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RESUMO 

 
Sabe-se que a cicatrização do periodonto inclui a formação de novo cemento, migração 

apical do epitélio juncional formando o epitélio juncional longo, hemostasia, migração e 

proliferação dos fibroblastos para o sítio a ser cicatrizado. Se a cicatrização não ocorrer, haverá 

um rompimento da barreira protetora, levando a anormalidades fisiológicas, metabólicas graves 

e imunológicas. A fim de auxiliar nos processos de recuperação, neoformação óssea e 

cicatrização, surgiram por volta dos anos 2000, o PRF (Fibrina rica em plaquetas) coletada de 

maneira autógena, sendo livre de componentes tóxicos para o indivíduo e de rápida obtenção. 

Portanto, o objetivo dessa revisão da literatura é compreender o uso do PRF na periodontia e 

suas indicações, a fim de auxiliar na cicatrização em tratamentos cirúrgicos e não cirúrgicos. 

Palavras-chave: "Concentrado de Fibrinas”, “Plasma rico em Fibrinas”, “Periodontia”; 
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ABSTRACT 

 

It is known that regeneration of the periodontium includes the formation of new 

cementum, apical migration of the junctional epithelium forming the long junctional 

epithelium, hemostasis, migration and proliferation of fibroblasts to the site to be healed. If 

healing does not occur, a disruption of the protective barrier will occur, leading to severe 

physiological, metabolic, and immunological abnormalities. In order to assist in the processes 

of recovery, bone neoformation, and healing, PRF (Fibrin Rich Plasma) collected autogenously, 

free of toxic components for the individual, and quickly obtained, appeared around the 2000s. 

Therefore, the aim of this literature review is to understand the use of PRF in periodontics and 

its indications in order to assist periodontics in surgical and non-surgical treatments. 

Keywords: “Fibrin Concentrate”, “Fibrin Rich Plasma”, “Periodontics”;
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1 JUSTIFICATIVA 
 

A doença periodontal é uma condição exógena ou endógena, provocada pelo 

desequilíbrio constante da microbiota bucal. Para que ocorra o sucesso do tratamento 

periodontal, e impedir o avanço da doença, o profissional deve lançar mão de tratamentos 

mecânicos, como a raspagem e polimento das superfícies, e de tratamentos químicos, como 

bochechos com Clorexidina 0.12% e antibióticos via oral. Através destes procedimentos 

realizados pelo cirurgião-dentista em âmbito laboratorial, aliado às mudanças comportamentais 

dos pacientes, podemos obter bons resultados. 

Neste trabalho fundamenta-se que, o PRF, surge como uma novo mecanismo cicatricial, 

capaz de incitar respostas favoráveis de multiplicação e migração por fibroblastos.  
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2 INTRODUÇÃO 

 
A estrutura e a função do periodonto são determinadas pela integração de quatro 

principais tecidos: o ligamento periodontal, o cemento da raiz dentária, o osso alveolar e a 

gengiva. Juntos, eles formam uma barreira biológica e física às muitas ameaças que os dentes 

sofrem como resultado da oclusão e do ambiente microbiano da cavidade oral. Essa integridade 

é comumente comprometida em virtude da inflamação crônica desencadeada pelas 

comunidades bacterianas [1]. 

 

Contudo, o periodonto representa um órgão resistente que pode ser descrito como uma 

estrutura dinâmica, sensível à variedade de fatores e com capacidade inerente de traduzir o 

estímulo mecânico em sinais bioquímicos que controlam sua homeostase [2]. 

 

A estrutura e a função do periodonto durante a remodelação e a cicatrização são 

determinadas pela orquestração de importantes proteínas bioativas (fator de crescimento 

derivado das plaquetas, fator de crescimento do endotélio vascular, fator de crescimento 

epidérmico, fator de crescimento fibroblástico, proteínas morfogenéticas ósseas, fator de 

crescimento insulínico1, fator de crescimento transformador beta 1 entre outros.,[3], resultando 

no aumento do potencial de adaptação que protege e mantém a integridade de seus quatro 

componentes fundamentais. 

 

Nos seres humanos, as mudanças nocivas que os tecidos de suporte dentário sofrem são 

principalmente o resultado de doenças periodontais inflamatórias que abalam e perturbam a 

integridade funcional e estrutural do osso alveolar, do ligamento periodontal e do cemento. A 

restauração da estrutura, das propriedades e da função originais desses tecidos é o resultado 

ideal e desejado da terapia periodontal. Infelizmente, a alteração da cicatrização geralmente 

altera a restauração normal do periodonto e, como resultado, diferentes desfechos 

comprometidos clinicamente podem ser identificados [1]. 

 

A terapêutica periodontal tem como objetivos primários curar ou controlar a doença 

periodontal e prevenir sua recidiva, impedindo, assim, perda de inserção adicional. Ela também 

visa recuperar as estruturas periodontais destruídas pela doença, pois mesmo parcialmente 
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destruídos, os tecidos do periodonto abrigam células com capacidade para regenerá-lo [4]. 

 

A regeneração é, obviamente, o processo de cicatrização mais desejado, entretanto, não 

é o processo que mais acontece em tecidos lesionados de mamíferos. Excetuando-se as 

cicatrizações em perdas teciduais muito pequenas, onde a estrutura do tecido é mantida. Por 

isso, diversos tratamentos têm sido desenvolvidos com intuito de restaurar os tecidos perdidos 

durante a atividade da doença periodontal. Alguns destes incluem raspagem e alisamento 

radicular, diferentes modalidades de retalhos cirúrgicos, enxerto ósseo, desmineralização da 

superfície radicular, o uso de membranas oclusivas (regeneração tecidual guiada - RTG) e/ou a 

combinação destas modalidades. Também ganham importância nesta incessante procura por 

procedimentos regenerativos com resultados mais previsíveis, os fatores de crescimento e 

elementos polipeptídicos produzidos pelas células durante o fenômeno de reparação das feridas. 

Eles regulam a proliferação celular, quimiotaxia, diferenciação e síntese de matriz extracelular 

[5]. 

Imediatamente após terapia periodontal, desencadeia-se cascatas celulares altamente 

organizadas e reguladas por vários mediadores químicos, fatores de crescimento além de outros 

reguladores ambientais e locais da ferida que comandam um processo denominado de 

cicatrização [6]. A cicatrização ocorre como resposta a vários tipos de injúrias e objetiva o 

restabelecimento da estrutura e da função tecidual [7]. Ela pode desenvolver-se por dois 

processos: regeneração e reparo. 

 

Na periodontia o termo regeneração refere-se à restauração completa dos tecidos 

danificados por proliferação e diferenciação dos elementos do parênquima original. Ele designa 

que uma nova inserção (formação de novo cemento, novo osso alveolar e novo ligamento 

periodontal) foi interposta nos locais onde havia sido perdida. Além disso, também se refere à 

formação de inserção do epitélio juncional ao dente e ao restabelecimento funcional da 

orientação das fibras gengivais na lâmina própria após a cicatrização [8]. 

 

As concentrações de plaquetas têm sido utilizadas na odontologia por mais de três 

décadas como instrumento regenerativo capaz de liberar doses supra fisiológicas de fatores de 

crescimento responsáveis pela indução e regeneração de tecidos derivados de fontes autólogas 

[9, 10]. 

Desde então, o plasma rico em plaquetas (PRP) foi desenvolvido tendo utilização 
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generalizada não só na medicina dentária regenerativa, mas também em cirurgia maxilo-facial, 

cirurgia ortopédica, e medicina estética [11, 12]. 

Considerando o que foi descrito acima, o presente trabalho objetiva analisar e descrever 

os benefícios do uso do PRF na cicatrização tecidual do periodonto. 
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3 OBJETIVOS 

 

3.1 GERAIS:  

Através da literatura odontológica atual, analisar o uso do PRF (fibrina rica em 

plaquetas) no tratamento de lesões periodontais. 

 

3.2 ESPECÍFICOS: 

• Observar a eficácia do PRF (fibrina rica em plaquetas) como coadjutor na 

reparação tecidual do periodonto. 

 

• Comparar a cicatrização tecidual do periodonto com o uso de PRF contra uma 

cicatrização sem apoio, apenas pelo processo fisiológico. 
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4 METODOLOGIA 

 

Este trabalho foi desenvolvido através de uma revisão bibliográfica de artigos 

publicados, dentro da base de dados da PubMed. A seleção não foi restringida por limite anual 

das literaturas, por conter uma abordagem da origem do PRF, e artigos antigos relevantes para 

os dias atuais. As palavras chave serão: “Concentrado de fibrinas”, “Plasma rico em fibrinas”, 

“Periodontia”.     
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5 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

5.1 PRP-Plasma rico em plaquetas 

 

Em 1997, Whitman et al. publicaram o primeiro artigo sobre a utilização de plasma rico 

em plaquetas (PRP), a primeira geração de APCs, em cirurgia oral e maxilofacial. Durante a 

preparação do PRP, foram adicionados trombina xenogênica e anticoagulante. Esta técnica 

utiliza materiais exógenos e podem causar uma resposta imunológica e infecciosa, tornando o 

seu uso controverso [13,14]. 

 

O PRP desempenha um papel vital na cicatrização de feridas. O processo de cicatrização 

de feridas pode ser dividido em três fases: ativação bioquímica, ativação celular e resposta 

celular. Primeiro, há uma conversão da lesão mecânica em sinais bioquímicos. Esta cascata é 

desencadeada pelo fator Hageman no soro. Como resultado da perturbação da microcirculação, 

o plasma entra em contato com as proteínas do tecido e na lâmina basal, ativando o fator 

Hageman e plaquetas. A cascata de coagulação permite que a fibrina facilite homeostasia, e 

ativa a trombina. A trombina, o cloreto de cálcio e o ADP realizam a ativação de plaquetas, 

levando à liberação de grânulos alfa de plaquetas, com a secreção subsequente de uma grande 

variedade de fatores de crescimento e diferenciação [15]. 

 

A cascata complementar inclui também a liberação de substâncias que são importantes 

para reparação de feridas. Durante este processo, é produzida bradicinina, que causa 

vasodilatação e a ativação do plasminogênio para produzir plasmina, que degrada a fibrina. A 

degradação da fibrina causa a migração de monócitos e vasodilatação. A terceira etapa é a 

resposta celular. Nesta fase, os GFs são libertados das plaquetas. Estes GFs sinalizam a células 

epiteliais e mesenquimais locais para migrar, dividir e melhorar a síntese da matriz de 

colagênio. A contagem de plaquetas em PRP é de 338% da contagem de plaquetas de todo o 

sangue [11]. PRP melhora a deposição óssea e a qualidade da regeneração óssea durante 

aumento ósseo como GFs de sangue autólogo são entregues no local de tratamento [11]. Além 

disso, as concentrações de plaquetas e de FG em PRP são, em média, 3-5 vezes mais elevadas 

em PRP do que no sangue periférico. 
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5.2 A técnica 

 

No período pré-operatório, é recolhido 450 ml de sangue num tubo de centrifugação  

estéril, contendo solução de citrato-fosfato-dextrose (como anticoagulante). Primeiro, é 

centrífugado à 5600 rpm. O resultado desta fase é a separação em duas camadas: primeira 

camada - plasma pobre em plaquetas (PPP); células sanguíneas vermelhas de segunda camada 

(hemácias) e buffy coat, que contém plaquetas e leucócitos (leucócitos) (ver Figura 1). Apenas 

a camada de leucócitos e a camada de buffy coat continuam para a segunda fase da separação. 

O segundo período de centrifugação é processado às 2400 rpm, a fim de separar a camada de 

buffy em PRP e hemáceas residuais. Quando o cirurgião precisa utilizar o PRP, a trombina é 

dissolvida em 10 ml de cloreto de cálcio a 10% num frasco esterilizado. Depois, 7 ml de PRP 

e 2 ml de ar são aspirados para uma seringa de 10 ml com um cateter de calibre 14. Em seguida, 

uma mistura de 1 ml de trombina + cloreto de cálcio é aspirada para a seringa. Dentro de 5-30 

s, a trombina permite a polimerização da fibrina num gel insolúvel, a desgranulação de 

plaquetas e a liberação de GFs e citocinas. O gel é injetado no sítio desejado. Note-se que existe 

uma diferença na quantidade de plaquetas: plaquetas e a contagem de leucócitos é maior nos 

mais jovens e maior nas mulheres do que nos homens [13,16,17]. 
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 Figura 1 - Centrifugação do sangue após a coleta. Após o primeiro período de 

centrifugação, há uma separação de duas camadas: na parte superior - plasma pobre em 

plaquetas (PPP), na parte inferior - glóbulos vermelhos (RBCs) e buffy coat. Os produtos do 

segundo período de centrifugação são: superior—PPP; inferior - camada leucocitária (PRP) e 

hemácias residuais. [18]. 

 

5.3 PRF-Fibrina rica em plaquetas 

 

Em 2000, Choukroun et al. relataram uma nova alternativa ao PRP: fibrina rica em 

plaquetas (PRF) [19,20]. Este biomaterial foi desenvolvido para utilização em cirurgias orais e 

maxilofaciais. A aplicação da PRF é diferente do PRP e não requer o uso de qualquer 

anticoagulante ou trombina, apenas sangue autológico centrifugado. A fibrina é uma molécula 

insolúvel que é a forma ativada do fibrinogênio, uma molécula solúvel por trombina, fator XIII, 

cálcio, íons e fibronectina. A fibrina faz parte da última fase da cascata da coagulação. A 

molécula fibrina desempenha um papel vital durante a coagulação. Esta molécula é encontrada 

em alfa plaquetária, grânulos e em plasma. A fibrina torna-se um adesivo biológico que permite 

a estabilização do aglomerado plaquetário inicial durante a coagulação. A rede de fibrina é a 

primeira a alcançar o tecido ferido. A capacidade de regeneração da PRF deve-se ao seu 

potencial de angiogênese, que pode ser explicada pela matriz de fibrina 3D que pode 

transportar, ao mesmo tempo, citoquinas e GFs como VEGF, IGF, TGF-β1 e PDGF. Como 

descrito anteriormente, estes fatores desempenham papéis vitais no processo de regeneração. 

Além disso, durante a angiogênese, a célula endotelial expressa αvβ3 integrina, permite a 

interação entre as células endoteliais e fibrina, fibronectina e vitronectina. Além disso, a PRF 

pode também recrutar células estaminais a partir do sangue circulante. Chouckroun et al. 

relataram um benefício imunológico da PRF. Estes benefícios poderiam explicar porque, ao 

utilizar esta técnica, há menos infecções pós-operatórias [20,21]. 

 

5.4 A técnica 

 

Como descrito por Chouckroun et al., o sangue é recolhido em tubos de 10 ml sem 

adição de anticoagulante; e depois centrifugado a 3000 rpm durante 10 minutos. No final do 

procedimento, são obtidas três camadas: 1. Camada de fundo de hemácias; 2. coágulo de fibrina 
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média camada (PRF); 3. Plasma pobre em plaquetas (PPP). Como mencionado acima, não há 

adição de anticoagulantes. Assim, o processo de coagulação começa imediatamente quando o 

sangue entra em contato com o tubo de vidro [19]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2- Centrifugação do sangue após a coleta. As camadas após o período de 

centrifugação são: na parte inferior — hemácias, na camada intermediária — camada de 

coágulo de fibrina (PRF) e na parte superior — PPP [18]. 

 

5.5 Vantagens do PRF sobre o PRP 

 
A PRF difere do seu antecessor por vários parâmetros que podem ser resumidos da 

seguinte forma: a simplicidade da sua preparação e da sua implementação. O tempo de 

preparação e o custo da preparação são ambos significativamente mais baixos, uma vez que a 

PRF não requer a ativação direta com fatores tais como trombina bovina ou anticoagulantes 

extrínsecos [22]. Devido à sua estrutura fibrosa, a PRF retém um maior número de citocinas e 

fatores de crescimento num andaime de fibrina tridimensional de apoio à migração celular [11]. 

Nos tecidos, a PRF dissolve-se mais lentamente do que o PRP, formando uma matriz de fibrina 

sólida, lentamente remodelada no estilo de um coágulo de sangue natural. As plaquetas e 

citocinas são então efetivamente retidas e liberadas gradualmente ao longo do tempo [14]. O 
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andaime de PRF permite uma liberação lenta contínua de fatores de crescimento e citoquinas 

sobre um período de 10 dias, em contraste com o PRP que foi demonstrado para libertar a 

maioria dos seus fatores de crescimento no primeiro dia [14]. Portanto, as células migratórias 

nas proximidades dos andaimes de PRF estão num ambiente com fibrina e fatores de 

crescimento ao longo de todo o seu ciclo de crescimento [23]. Uma vez recolhido o sangue (na 

ausência de anticoagulantes), as amostras devem ser centrifugadas imediatamente para evitar a 

ativação da cascata de coagulação. Durante a centrifugação, o fibrinogênio é concentrado até a 

parte superior do tubo de coleta, até a trombina em circulação transformá-la numa rede de 

fibrina. Isto resulta num coágulo de fibrina rico em plaquetas, aprisionado entre uma camada 

de plasma acelular e eritrócitos. O coágulo sólido de fibrina é encontrado entre o sobrenadante 

e o fundo avermelhado formado por eritrócitos. O coágulo pode então ser removido 

imediatamente e condensado numa caixa metálica, de modo a obter uma membrana de 

cobertura sólida ou um cilindro de enchimento. O exsudado resultante pode ser coletado e 

utilizado para hidratar materiais de enxerto, se necessário  [15, 11]. 

Além disso, os produtos de degradação da fibrina estimulam diretamente a migração 

dos neutrófilos e facilitam a transmigração para o endotélio vascular. Esta ativação dos 

neutrófilos provoca a secreção de proteases que facilitam a sua penetração na membrana basal 

dos vasos sanguíneos, para além da sua contribuição para degradar o coágulo de fibrina. 

Neutrófilos aprisionados dentro do coágulo de fibrina atuam para eliminar bactérias e agentes 

patogénicos que entram no local da ferida por fagocitose e a produção de radicais livres tóxicos 

e enzimas digestivas. Isto contribui para a prevenção da contaminação bacteriana no sítio 

cirúrgico [24]. O PRF também contém macrófagos que são envolvidos no processo de cura e 

reparação, tornando um papel chave na transição entre a inflamação e a reparação de feridas 

durante a osteogênese [25, 24]. 

 

5.6 I-PRF- Plasma rico em fibrina injetável 

 
Miron et al. publicaram uma modificação à PRF: uma formulação líquida de PRF 

injetável (i-PRF) sem uso de anticoagulantes. Em comparação com o PRP, após 10 dias, o i-

PRF liberou níveis mais elevados de GF como o IGF-1, IGF, PDGF-AA/AB. Além disso, a i-

PRF induziu a maior migração fibroblástica, enquanto que o PRP induziu níveis mais elevados 

de proliferação celular [26]. 

 Fujioka-Kobayashi et al. observaram a modificação da velocidade de centrifugação e a 
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influência do tempo lançamento do GF. À medida que a velocidade de centrifugação diminui, 

a liberação de GF e leucócitos a partir do coágulo PRF é aumentada [27]. 

 

5.7 A técnica 

Como descrito por Bozkurt et al., o sangue intravenoso é recolhido em dois tubos de 10 

ml de plástico revestidos em vidro, sem adição de anticoagulante. Os tubos são imediatamente 

centrifugados da seguinte forma: 30" de aceleração, 2' 2700 rpm, 4' 2400 rpm, 4' 2700 rpm, 3' 

3000 rpm e desaceleração de 36" até ao fim. No final do procedimento, quatro camadas são 

obtidas de baixo para cima: camada de hemácias, (GF) e camada de células estaminais (CGF), 

camada de Buffy, camada de soro (PPP) (ver Figura 3). Depois, a camada de CGF é separada 

usando tesouras cirúrgicas esterilizadas. O coágulo CGF é então espremido numa caixa especial 

a uma espessura de 1 mm. O CGF é então colocado sobre o local de destino [28]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3- Centrifugação do sangue após a coleta. As camadas após o período de 

centrifugação são: na parte inferior — hemácias, na camada intermediária — camada de 

coágulo de fibrina (PRF) e na parte superior — PPP [18]. 
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5.8 Méritos e deméritos do I-PRF 

 

5.8.1 Méritos 

 
É simples de preparar e utilizar, e não há modificação biológica. Além disso, facilita a 

motilidade e enredamento de citocinas. A maioria dos medicamentos é injetável, o que também 

diminui potenciais consequências. Além disso, porque são produzidos mais fatores de 

crescimento, têm uma maior capacidade de ativar células regenerativas. Além disso, cria um 

pequeno coágulo de fibrina que lhe permite funcionar como um gel dinâmico. Por último, mas 

não menos importante, e talvez o mais crucial, é um procedimento simples e acessível. Além 

disso, é crucial para a liberação de fatores de crescimento durante 10 a 12 dias [29]. 

 

5.8.2 Deméritos 

 
Porque a I-PRF é feita em pequenas quantidades de sangue autólogo. O benefício clínico 

primário da I-PRF baseia-se no curto tempo de manipulação entre a coleta de sangue e 

centrifugação, uma vez que o plasma rico em plaquetas é criado sem o uso de anticoagulantes 

adicionais. Outro inconveniente significativo é que a matriz de fibrina só é utilizável para esse 

doador individual, uma vez que contém células imunitárias circulantes e produtos químicos 

plasmáticos altamente antigênicos. Além disso, se a I-PRF armazenada não for utilizada de 

imediato, pode ficar contaminada com germes [29]. 

 

5.9 Aplicação na terapia periodontal 

 

Mourão et al., em 2015, afirmaram que o plasma rico em plaquetas pode ser substituído 

por I-PRF quando utilizado com biomateriais em enxerto ósseo como concentrado de plaquetas 

para regeneração óssea [30]. Rico em plaquetas injetáveis, a fibrina tem a capacidade e o 

potencial de liberar quantidades maiores de uma variedade de fatores de crescimento, de acordo 

com investigação de Miron et al. [26]. Além disso, envolve um expressivo aumento de 

quantidades de fator de crescimento derivado de plaquetas (PDGF), fator de crescimento 

transformador (TGF), colagênio, e migração de fibroblastos [26]. Chenchev et al. (2017) 

demonstraram através de exames radiográficos e clínicos resultados que combinam fibrina 

avançada rica em plaquetas (A-PRF) com o plasma rico em fibrina injetável (I-PRF) é benéfico 

para a regeneração óssea do rebordo alveolar antes ou durante a colocação do implante [31]. 
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Segundo Wang et al. (2018), em cultura de controle de tecidos, o PRP promove a migração de     

osteoblasto por um fator de dois, enquanto a i-PRF apresenta um fator de três, indicando que a 

i-PRF apresenta uma diferenciação de osteoblasto e proliferação mais forte [32]. De acordo 

com Varela et al. (2018), I-PRF, que contém plaquetas, leucócitos, colagénio tipo 1, 

osteocalcina, e fatores de crescimento, é excelente ou extremamente útil para a cura de tecido 

mole e mineralizado [33]. De acordo com Gode et al. 2019, a I-PRF melhorou a sobrevivência 

pós-operatória com taxa de cartilagem em cubos [34]. De acordo com Izol et al. O I-PRF tem 

um impacto favorável na cobertura das raízes em cirurgia de enxerto gengival [35]. Ozsagir et 

al. 2020 descobriram que para pessoas com fenótipos finos, combinando a fibrina injetável rica 

em plaquetas com microagulhas tinha o maior potencial para aumentar a espessura gengival. 

Os resultados revelaram também que o primeiro passo em abordagens não cirúrgicas 

para melhorar a gengivite pode ser pensado como uma combinação de fibrina injetável rica em 

plaquetas e micro-agulhas [36]. Turer et al.,em 2020, afirmaram que a recessão gengival 

diminui mais no grupo aplicado I-PRF em operações com retalho coronalmente avançado com 

um enxerto de tecido conjuntivo [37]. A adição de I-PRF a uma aba coronalmente avançada e 

a sua combinação com um enxerto de tecido conjuntivo resultou no desenvolvimento do 

aumento da altura do tecido queratinizado e da diminuição da profundidade recessiva quando 

comparado a aba coronalmente avançada, apenas com um enxerto de tecido conjuntivo [37]. 

Combinando fibrina injetável avançada rica em plaquetas e fibrina injctável rica em plaquetas 

parece melhorar a formação óssea em fendas alveolares, reduzindo a reabsorção óssea e 

aumentando o volume ósseo, de acordo com Dayashankara Rao et al. em 2021 [38]. 

Acrescentou que a enxertia alveolar secundária, se necessário, melhora ou reforça a saúde 

periodontal. 
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6 DISCUSSÃO 

 
A utilização de modalidades regenerativas na medicina dentária tornou-se um padrão 

de cuidados para muitos clínicos que trabalham na área de implantodontia. Atualmente, uma 

variedade de biomateriais está a ser utilizada rotineiramente, incluindo membranas de barreira, 

materiais de enxertia óssea, e fatores de crescimento bioativos para facilitar a regeneração de 

novos tecidos. Notavelmente, alterações dimensionais de osso alveolar após a perda do dente 

têm permanecido um desafio proeminente para o clínico e uma variedade de procedimentos 

regenerativos têm sido utilizados desde então [39,40]. Um desses métodos propostos tem sido 

a utilização de concentrados de plaquetas, incluindo PRP e PRF, que utilizam ambos doses de 

fatores de crescimento autólogos derivados do paciente (o seu próprio sangue), capaz de 

acelerar ainda mais a regeneração dos tecidos.[41,42] .Apesar da sua utilização generalizada, 

as preocupações têm sido expressas relativamente à utilização de anticoagulantes no PRP [43] 

que foi inicialmente adicionado aos protocolos de centrifugação por ordem para manter a 

consistência líquida do PRP para facilitar a mistura de biomateriais. Por outro lado, nas 

formulações iniciais de PRP faltava um concentrado líquido de proteínas como PRF 

padronizado que contém a maior parte da sua concentração de fator de crescimento encapsulada 

dentro da sua matriz de fibrina. Por estas razões, foram recentemente feitos grandes 

desenvolvimentos e avanços com o objetivo de desenvolver uma formulação líquida de PRF 

que não contém quaisquer anti-coagulantes ou matriz de fibrina. 

Estes avanços foram possíveis devido aos recentes descobertas de Ghanaati et al. que 

introduziram o conceito Blow-speed para centrifugação do sangue em que se mostrou que 

velocidades de centrifugação mais baixas continham um maior número de células incluindo os 

leucócitos antes da formação de um coágulo de fibrina [44]. Os leucócitos são células imunes 

de grande importância na regeneração de tecidos, dirigindo e recrutando várias células durante 

o processo de cicatrização de feridas [45,46]. Alta força de centrifugação durante a fabricação 

de PRP ou PRF deslocam as populações celulares do topo dos tubos em direção ao fundo, foi 

recentemente colocada a hipótese de que com a redução da força de centrifugação (G-force), 

um aumento total de leucócitos permaneceram na terceira camada superior dos tubos de 

concentrado de plaquetas onde o PRP e PRF são recolhidos [44]. mostrando várias propriedades 

diferentes. O PRP mostrou induzir níveis mais elevados de proliferação celular, enquanto que 

o i-PRF foi capaz de induzir uma maior migração celular e expressivas quantidades de mRNA 

de TGF-β, PDGF, e COL1a2 (Fig. 4). Curiosamente, a liberação de fatores de crescimento do 
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PRP e i-PRF também seguiu tendências diferentes. Por conseguinte, pode ser levantada a 

hipótese de que as diferenças nos protocolos de spin são sugeridos ter recolhido populações 

celulares ligeiramente diferentes e/ou fatores de crescimento total responsáveis pelas variações 

na liberação do fator de crescimento ao longo do tempo. Outro achado interessante foi o fato 

de que enquanto o PRP estava lentamente dissolvido com o tempo, a i-PRF formou um pequeno 

coágulo, provavelmente como um resultado de componentes de fibrina que agiram como um 

gel dinâmico com células provavelmente contidas no seu hidrogel. Assim sendo, é possível que, 

mesmo após 10 dias, uma liberação adicional de fatores de crescimento ainda podem ser 

esperados da i-PRF enquanto o PRP tinha sido basicamente dissolvido completamente após 10 

dias. No futuro continua a ser necessária investigação para esclarecer melhor as razões exatas 

destas diferenças. 

No futuro, continua também a haver grande interesse em aumentar contínua e 

firmemente a nossa compreensão dos concentrados de plaquetas e o papel dos vários tipos de 

células encontrados dentro das suas formulações. Continua a ser um desafio importante para os 

investigadores que trabalham em odontologia regenerativa caracterizar ainda mais o potencial 

de cada formulação plaquetária em osso novo, formação e cicatrização de feridas tecidulares e 

para comparar ainda mais o seu potencial regenerativo, revelando plenamente as suas 

vantagens/desvantagens adicionais. Quase 20 anos atrás, Anutia et al. desenvolveram a plaqueta 

rica em fator de crescimento (PRGF) para a odontologia regenerativa [47] e desde então têm 

investigado novos protocolos para evitar o uso de anticoagulantes [43]. Atualmente, existe uma 

necessidade de acelerar ainda mais o desenvolvimento de plaquetas líquidas concentradas, 

evitando simultaneamente a utilização de anticoagulantes desnecessários ou outras adições não 

autógenas a suas formulações que podem impedir a cura de feridas. Por conseguinte, estudos 

animais e clínicos que investigam a capacidade para a i-PRF melhorar a cicatrização de feridas 

e a neoformação ósseoa, para benefício clínico futuro continua a ser necessário. 

 

 

 

 

 



                                                                                                       

25 

 

Figura 4- PCR em tempo real de fibroblastos gengivais humanos tratados com PRP ou 

i-PRF em 3 e 7 dias para níveis de mRNA de a TGF-β, b PDGF e c COL1a2 (os asteriscos 

duplos indicam significativamente mais alto do que todos os outros grupos p < 0,05 e o asterisco 

simples indica significativamente mais alto do que o grupo de controle , p < 0,05) [48]. 
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7 CONCLUSÃO 

 

Em conclusão, esta revisão demonstra a utilização generalizada de PRF na medicina 

dentária em vários ambientes clínicos. Embora esta modalidade regenerativa ainda não esteja 

familiarizada com muitos clínicos, os resultados que apoiam a sua utilização têm-se acumulado 

ao longo dos anos, demonstrando a sua capacidade de melhorar a regeneração tecidual. A 

combinação do PRF com a terapia regenerativa demonstrou ser mais promissora para a 

reparação do periodonto em defeitos intra-ósseos e de furca, bem como de tecidos moles com 

cobertura das raízes das recessões gengivais. Além disso, provas da literatura sugerem que o 

PRF é capaz de diminuir a infecção após a extração dentária e pode limitar ainda mais as 

alterações dimensionais após a perda do dente. Concluiu-se também que a regeneração dos 

defeitos ósseos requer mais estudo com pontos finais focalizados. No entanto, a sua facilidade 

de utilização, combinada com o seu baixo custo e fonte autóloga, faz dele um biomaterial ideal 

que vale mais investigação através de uma variedade de procedimentos cirúrgicos na 

odontologia. 
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8 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

8.1 Resultados Esperados: 

  

Através deste trabalhos, realizar uma revisão de literatura, que abranja os possíveis 

benefícios do PRF na periodontia e na odontologia.   

 

8.2 Análise crítica dos riscos: 

 
O presente trabalho não apresenta quaisquer tipo de risco. 

 

8.3 Benefícios: 

 
Através de uma pesquisa com embasamento, consolidar o PRF na odontologia, podendo 

ser uma importante coadjuvante na reparação tecidual. 
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