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Os traumatismos, os mais diver-
sos, poderão dar origem a proces-
sos inflamatórios exacerbados nas 
regiões anatômicas tratadas na 
especialidade de cirurgia e trau-
matologia bucomaxilofacial. A 
modulação desse processo ocorre 
quando as manifestações inflama-
tórias iniciais superam o benefício 
da regeneração tecidual. O obje-
tivo deste trabalho é realizar uma 
revisão sobre a modulação do 
processo inflamatório agudo por 
meio de terapia medicamentosa 
de rotina e sobre a efetividade do 
uso do laser não ablativo neste 
processo.

Palavras-chave: antiinflamatórios, 
bioestimulação, inflamação, laser.

 Atualmente, o laser não ablati-
vo constitui uma ótima alternati-
va terapêutica para o manejo das 
reações inflamatórias e de reparo 
tecidual e tem sido utilizado de 
maneira bastante eficaz no pós-
operatório cirúrgico de pacientes. 
Seu efeito analgésico, antiinflama-
tório e de biomodulação tecidual 
garante-lhe grande aplicabilidade 
na odontologia. 

 Para a radiação laser produzir 
algum efeito sobre o corpo huma-
no, é necessário que seja absorvida 
pelo mesmo, ocorrendo uma inte-
ração dessa radiação com as estru-
turas celulares e moleculares do 
organismo (GENOVESE, 2000). 

 Uma vez absorvida pela célula, 
a energia luminosa se converterá 
em outro tipo de energia. Quando  
são utilizados lasers não ablativos, 
os comprimentos de onda baixos 
são capazes de excitar eletronica-
mente as moléculas, ativando a ca-
deia respiratória celular; já, para 
os comprimentos de onda mais al-
tos, a excitação ocorrerá através da 
membrana celular. Dessa forma, a 
luz laser visível induz a uma rea-

Introdução
A resposta inflamatória consis-

te na primeira linha de defesa do 
organismo contra os agentes agres-
sores, fazendo parte da imunidade 
inata, não específica, na qual as 
mesmas reações ocorrem, inde-
pendentemente de sua etiologia. O 
objetivo da inflamação é eliminar 
o agente morbígeno e remover te-
cidos degenerados, preparando a 
região afetada para o reparo (SI-
QUEIRA JÚNIOR, 1996).

 No processo inflamatório ocor-
rem, em seqüência cronológica, 
lesões celulares e teciduais, dis-
túrbios circulatórios, exsudação e 
fenômenos proliferativos e repa-
radores. A inflamação é definida 
como o conjunto de todas essas 
alterações ou fenômenos e é útil a 
sua defesa (FARIA, 1988).

 A modulação do processo in-
flamatório por trauma pode ser 
realizada por meio da terapia me-
dicamentosa de rotina. O grupo 
de fármacos mais utilizados nes-
ses casos é o dos antiinflamató-
rios não esteróides (AINEs). 
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ção fotoquímica, ou seja, há uma 
direta ativação da síntese de enzi-
mas, e essa luz tem como primeiro 
alvo os lisossomos e as mitocôn-
drias das células. As organelas 
não absorvem luz infravermelha; 
apenas as membranas apresen-
tam resposta a estímulos desse 
tipo. As alterações no potencial 
de membrana causadas pelo laser 
infravermelho induzem efeitos do 
tipo fotofísico e fotoelétrico, cau-
sando excitação de elétrons, vi-
bração e rotação de moléculas, que 
se traduzem, intracelularmente, 
no incremento da síntese de ATP 
(ALMEIDA-LOPES, 2003).

 Dessa forma, o objetivo deste 
trabalho é realizar uma revisão 
sobre a modulação do processo in-
flamatório agudo por meio de te-
rapia medicamentosa de rotina e 
sobre a efetividade do uso do laser 
não ablativo.

Revisão de literatura
 O processo inflamatório pode-

rá seguir dois caminhos distintos, 
conforme a natureza da agressão e 
as condições do hospedeiro. Têm-
se, assim, esquematicamente, as 
formas exsudativas, caracterís-
ticas dos processos inflamatórios 
agudos, e as formas proliferativas 
ou formativas, que caracterizam 
os crônicos. Os fenômenos vas-
culares e celulares da inflama-
ção elucidam seus sinais clínicos 
(CUNHA, 1967).

 Os traumatismos de diversas 
origens poderão deflagrar proces-
sos inflamatórios exacerbados, en-
tre os quais estão aqueles causados 
pelo ato cirúrgico. A ocorrência de 
edema em exodontias traumáti-
cas e/ou demoradas é freqüente, e 
esta tumefação tende a aumentar 
de volume até 48 horas pós-opera-
tórias e regredir após dois a três 
dias (SILVEIRA, 1998).

 As reações que ocorrem nos teci-
dos oriundas do processo inflamató-
rio são benéficas para o organismo, 
pois indicam uma forma de defesa, 
capaz de regenerar tecidos lesados. 
Entretanto, esse quadro não pode 
ser exacerbado e deve ser modula-
do. Segundo Sayago, Souza e Curti 
Junior  (1994) e Katsung (1998), o 
processo inflamatório pode se pro-
longar por meio de um mecanismo 

de retroalimentação  e tornar-se 
danoso ao organismo. Desse modo, 
a indicação do uso de antiinflama-
tórios se faz necessária toda vez que 
as manifestações inflamatórias su-
perarem o benefício da regeneração 
tecidual determinada por ela (TOR-
TAMANO et al., 1997).

 Freqüentemente, observa-se 
resposta clínica favorável com a 
utilização de antiinflamatórios nos 
casos de traumas agudos, lesões de 
tecidos moles pós-traumáticas e dor 
com limitação funcional (WANN-
MACHER, FERREIRA, 2004). Os 
antiinflamatórios não esteróides 
(AINEs) constituem um grupo he-
terogêneo de compostos agrupados 
pela similaridade de ação e efeitos 
adversos. Atuam inibindo a ativi-
dade das enzimas cicloxigenase 
(COX-1 e COX-2), que converte o 
ácido araquidônico em seus produ-
tos finais, ou seja, as prostaglandi-
nas, tromboxanos e prostraciclinas, 
que são os mediadores químicos da 
reação inflamatória (CASTILHO, 
REZENDE, PAIXÃO, 1998). 

 Atualmente, buscam-se fárma-
cos mais seletivos à COX-2 com o 
intuito de diminuir as reações ad-
versas provocadas por eles. Segun-
do Rang et al. (2004), os efeitos inde-
sejáveis do uso de AINEs devem-se 
principalmente à inibição da COX-
1. Os efeitos adversos mais comuns 
ocorrem no trato gastrintestinal. 
Reações de hipersensibilidade, he-
patotoxicidade, fotossensibilidade 
e alterações hematológicas também 
poderão ocorrer. Insel (1991) não in-
dica o uso de AINEs em pacientes 
com história de lesões gástricas.

 Os antiinflamatórios esterói-
des ou corticosteróides podem al-
terar a estrutura enzimática e têm 
efeitos importantes nos processos 
de transporte e permeabilidade 
da membrana. A hidrocortisona 
e seus correlatos têm-se mostra-
do capazes de influenciar muitos 
processos celulares, incluindo a 
velocidade da síntese ou a ativida-
de de um grande número de enzi-
mas. De modo geral, restringem a 
formação de colágeno e a ativida-
de fibroblástica, assim como dimi-
nuem a permeabilidade capilar, a 
fagocitose e a deposição de fibrina. 
Suas atividades sobre os tecidos 
mesenquimatosos inibem os pro-
cessos exsudativos e proliferativos, 

assim como a infiltração leucocitá-
ria e a atividade fagocitária. Esses 
medicamentos atuam nos elos ter-
minais dos processos patogênicos, 
exercendo ação quase só sintomá-
tica sobre o quadro mórbido, não 
possuindo propriedades curativas 
da inflamação (FREITAS, 1997).

O uso de metilprednisolona no 
pré-operatório parece ser efetivo 
método de redução de complica-
ções pós-operatórias em cirurgias 
de terceiros molares (ESEN, TA-
SAR, AKHAN, 1999).

 Schultze-Mosgau et al. (1995) 
realizaram um estudo no qual o 
uso combinado de metilpredniso-
lona e ibuprofeno demonstrou efe-
tiva redução do edema e dor pós-
operatória, quando comparado 
ao placebo. Segundo Hargreaves 
(1995), este estudo não demons-
trou que a associação é superior à 
ação individual dos AINEs e dos 
corticosteróides ou que a combina-
ção dos fármacos pode aumentar 
os efeitos adversos.

Em geral, estudos têm indi-
cado que os AINEs  possuem re-
lativamente  grande  analgesia 
e baixa ação antiinflamatória se 
comparados aos corticosteróides 
(TROULLOS et al., 1990).

 O laser não ablativo é utiliza-
do principalmente como auxiliar 
no reparo tecidual para aliviar 
a dor, controlar a inflamação e o 
edema e atuar de forma significa-
tiva na velocidade de cura. Apre-
senta propriedades de produzir 
efeito biológico em nível celular, 
promovendo a estimulação seleti-
va das mitocôndrias e provocando 
um incremento no metabolismo 
celular. Está indicado para a apli-
cação nas regiões traumatizadas, 
pois aumenta a atividade fibro-
blástica, auxiliando na recompo-
sição tecidual (MELLO, MELLO, 
2001). Seu efeito analgésico é cau-
sado pelo aumento de beta-endor-
fina no líquido cefalorraquidiano 
e pela atuação como fator equili-
brador do potencial de membrana 
em repouso, dificultando a trans-
missão do estímulo doloroso local 
(BENDICENTI, 1982).

 A aplicação do laser não abla-
tivo, em relação às prostraglan-
dinas, pode agir como antiinfla-
matório, inibindo e bloqueando a 
ação da enzima cicloxigenase so-
bre o ácido araquidônico. A ação 
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antiedematosa da energia a laser 
não ablativa manifesta-se por meio 
de dois fenômenos importantes: es-
tímulo à microcirculação e ação fi-
brinolítica (GENOVESE, 2000).

 Honmura et al. (1992) induzi-
ram inflamação tecidual em ratos 
através de aplicação de carrage-
nina e analisaram o efeito antiin-
flamatório do laser de arseneto de 
gálio e alumínio (780 nm) e da in-
dometacina, um potente AINE.  Os 
resultados obtidos mostraram que 
o laser não ablativo inibiu o au-
mento da permeabilidade vascular 
e reduziu o edema pós-operatório.

 Albertini et al. (2004) investi-
garam o efeito do laser não abla-
tivo (830 nm) durante o processo 
inflamatório agudo. O edema foi 
mensurado uma, duas, três e qua-
tro horas após a indução da infla-
mação. Como parâmetro de com-
paração, foram incluídos no estudo 
ratos tratados com diclofenaco só-
dico e sem a glândula supra-renal.  
Resultados semelhantes foram 
encontrados entre o grupo tratado 
com laser (2,5 J/cm²) e o grupo tra-
tado com 1 mg/kg de peso do AINE. 
Entretanto, quando as doses admi-
nistradas do fármaco foram maio-
res (3 e 10 mg/kg de peso), a laser-
terapia apresentou resultados in-
feriores na redução do edema e no 
controle do processo inflamatório 
agudo. Os animais sem as supra-
renais não desenvolveram respos-
ta satisfatória à inflamação após 
a aplicação de laser não ablativo, 
sugerindo que o efeito antiinflama-
tório do laser pode estar associado 
ao estímulo à liberação de corticos-
teróides endógenos.   

 Os efeitos do laser não ablativo 
nos eventos celulares que ocorrem 
durante a cicatrização de feridas 
agudas são importantes para o 
entendimento dos mecanismos 
que agem nesse processo. Esses 
estimulam a atividade celular, con-
duzindo à liberação de fatores de 
crescimento por macrófagos, proli-
feração de queratinócitos, aumen-
to da população e degranulação de 
mastócitos, angiogênese, e podem 
levar a uma aceleração do processo 
de cicatrização de feridas. Tal ace-
leração deve-se, em parte, à redu-
ção na duração da inflamação agu-
da, resultando numa entrada mais 
rápida no estágio proliferativo de 

reparo, quando o tecido de granu-
lação é produzido (GUTKNECHT, 
EDUARDO, 2003).

 Mendez et al. (2004) investiga-
ram o processo de reparo de lesões 
de tecidos moles em ratos media-
dos por laser não ablativo. A aná-
lise histológica dos grupos revelou 
um efeito biomodulador marcante 
do laser não ablativo. O reparo 
tecidual progrediu como espera-
do em todos os grupos. Todavia, a 
inflamação nos animais irradiados 
foi mais intensa e ocorreu, sempre, 
em estágio mais avançado do repa-
ro. A resposta inflamatória nos gru-
pos tratados com laser nos estágios 
iniciais foi severa e mais aguda, 
sugerindo uma antecipação da fase 
inflamatória e, conseqüentemente, 
do reparo tecidual definitivo. O au-
mento da produção e organização 
das fibras colágenas foi constatado 
nos grupos irradiados.

 Medrado et al. (2003) realiza-
ram estudo semelhante e confir-
maram o aumento da produção de 
fibras colágenas e da proliferação 
de miofibroblastos em lesões de te-
cidos moles de ratos tratadas com 
laser. Entretanto, a análise histoló-
gica revelou diminuição do edema e 
do número de células inflamatórias 
nos estágios iniciais do reparo.

Discussão
 Os procedimentos que envol-

vem a área de atuação da cirurgia 
e traumatologia bucomaxilofacial 
podem dar origem a processos 
inflamatórios no pós-operatório 
cirúrgico dos pacientes. Segundo 
Gregori (1996), constitui o pós-
opertório a fase do procedimento 
cirúrgico na qual se utilizam os 
recursos e as medidas que visam 
promover a plena recuperação clí-
nica do paciente após os danos pro-
duzidos pelo ato operatório em si, 
independentemente do estado ini-
cial em que ele se encontrava.

 Segundo Silveira (1998), o êxi-
to da fase pós-operatória é uma 
das metas do ato cirúrgico. Toda-
via, isso pode ser impedido, pois 
é nesta fase que ocorrem edema 
exacerbado, dor e hemorragia, 
os quais determinarão uma nova 
consulta, perda de tempo para o 
paciente e para o profissional, pro-
cura de serviços de urgências, gas-

tos, manifestação de desconfiança 
por parte do paciente em relação 
ao profissional e também compro-
metimento da cirurgia efetuada.

 A fase inflamatória é deter-
minante para o reparo do tecido 
lesado (FARIA, 1988; SIQUEIRA 
JÚNIOR, 1996). Em muitos proce-
dimentos cirúrgicos, o uso de fár-
macos antiinflamatórios não está 
indicado. Entretanto, algumas ve-
zes as manifestações inflamatórias 
superam o benefício da regeneração 
tecidual determinada por ela, pro-
porcionando desconforto ao pacien-
te (TORTAMANO et al., 1997).

 A ação dos corticosteróides 
e dos AINEs é sintomática, não 
alterando a história natural da 
doença. Ambos os fármacos obje-
tivam controlar as manifestações 
da inflamação de forma inespecí-
fica (FREITAS, 1997; WANNMA-
CHER, FERREIRA, 2004). 

 Quanto à eficácia, os corti-
costeróides suplantam os AINEs, 
sendo recomendados em processos 
não responsivos ao uso prévio dos 
últimos ou com intensidade que 
requer desde o início uma ação 
mais decisiva. Geralmente, essa 
seqüência se prende aos potenciais 
riscos de tratamento com esterói-
des. Entretanto, o uso suficiente-
mente curto (menos de sete dias) 
desses fármacos não se associa ao 
surgimento de efeitos indesejá-
veis, nem altera a produção hor-
monal endógena (ESEN, TASAR 
e AKHAN, 1999). Por outro lado, 
o tratamento com AINES pode in-
duzir efeitos adversos sistêmicos, 
predominantemente, gastrointes-
tinais (INSEL, 1991; WANNMA-
CHER, FERREIRA, 2004). 

 Troullos et al. (1990) afirmam 
que a ação antiinflamatória é po-
tencializada com a combinação de 
ibuprofeno e metilprednisolona. 
Para Hargreaves (1995), devem-se 
considerar os efeitos adversos que 
essa associação de fármacos pode 
causar e sua eficácia, quando em-
pregados individualmente. 

 A terapia de escolha empregada 
no pós-operatório de cirurgias trau-
máticas é a medicamentosa, porém 
em muitos casos os pacientes apre-
sentam reações de intolerância a de-
terminados fármacos (WANNMA-
CHER, FERREIRA, 2004; INSEL, 
1991).  Nesse contexto, a biomodula-
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ção tecidual proporcionada pelo la-

ser torna-se realidade na odontolo-
gia. A associação de medicamentos e 
laser não ablativo pode ser benéfica 
durante o pós-operatório cirúrgico 
dos pacientes odontológicos.

 Bendicenti (1982), Genove-
se (2000) e Mello e Mello (2001) 
destacam o emprego do laser não 
ablativo no pós-operatório de pro-
cedimentos cirúrgicos, principal-
mente se esses forem traumati-
zantes ou complicados. A redução 
do edema através do uso do laser 
não ablativo pode ser favorecida 
pelo estímulo à microcirculação, 
que proporcionará melhores con-
dições de drenagem do plasma, o  
qual forma o edema, e pela ação 
fibrinolítica, que propiciará reso-
lução efetiva do isolamento pro-
vocado pela coagulação do plasma 
(GENOVESE, 2000). 

 Honmura et al. (1992) consi-
deram importante para o controle 
do edema a inibição da permea-
bilidade vascular. Segundo Geno-
vese (2000), o efeito antiinflama-
tório do laser não ablativo ocorre 
pela inibição e bloqueio da ação 
da enzima cicloxigenase sobre o 
ácido araquidônico. Albertini et 
al. (2004) sugerem que o efeito an-
tiinflamatório do laser pode estar 
associado à liberação de corticos-
teróides endógenos.   

 Honmura et al. (1992) e Alber-
tini et al. (2004) encontraram resul-
tados semelhantes entre grupos de 
animais tratados com laser e com 
AINEs. Medrado et al. (2003) en-
contraram redução do edema e do 
número de células inflamatórias 
nos estágios iniciais do reparo de 
lesões de tecidos moles de ratos. Es-
ses dados são animadores quanto à 
modulação do processo inflamatório 
agudo com laser não ablativo.

 Pode-se sugerir que, se asso-
ciado à laserterapia, o emprego de 
fármacos antiinflamatórios pode 
ser minimizado e, em muitos ca-
sos, suprimido, diminuindo o risco 
de provocarem efeitos indesejáveis 
ao paciente.

 Gutknecht e Eduardo (2003) e 
Mendez et al. (2004) sugerem que 
a laserterapia antecipa a fase in-
flamatória do reparo, tornando-a 
mais severa. Dessa forma, não é 
benéfico para o paciente, conside-
rando o pós-operatório imediato, 

não o reparo tecidual definitivo, 
ser irradiado imediatamente após 
o procedimento cirúrgico. A ação 
do laser, especialmente do espec-
tro vermelho, proporciona ativa-
ção vascular, trazendo mais cé-
lulas inflamatórias para a região 
lesada e aumentando o edema. 

As reações dos tecidos no pro-
cesso inflamatório modulado por 
laser não ablativo ainda são con-
troversas, entretanto não há dúvi-
da quanto aos benefícios do laser 
como agente biomodulador. 

O Centro de Laser da Facul-
dade de Odontologia da PUCRS 
segue a indicação de iniciar a ir-
radiação pós-operatória de pro-
cedimentos cirúrgicos com dano 
tecidual acentuado, visando ao 
controle do processo inflamatório, 
48 horas após a cirurgia. Se pre-
ciso, fármacos antiinflamatórios 
poderão ser administrados nos 
primeiros dois dias até o início da 
laserterapia. O emprego do laser 
facilitará a redução do edema e 
proporcionará um reparo tecidual 
de melhor qualidade.

Geralmente, o emprego de 
corticosteróides é realizado no 
período pré-operatório, com apli-
cação intramuscular, em monodo-
se, concordando com Esen, Tasar 
e Akhan (1999). As condições de 
cada paciente e o tipo de procedi-
mento deverão ser especialmente 
considerados.

Considerações finais
 O laser não ablativo pode ser 

utilizado com sucesso no pós-ope-
ratório de procedimentos cirúrgicos 
traumáticos na área da cirurgia e 
traumatologia bucomaxilofacial. 

 A laserterapia proporciona re-
dução da necessidade de adminis-
tração de fármacos antiinflamató-
rios e reparo tecidual precoce com 
qualidade clínica e histológica.

Abstract
Diverse traumatisms may ori-

ginate acute inflammatory pro-
cess in anatomic regions treated 
by Oral and Maxillofacial Surgery. 
Modulation of this process occurs 
when initial inflammatory mani-
festations overcome the benefit 
of tissue regeneration. The aim of 
this paper is to review the relevant 

literature on modulation of acute 
inflammatory process and evalu-
ate the effectiveness of low level 
laser therapy  on this process. 

Key words: anti-inflammatory, in-
flammation, laser, low level laser 
therapy.
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