ósseo utilizados em 

lesões neste tecido. 
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1.5.2 Laser de baixa potência 

 A palavra Laser origina-se do acrônimo (palavra formada pelas iniciais 

de outras palavras) de Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation, 

ou Amplificação da luz por emissão estimulada de radiação (LEE SJ, 2000). 

O decaimento espontâneo de um dos átomos para o estado fundamental 

começa a provocar a emissão estimulada dos demais átomos e conseqüente 

produção de luz.  Somente a luz que se propaga ao longo do eixo principal do 

laser é submetida ás várias reflexões no interior da cavidade ressonante, 

fazendo com que haja um feixe de luz. As principais características desse feixe 

emergente são as seguintes: 

 • Monocromaticidade - a energia carregada pelo fóton estimulante e pelo 

fóton emitido são as mesmas. Portanto, a luz laser é composta de apenas um 

comprimento de onda, enquanto uma fonte de luz incandescente é formada por 

vários comprimentos de onda. 

 • Intensidade - pode ser extremamente grande, ao contrário das fontes 

de luz convencionais. Sua potência pode atingir ordens de tera watt (1012 W). 

Essas grandes intensidades ocorrem em lasers pulsados, onde a energia 

acumulada em longo tempo é emitida toda em um intervalo de tempo muito 

pequeno, da ordem de 10-12 s. 

• Direção - o feixe resultante é constituído de ondas que se deslocam na 

mesma direção, ou seja, há um mínimo de dispersão. 

• Coerência - a radiação é espacialmente coerente se as ondas sucessivas da 

radiação estão em fase e tempo coerentes, e se os trens de onda estão todos 

na mesma direção e com o mesmo comprimento de onda (LEE, 2000; 

BERTOLOTTI, 1983; DE CASTRO ET AL, 2001) 

 

1.6 O Laser como terapia anti-inflamatória 

 Embora o uso de laser nas mais diversas áreas da medicina, 

odontologia, fisioterapia venha crescendo vertiginosamente nas duas últimas 

décadas, o conhecimento básico de seu funcionamento ainda é muito 

deficiente pelos profissionais, principalmente aqueles que não serão 

especificamente treinados. 

 No Brasil, a introdução da tecnologia do laser será bastante tardia em 

comparação com outros países, principalmente Europa e Estados Unidos. Os 

trabalhos pioneiros nesta área remontam à segunda metade da década de 80. 
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 O efeito de estimulação com Laser de Baixa Potência (LBP) depende do 

comprimento de onda, da dose e da intensidade da luz utilizada na irradiação 

(DE CASTRO ET AL, 2001). 

 A coerência é uma das propriedades da luz laser, como citada acima, 

mas ao penetrar no tecido, esta propriedade se perde nos primeiros extratos do 

osso. Isto ocorre devido à grande variedade de estruturas celulares que 

compõe o osso (KARU, 1986). Segundo esses autores, apesar da perda da 

coerência da radiação do LBP no interior dos tecidos, esta é absorvida pelas 

células gerando alterações no seu metabolismo tanto em tecidos superficiais 

como profundos (SCHAFFER M, 2000; KIYOIZUMI T, 1988) 

 Acredita-se que a ação do laser de baixa potência sobre o tecido está 

relacionada à possibilidade de inibir o aparecimento de fatores quimiotáxicos 

nos estágios iniciais da inflamação; interferindo nos efeitos dos mediadores 

químicos induzidos pela inflamação (HAZEKI O, 1989) inibindo a síntese das 

prostaglandinas (SVAASAND, 1990) e inibindo o esfíncter pré-capilar através 

de mediadores químicos. Estudos adicionais sobre o efeito anti-inflamatório do 

laser de baixa potência ainda se fazem bastante necessários. 

 O uso de laser na prática clínica para o efeito anti-inflamatório em 

diferentes patologias baseia-se em um número já razoável de publicações de 

caráter científico. Nos últimos anos, inúmeros estudos clínicos aleatorizados, 

placebo-controle serão realizados, fazendo com que a Terapia Laser já seja 

considerada como alternativa terapêutica para várias doenças (BASFORD, 

2000; BJORDAL, 2008) 

 É importante ressaltar que muito pouco se conhece a respeito do 

mecanismo de ação dos laseres infravermelhos. Neste sentido, os estudos 

experimentais com estes comprimentos de onda assumem grande relevância 

para o esclarecimento do mecanismo de ação da terapia. 

 Tendo em vista os dados apresentados anteriormente, a importância da 

utilização de terapias não medicamentosas representa um fator altamente 

relevante para o Sistema de Saúde. No entanto, o estabelecimento de 

parâmetros de irradiação para sua utilização se faz ainda necessário 

(CORREA, 2007; BJORDAL; LEAL, 2008) 

 

1.7 Ação da irradiação da Luz Laser sobre tecido ósseo 

 

Os efeitos da luz laser sobre os tecidos começaram a ser descritas por 

Mester e cols em 1972, observando a acelerada reparação da ferida no osso. 

Posteriormente, serão realizados estudos sobre diversos modelos 

experimentais envolvendo outros tecidos, onde será ratificado tal fato (LOPES, 

2006; PINHEIRO, 2004; MATSUMOTO, 2009). 
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Há diversos casos de traumas ósseos, estes causados por acidentes de 

origens diversas ou atos cirúrgicos e patologias ósseas, dentre eles os tumores 

e cistos ósseos. O efeito causado pela fototerapia de aceleração do reparo 

ósseo pode representar um benefício em potencial, pois: melhora o pós-

operatório do paciente, diminui o tempo de recuperação com sessões de 

reabilitação dos movimentos articulares; gera menores perdas financeiras à 

economia, onde o indivíduo retorna ao trabalho e às atividades diárias em 

menor tempo (LOPES, 2006; TORRES, 2008; STEIN, 2008; PINHEIRO, 2008; 

KAZEM, 2009; RIBEIRO; BLAYA, 2008). Devido à propriedade de reparação 

tecidual acelerada, foram realizados estudos em diferentes modelos 

experimentais de laboratório e estudos clínicos, na tentativa de desvendar o 

mecanismo de ação e as alterações de sinalização celular nas áreas irradiadas 

pela luz laser (KHADRA, 2004; NISSAN, 2006). 

Inúmeros trabalhos comprovam a reparação óssea acelerada com a 

quantificação por cortes histológicos e observações clínicas, porém o 

mecanismo de ação da fototerapia sobre a superfície óssea não será bem 

esclarecido, mas estudos indicam que a fototerapia não age diretamente na 

osteossíntese, mas sim cria uma série de condições ambientais melhorando o 

reparo ósseo, acelerando a proliferação e diferenciação celular (TORRES; 

STEIN; PINHEIRO, 2008). 

É importante ressaltar que, para a ocorrência da aceleração da 

proliferação e diferenciação celular é necessário o aumento de diversas 

substâncias bioativas, dentre elas os fatores de crescimento e citocinas citados 

anteriormente (RIBEIRO; BLAYA, 2008) 

Segundo estudos, a laserterapia agiria modulando diversos processos 

metabólicos aumentando assim o potencial regenerativo dos tecidos. Em 

trabalhos recentes, GERBI e cols, constataram histologicamente um menor 

período de integração entre o tecido ósseo e os biomateriais, BMPs e enxertos 

ósseos liofilizados, em animais submetidos à irradiação laser diários, por um 

período de quinze dias (RIBEIRO, 2008; NISSAN, 2006). 

Este e outros trabalhos observaram o mesmo efeito in vivo e in vitro, 

porém, sugerem modulação de diversos fatores de crescimento, dentre os 

quais citamos o IGF, PDGF e BMPs e diversas citocinas, como IL-1β e TNF-α, 

no período mais inicial da reparação óssea. Além das alterações celulares 

mencionadas, observou-se ainda que fatores teciduais como a deposição de 

colágeno tipo I e II também apresentaram aumento considerável (STEIN; 

RIBEIRO; PINHEIRO; BLAYA, 2008; KAZEM, 2009; KHADRA, 2004; NISSAN, 

2006). 
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2. OBJETIVO: 

 

- Avaliar alterações histológicas e biomecânicas no processo de reparo ósseo 

em tíbias de ratos após indução de lesão. 

 

- Analisar a ação do carvão ativado e sua associação com terapia laser de 

baixa potência no reparo ósseo em tíbias de ratos. 

 

- Comparar a utilização do carvão ativado com a hidroxiapatita. 
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3. MATERIAL E MÉTODOS 

 

3.1 Animais 

 

Foram utilizados 35 ratos Wistar machos pesando entre 150 e 200g (+/- 

60 dias de vida), com livre acesso a água e ração, provenientes do Biotério da 

Universidade Nove de Julho. Os animais foram mantidos em ambiente com 

temperatura controlada e ciclo claro/escuro de 12 horas. 

 

3.2 Grupos experimentais 

 Os animais foram divididos em 5 grupos de 07 animais cada e 

submetidos aos tratamentos, conforme especificado abaixo: 

 

 
 

Figura 1. Esquema dos grupos experimentais 

 

CTL – Íntegro: sem procedimento cirúrgico.  

Nos demais grupos os animais foram submetidos ao defeito ósseo e tratados 

conforme descrito abaixo: 

NT – Grupo com a loja óssea e sem tratamento. 

CA – Grupo com loja óssea e utilização de carvão ativoCA+L – Grupo com loja 

óssea e utilização de carvão ativo associado ao Laser (830nm, 6J, 100mW, 60 

segundos) 

HA – Grupo com loja óssea e utilização de hidroxiapatita 
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3.3 Defeito ósseo 

 Os animais foram anestesiados com quetamina (90mg/Kg) e Xilazina 

(10mg/Kg) e fixados em mesa de cortiça. Em seguida foi realizada uma incisão 

sobre o osso na parte postero-lateral da tíbia à direita com a divulsão dos 

planos subcutâneos e musculares, acesso ao periósteo do osso tibial na região 

proximal e a confecção de furo 04 mm abaixo da articulação do joelho com 

auxílio de broca com 05 mm de comprimento e 1.3 mm de espessura (figura 2). 

Após confecção do furo os animais do grupo CA receberam o carvão ativo na 

região do furo, o grupo CA+L recebeu carvão ativo no local do furo e foram 

irradiados imediatamente com laser de baixa potência e o grupo HÁ recebeu 

hidroxiapatita no local do furo. Após este processo, os animais foram suturados 

e retornados as caixas. 

 Tanto o carvão ativado quanto a hidroxiapatita foram diluídas em 

solução salina estéril 0,9% até a formação de uma massa consistente e 

aplicado da região da loja óssea até a cobertura total do defeito induzido pela 

broca cirúrgica.               

   

              

 

 

 

 

 

 

                               

Figura 2: Defeito ósseo induzido pela broca cirúrgica.                 

 

3.4 Protocolo de tratamento 

 

Foi utilizado o Laser Diodo de Baixa Intensidade, com os seguintes 

parâmetros descritos abaixo: 

 

 
Grupo Comprimento 

de onda (nm) 

Tipo de 

Diodo  

Potência 

(mW) 

Diâmetro 

do feixe 

(cm2) 

Densidade 

de 

potência 

(W/cm2) 

Energia 

(J) 

Densidade 

de Energia 

(J/cm2) 

Tempo 

por 

ponto(s) 

CA+L 830 AsGaAl 100 0.028 3.5 6 204,28 60 

 

Figura 3: Tabela com os parâmetros de irradiação laser. 
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 O tratamento Laser foi realizado sobre o osso, durante sete (7) dias 

intercalados após a cirurgia. 

Após todo protocolo experimental, os animais foram anestesiados com 

hiperdose de cloridrato de Xilazina (30mg/ml) e Cloridrato de quetamina 

(270mg/ml) e após a eutanásia, o osso tibial foi removido e conservado para 

análises morfológicas e biomecânicas e o sangue coletado para análise da 

fosfatase alcalina. 

 

3.5 Análise das propriedades mecânicas óssea 

 

 Após a indução da lesão, os animais foram sacrificados após 28 dias e a 

osso foi removido para posteriores análises. Parte deste material foi utilizada 

imediatamente após a retirada, nos ensaios de flexão para a avaliação de suas 

propriedades mecânicas. A atividade normal do osso é formada por um 

conjunto de tensões aplicadas no tecido, divididas em forças de carregamento 

e descarregamento. Desta forma, foi aplicada uma sequência de forças de 

carregamento e descarregamento a fim de simular as condições de tensões 

reais do osso. 

Primeiramente foram realizadas as medidas de comprimento, largura e 

altura da tíbia. Estes valores serão utilizados para detalhar as dimensões do 

material e padronização dos resultados. As tíbias foram colocadas 

horizontalmente no aparelho de teste mecânico (EMIC200) para ensaio de 

flexão em 3 pontos (figuras 4 e 6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4: Dispositivo para ensaio de flexão em 3 pontos 

 

Durante a padronização do ensaio de flexão, foi utilizada uma velocidade 

de carregamento e descarregamento de 6 mm/min e acrescentado 0,3mm 
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durante cada carregamento. O ensaio de flexão foi interrompido 

automaticamente, após a ruptura óssea e foram analisados os seguintes 

parâmetros: 

- Força de ruptura máxima (Fmax) 

 

- Descolamento no momento da ruptura máxima (Dmax) 

 

- Rigidez (α) 

 

 

 
 

Figura 5: Gráfico do ensaio de flexão. A) Curva típica de registro durante a 

aplicação das forças de carregamento e descarregamento. B) Curva 

simplificada indicando a Força máxima e deslocamento no momento da 

ruptura. 
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Figura 6: Posicionamento do osso tibial para ensaio mecânico. 

 

3.6 Quantificação de Fosfatase Alcalina no soro sanguíneo circulante pelo 

método de ELISA. 

 Antes da eutanásia dos animais, foi coletado sangue sem o uso de 

anticoagulante através da punção cardíaca nos ratos. Após 10 minutos da 

coleta, o tubo contendo a amostra de sangue foi então centrifugado a 5.000rpm 

por 03 minutos para a separação do soro e parte vermelha do sangue; o soro 

foi colocado em novo tubo, e armazenando à temperatura de –80°C até sua 

utilização.  

 A reação para detecção dos níveis de fosfatase alcalina segue as 

seguintes etapas: 

 Primeiramente, a solução tampão (DEA) é preparada e incubada por 

alguns minutos. Enquanto ocorre a incubação, em placa de ELISA, coloca-se 

2μl da amostra em cada poço da placa e a este é adicionado 200μl  do 

reagente único, previamente incubado. 

A absorbância é feita no comprimento de onda 405nm a 37°C, no 

período de 03 minutos e 20 segundos, iniciando a leitura 20 segundos após 

começo da reação, havendo outras leituras em 1, 2 e 3 minutos após a primeira 

leitura, o cálculo é feito pela absorbância de Fosfatase alcalina (U/l) a 405 nm = 

∆A/min x 5.460. Os valores são determinados a partir da diferença da média de 

Absorbância/min (∆A/min), subtraindo cada leitura da anterior e fazendo a 

média dos valores. 

  

3.7 Análise Histológica – Microscopia de luz (óptica) 

 As amostras do tecido foram fixadas em formol a 10% por um período de 

72 horas. Posteriormente as amostras foram desidratadas e submetidas a uma 

série gradativa de banhos de álcool, começando com 50% e progredindo até o 

álcool absoluto 100% (SYNTH). Em seguida o tecido foi diafanizado com Xilol 

por 4 horas (SYNTH) para impregnação (embebição) e inclusão em Paraplast 

® das amostras. Em seguida, foram colocadas em recipientes de alumínio 

adequados, com Paraplast ® fundido por 4 horas. Após a impregnação, as 
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amostras foram colocadas em um pequeno recipiente coberto com parafina e 

deixadas para solidificar, formando um bloco contendo o tecido. Para a 

microtomia foram realizados cortes com 5 µm de espessura em micrótomo 

LEICA RM 2125 RT. Uma vez precedido o preparo das amostras os cortes 

foram colocados em lâminas para serem corados, com Hematoxilina-Eosina 

(H.E.). Após a coloração os cortes foram montados em lâminas permanentes 

para posteriores análises em microscópio óptico e fotografados através de 

sistema de microfotografia (Olympus System Microscope Model CX 41 – 

Olympus PM10SP Automatic Photomicrographic System). 

 

3.8 Análise Estatística 

 Os dados foram descritos em valores médios com os respectivos 

desvios padrão. Foram analisados tanto em seus valores absolutos como a sua 

variação em percentual, à partir dos valores obtidos nas análises biomecânicas 

e bioquímicas. Para os dados paramétricos, foi utilizado o teste de ANOVA com 

post-hoc Tukey-Kramer. O nível de significância estatístico foi para p<0,05.  
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4- RESULTADOS 

 

 Após a indução das lojas ósseas e aos diversos tratamentos, os ossos e 

o sangue foram utilizados para análises bioquímicas, histológicas e de ensaios 

de flexão. 

 A partir das lâminas histológicas, foram obtidas as imagens a seguir. 

 Na figura 7 podemos observar um corte transversal da tíbia indicando a 

região (1), a região medular (2) e a presença tanto de osteocitos (seta preta) 

quanto de endosteo (seta vermelha). 

 

 

 

 
 

Figura 7: Corte histológico transversal da tíbia direita do grupo CTL. (400X). 

Região cortical (1) e medular (2). Presença de osteocito (seta preta) e endosteo 

(seta vermelha). 

 

 

 Na figura 8, podemos observar um corte histológico do grupo onde a 

lesão foi induzida e não foi realizado nenhum tratamento. Nesta imagem 

podemos observar a presença ainda de calo ósseo (seta vermelha), mais ao 

lado outra região ainda com desorganização óssea (seta preta) e a presença 

de cartilagem óssea que será substituída pelo tecido maduro. 
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Figura 8: Corte histológico transversal da tíbia direita do grupo NT. (200X). Calo 

ósseo (seta vermelha), tecido ósseo de transição (seta preta), cartilagem óssea 

(seta azul) e osteocito (círculo). 
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 Na figura 9 observamos um tecido ósseo mais organizado com a 

presença de canais de Havers (seta preta), osteocitos (círculo) e alguns 

fragmentos do carvão utilizado no tratamento (seta vermelha). 

 

 

 
 

 

Figura 9: Corte histológico transversal da tíbia direita do grupo CA. (200X). 

Canal de Havers (seta preta), fragmentos de carvão ativado (seta vermelha) e 

osteocitos (círculo). 
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 Na figura 10 é possível observar um tecido também organizado, com a 

presença de vários canais de Havers (seta preta) e formação de tecido ósseo 

maduro (seta vermelha). Podemos observar também a presença de osteocitos 

(círculo) distribuídos de forma mais homogênea, como apresentado também na 

figura 9. 

 

 

 
 

 

Figura 10: Corte histológico transversal da tíbia direita do grupo CA+L. (200X). 

Canal de Havers (seta preta), formação de tecido maduro (seta vermelha) e 

osteocito (círculo). 
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 Na figura 11 podemos observar a presença de osteocitos (círculo) e 

canais de Havers (seta preta). Podemos observar ainda a substituição da 

cartilagem óssea pelo tecido maduro (seta vermelha) e a substituição do calo 

primário para o calo secundário (seta azul). 

 

 

 
 

Figura 11: Corte histológico transversal da tíbia direita do grupo HA. (200X). 

Canal de Havers (seta preta), cartilagem óssea (seta vermelha), calo ósseo 

(seta azul) e osteocito (círculo). 
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Na figura 12, é apresentado o gráfico dos níveis de fosfatase alcalina no 

sangue dos animais, durante o processo de reparo ósseo.  Todos os grupos 

apresentaram aumento da fosfatase alcalina quando comparados ao grupo 

controle. O grupo lesionado e tratado com carvão ativado apresentou uma 

redução significativa quando comparado ao grupo não tratado. 

 

 
 

Figura 12: Niveis de fosfatase alcalina. Grupos Controle (CTL), não tratado 

(NT), grupo tratado com carvão ativado (CA), com hidroxiapatita (HA) ou com 

associação entre carvão ativado e laserterapia (CA+L). *** p<0,001 vs CTL, # 

p<0,05 vs NT. 
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 Na figura 13 observamos o gráfico da forma máxima de flexão no 

momento da ruptura óssea. Podemos observar neste gráfico que todos os 

grupos apresentaram redução da força máxima de flexão em comparação ao 

grupo controle. O grupo tratado com carvão ativo apresentou aumento desta 

força quando comparado ao grupo não tratado. Ao contrário, o grupo tratado 

com hidroxiapatita apresentou redução desta força, mesmo quando comparado 

ao grupo não tratado. 
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Figura 13: Gráfico da força máxima de flexão no momento da ruptura óssea. 

Grupos Controle (CTL), não tratado (NT), grupo tratado com carvão ativado 

(CA), com hidroxiapatita (HA) ou com associação entre carvão ativado e 

laserterapia (CA+L). *** p<0,001 vs CTL, ## p<0,01  e ### p<0,001 vs NT. 
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Na figura 14 observamos o deslocamento máximo atingido no momento 

da ruptura. Nenhum dos grupos onde a loja óssea foi induzida não apresentou 

alteração deste deslocamento. 
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Figura 14: Gráfico do deslocamento máximo no momento da ruptura óssea. 

Grupos Controle (CTL), não tratado (NT), grupo tratado com carvão ativado 

(CA), com hidroxiapatita (HA) ou com associação entre carvão ativado e 

laserterapia (CA+L). 
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 Na figura 15 observamos a relação entre os gráficos apresentados na 

figura 13 e 14. Neste gráfico podemos observar que o grupo não tratado 

apresentou um deslocamento para a esquerda, indicando uma menor força de 

flexão. O grupo tratado com carvão ativado apresentou uma posição mais 

próxima do tecido saudável (CTL). O grupo HA apresentou um deslocamento 

para a direita, porem, com redução da força de flexão. 
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Figura 15: Gráfico da relação entre a força máxima de flexão óssea com o 

deslocamento máximo no momento da ruptura óssea.. Grupos Controle (CTL), 

não tratado (NT), grupo tratado com carvão ativado (CA), com hidroxiapatita 

(HA) ou com associação entre carvão ativado e laserterapia (CA+L). 
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5- DISCUSSÃO 

  
 Alterações ósseas como fraturas e/ou reabsorções ósseas geralmente 

levam a um processo de recuperação longo e doloroso. Existe um grande 

interesse em buscar tratamentos que auxiliem a reparação óssea e promovam 

uma recuperação mais rápida do paciente às suas atividades diárias normais. 

 Na fratura e durante a reconstrução óssea os pacientes geralmente 

são internados afim de reestabelecer a correta função do osso lesionado e 

independentemente da parte do corpo afetada, este processo de reconstrução 

óssea pode durar vários dias de internação chegando a meses ou anos de 

recuperação da função óssea normal e em alguns casos são necessários mais 

de um procedimento para o correto reestabelecimento da integridade óssea 

(RENNO, 2007; CROSS; ZAPATA; WOLFORD; RUSTEMEYER, 2011)  

 Neste trabalho foi escolhido um modelo de lesão óssea confeccionada a 

partir de uma broca cirúrgica e neste local de lesão, chamado loja óssea, foi 

utilizado o carvão ativado como biomaterial para análise de sua capacidade de 

reparo ósseo. Foi utilizado também o laser de baixa potência como terapia 

auxiliar na fase inflamatória em associação com a utilização do carvão ativado. 

 Como comentado anteriormente, o carvão ativado apresenta algumas 

propriedades interessantes para sua utilização na área médica. Primeiramente, 

ele é formado por uma grande quantidade de poros de diferentes diâmetros e e 

uma superfície otimizada fazendo com que este produto apresente interação 

com compostos externos, por exemplo, na adsorção de poluentes, fármacos, e 

neste caso, estimulando o reparo ósseo, provavelmente servindo como um 

catalizador físico para a proliferação celular. Já a hidroxiapatita foi utilizada 

como biomaterial por ser uma substância conhecida pelos profissionais da área 

de saúde para a promoção de enxertos ósseos, auxiliando no reparo ósseo. 

 O reparo ósseo foi analisado 28 dias após a lesão óssea e foram 

mensurados os níveis de fosfatase alcalina, padrões histológicos e 

propriedades mecânicas como a força de flexão máxima no momento da 

ruptura e a capacidade de deformação descrita pelos valores do deslocamento 

do tecido na máquina de ensaios mecânicos. 

 Em relação à escolha de nossos métodos, são poucos os trabalhos 

que relacionam alterações histológicas e bioquímicas com as alterações das 

propriedades mecânicas ósseas durante o reparo (NASCIMENTO; KAZEM, 

2010) 

 A partir destes indicadores, apresentamos alguns resultados 

relacionando aspectos histológicos e biomecânicos. 

 A partir destes resultados foi possível observar uma melhora no reparo 

ósseo quando utilizamos o carvão ativado. Ao contrário, na associação do 

carvão ativado com laserterapia ou na utilização da hidroxiapatita, o tecido 

ósseo apresentou menor resistência às forças de flexão durante o ensaio 
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biomecânico, apesar de mostrarem tendência na redução de fosfatase alcalina 

e aspectos histológicos que indicaram reparo ósseo em diferentes níveis. 

 É conhecido que a laserterapia pode auxiliar o reparo ósseo em 

animais de pequeno porte (NASCIMENTO, 2010) 

e esta melhora estaria relacionada, por exemplo, ao aumento dos níveis de 

calcitonina (KAZEM, 2010) 

 Porém, quando pensamos em aplicação clínicas da laserterapia 

deparamos com diferentes parâmetros de irradiação que dificulta sua 

padronização e indicação clínica. Assim, a preocupação com a dosimetria é 

fundamental para se definir parâmetros de irradiação seguros e eficazes na 

utilização do laser de baixa intensidade (MESTER, 2013; TUBY et al, 2013; 

ALVES et al, 2013). 

 Neste trabalho escolhemos utilizar o laser de baixa potência 830nm com 

energia de 6 Joules, potência de 100mW e tempo de irradiação de 60 

segundos. Estes parâmetros já foram utilizados em trabalhos anteriores em 

que a partir do 28º dia após a indução da lesão foi observado um processo de 

reparo adiantado, com a presença de calo ósseo maduro e formação completa 

do osso antes lesionado, restando apenas a retomada da arquitetura inicial. 

(PALLOTTA, 2014) 

 Outro fator importante do reparo ósseo está na relação dos níveis de 

fosfatase alcalina com a deposição de hidroxiapatita no osso. A deposição 

gradual de hidroxiapatita na matriz extracelular é uma etapa normal que 

interfere na atividade dos osteocitos além de alterar a deposição e reabsorção 

óssea. Neste sentido, a fosfatase alcalina tem um papel fundamental, pois 

hidroliza o pirofosfato e fornece fosfato inorgânico (ORIMO, 2010). 

Após o processo lesivo, os níveis de fosfatase alcalina aumentam 

gradativamente até atingir seu pico no final da 2ª semana. A partir daí, a 

formação óssea é reduzida sendo substituída em parte pela remodelação 

óssea e os níveis de fosfatase alcalina retornam aos níveis fisiológicos, 

necessários apenas para a manutenção óssea.  

 Assim, a terapia com laser de baixa potência pode estimular a produção 

de fosfatase alcalina pelos osteoblastos nas fases iniciais do processo lesivo, 

alterando o tempo de reparo ósseo (DA SILVA, 2011; SARACINO, 2009). 

No âmbito celular, a laserterapia pode atuar no reparo ósseo inibindo o 

recrutamento de células osteoprogenitoras e aumentando a ativação de 

osteoclastos, diminuindo a deposição de matriz extracelular e estimulando o 

remodelamento ósseo. 

 Os resultados histológicos nos forneceram informações importantes da 

progressão do reparo ósseo nos diferentes tratamentos. No grupo CTL, como 

esperado, os osteocitos estão distribuídos de maneira homogênea em todo o 

tecido ósseo maduro e existe uma divisão adequada entre a camada cortical e 

medular, com a presença de endosteo nesta delimitação. No grupo NT foi 

observado ainda áreas com reabsorção ossea, bem como regiões de transição 

de osso primário para secundário. Este resultado em conjunto com os níveis 



39 

 

 

aumentados de fostatase alcalina mostra que a região da lesão está ainda em 

fase de formação óssea. A redução da força de flexão no grupo NT apenas 

confirma a presença de um tecido ainda frágil que caminha de forma mais lenta 

para o reparo ósseo. 

 Os resultados histológicos do grupo CA mostra um processo adiantado 

do reparo. É possível observar a presença de canais de Havers e osteocitos 

distribuídos sobre um tecido ósseo organizado e homogêneo.  A redução dos 

níveis de fosfatase alcalina sugere que existe uma menor deposição de osso 

local, e dependendo da fase que o reparo está, sua redução pode modular a 

fase de remodelação óssea seja por retardar ou acelerar o reparo ósseo (DA 

SILVA, 2011; SARACINO, 2009). Neste caso, A redução dos niveis de 

fosfatase alcalina no grupo CA sugere uma melhora no processo de reparo, o 

que afirmado pela melhora na força máxima de flexão. Todo este cenário 

sugere que o carvão ativado apresenta características que favorecem sua 

utilização como substituto ósseo. 

 Estes aspectos histológicos favoráveis para o reparo ósseo também são 

encontrados no grupo CA+L onde é possível observar a disposição homogênea 

tanto de osteocitos quanto de canais de Havers. Porém, os niveis de fosfatase 

alcalina não foram reduziddos signifativamente em comparação ao grupo NT, 

estando longe dos niveis normais encontrados no grupo CTL. A força de flexão 

também mostrou alterada, com valores próximos ao grupo NT, porém com uma 

capacidade de deformação maior, observada pelo aumento do deslocamento 

em relação ao grupo NT. 

 A laserterapia é conhecida pela sua ação moduladora, alterando a 

resposta celular e reduzindo o processo inflamatório. O laser pode ainda 

aumentar a reabsorção óssea, retardando o processo de reparo tecidual, fator 

que pode promover a readequação da formação óssea do original 

(SIMUNOVIFA, 2010; PALLOTTA, 2011). 

 O tratamento com Hidroxiapatita (HA) também apresentou uma 

velocidade de reparo mais lenta, com a presença de regiões ainda de transição 

entre cartilagem óssea e do tecido ósseo maduro e a redução da força máxima 

de flexão para valores ainda menores que o grupo NT.  Na fase inicial da lesão 

(fase inflamatória) é observado intenso infiltrado inflamatório com respectiva 

necrose celular. Este cenário é revertido 2 semanas após um processo lesivo, 

quando ocorre intensa formação e deposição de hidroxiapatita. Os resultados 

encontrados no grupo HA sugerem que talvez a presença de quantidades 

maiores de hidroxiapatita reduza a atividade da fosfatase alcalina em algum 

momento, prejudicando a processo de reparo ósseo adequado no tempo 

estudado. 

 Nossos resultados demonstraram que os tratamentos utilizados dos 

diferentes grupos (CA, CA+L e HA) alteram o curso morfofuncional do reparo 

ósseo, acelerando o processo de reparo no grupo CA ou reduzindo este 

processo no grupo HA. No entanto, seria importante avaliar o comportamento 

histológico, bioquímico e biomecânico do laser isoladamente. 
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 Além disso, mesmo sabendo que o carvão ativado já é utilizado como 

estratégia terapêutica na desintoxicação por hiperdosagem de vários fármacos 

controlados, a utilização do carvão ativado como biomaterial merece estudos 

mais aprofundados que verifiquem a interação deste produto com o organismo. 

 Outra limitação deste trabalho seria a necessidade de incluir um grupo 

de tratamento exclusivo com laser de baixa potência, a fim de avaliar sua 

interferência isolada frente ao reparo ósseo. 
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6- CONCLUSÃO 

 

 A partir dos resultados e dos embasamentos teóricos aqui apresentados, 

podemos concluir que o modelo de lesão óssea utilizado neste trabalho reduziu 

algumas propriedades mecânicas pela redução da força de flexão, pelo 

aumento dos níveis de fosfatase alcalina e pelo cenário apresentado nas 

analise histológicas com presença de um tecido ósseo desorganizado e com 

atraso no reparo ósseo. 

 O tratamento com carvão ativado mostrou uma melhora no processo de 

reparo ósseo. 

 O grupo onde houve a associação entre a utilização de carvão ativado e 

irradiação laser, apresentou melhoras histológicas, porém com redução da 

força de flexão. O tratamento com hidroxiapatita apresentou uma qualidade do 

reparo menor que os outros tratamentos. 
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