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O PDGF estimula a mitogênese de células mesenquimais e a 

angiogênese por indução de mitose de células endoteliais. O TGF-β ativa os 

fibroblastos e pré-osteoblastos para iniciar a mitose e promover a diferenciação 

em osteoblastos (Lynch et al., 1999).  

A extensão e a atividade do reparo ósseo dependem da proliferação e 

diferenciação de células mesenquimais em osteoblastos, que irão secretar 

TGF-β e o IGF e da quimiotaxia e ativação de macrófagos, que irão substituir 

as plaquetas na liberação de fatores de crescimento. O macrófago é atraído 

pelo PDGF e pelo gradiente de oxigenação entre o espaço morto e o tecido 

adjacente. As células mesenquimais irão secretar o TGF-β e o IGF para 

continuar a auto-estimulação da formação óssea. A partir da fase inicial de 

osso imaturo ocorre um processo de reabsorção e aposição ósseas, levando a 

formação de um osso maduro (Lynch et al., 1999). 

Assim, o tecido ósseo quando lesado por trauma ou por procedimentos 

cirúrgicos passa por fase inflamatória inicial, seguida de reparo e remodelação 

(Ten Cate, 2001). 

O reparo é um processo complexo com eventos celulares e 

extracelulares, sendo influenciado por vários fatores tais, como: tipo de osso 

(cortical ou trabecular), local e severidade da lesão, presença de infecção, 

fixação durante o reparo, idade, estado de saúde geral e nutricional dos 

indivíduos. O reparo bem sucedido é aquele com reconstituição da 

continuidade e funções teciduais originais (Davies, 2000; Ten Cate, 2001). 

 

2.3 Enxertos Ósseos. 

 

Apesar do tecido ósseo apresentar alto potencial de regeneração, este 

aspecto pode não se apresentar em defeitos de grandes dimensões. Nestes 

casos é necessária a utilização de enxertos para favorecer a regeneração 

óssea (Gleizal & Beziat, 2007). 

Os enxertos podem promover a formação de novo osso através de três 

mecanismos: osteogênese, osteoindução e osteocondução. Osteogênese é a 

propriedade de formação de novo tecido ósseo por células ósseas 

transplantadas. Osteoindução é a propriedade de formação de novo osso pelas 
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células osteoprogenitoras do leito receptor sob a influência de um agente 

indutivo do enxerto. Osteocondução é a propriedade de produção de novo osso 

por proliferação e migração de células ósseas do leito receptor através da 

superfície do enxerto, que age como arcabouço (Marx & Stevens, 1997; Gao et 

al., 2006).  

Os enxertos, quanto à sua origem podem ser autógenos, homógenos 

(alógenos), heterógenos (xenógenos) e aloplásticos. O enxerto autógeno é 

retirado do próprio indivíduo e apresenta propriedades de osteogênese, 

osteoindução e osteocondução. Este enxerto fornece células ósseas 

imunocompatíveis, essenciais à fase da osteogênese, sendo o de melhor 

previsibilidade (Ellis, 1996; Pradel et al., 2006). Porém, procedimentos de 

enxertia autógena aumentam o tempo e o custo da cirurgia e requerem um 

segundo local cirúrgico, aumentando a morbidade (Sanchez et al., 2003).  

Os enxertos homógenos são obtidos de outro indivíduo da mesma 

espécie, sendo os mais utilizados o enxerto ósseo homógeno seco  congelado 

e o enxerto homógeno desmineralizado seco congelado. Estes enxertos são 

osteocondutores, mas há controvérsias quanto ao seu potencial osteoindutivo 

(Ellis, 1996), além do risco de contaminação/infecção (Marthy & Richter, 1998). 

Os enxertos xenógenos são obtidos de uma espécie e transplantados à 

outra. Esses enxertos são osteocondutores e as diferenças antigênicas são 

mais pronunciadas do que no enxerto homógeno (Ellis, 1996).  

Os materiais aloplásticos têm origem sintética ou quase totalmente 

sintética, são osteocondutores. Sua composição varia entre cerâmicas, vidros 

bioativos e polímeros (Barboza & Caúla, 2002).  

Enxertos xenógenos e materiais aloplásticos têm mostrado boa 

biocompatibilidade e potencial osteocondutivo, mas os resultados clínicos com 

estes substitutos ósseos são pouco previsíveis (Sanchez et al., 2003).  

O avanço nas pesquisas sobre cicatrização tecidual e o desenvolvimento 

das técnicas reconstrutivas transformaram os transplantes ósseos autógenos 

em procedimentos previsíveis e passíveis de aplicação clínica (Bezerra & 

Lenharo, 2002). Esses enxertos são considerados padrão-ouro para as 

técnicas reconstrutivas devido o seu excelente potencial de revascularização, 

compatibilidade imunológica e capacidade osteogênica efetiva (Block et al., 

1998; Simion & Fontana, 2004). 
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Os enxertos autógenos são geralmente removidos da crista ilíaca, 

costela, calvária, tíbia e sítios intrabucais como túber da maxila e região 

retromolar da mandíbula (Boyne, 1997). A forma de utilização dos enxertos é 

direcionada ao aproveitamento clínico e permite sua classificação em enxertos 

em bloco e particulado.  

Os enxertos em bloco ainda podem ser classificados em cortical, cortico-

esponjoso e esponjoso dependendo da proporção de osso cortical e medular 

que o bloco ósseo possui (Topazian, 1975).  

Os enxertos particulados estão associados ao uso dos princípios da 

regeneração óssea guiada, assim como o conhecimento e manejo adequados 

de membranas, telas de titânio e estabilizadores (tachas/parafusos) (Bezerra & 

Lenharo, 2002).  

A forma de apresentação dos enxertos tem relevância clínica, mas não 

determina a seleção da técnica de utilização, pois tanto os enxertos 

particulados quanto os em bloco podem ser aproveitados em técnicas 

semelhantes, a depender da morfologia do defeito ósseo em tratamento 

(Bezerra & Lenharo, 2002). 

Independente da forma de enxerto utilizada (bloco ou particulado), 

células vivas transplantadas desempenham um papel importante na 

osteogênese (Burwell, 1964; Gray & Elves, 1979; 1981), tanto no interior como 

na superfície do enxerto (Gray & Elves, 1979).  

Enxertos desprovidos de células ósseas, implantados em sítios 

subcutâneo ou muscular, produzem pouco ou nenhum tecido ósseo nas 

primeiras semanas, quando comparados a enxertos com células ósseas viáveis 

(Gray & Elves, 1979).  

 

2.4 Conservação de Enxerto no Período Trans-Cirúrgico. 

 

O enxerto e seu leito receptor devem ser preparados de modo a 

possibilitarem máxima sobrevivência e proliferação das células ósseas para 

que estas promovam o reparo. O tamanho e forma do enxerto também são 

importantes (Bassett, 1972).Durante o procedimento cirúrgico, entre a remoção 

do enxerto e sua fixação no leito receptor geralmente transcorre um período, 

que varia de minutos a horas (Gray & Elves, 1981).  
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O tempo que o enxerto permanece fora do organismo deve ser o menor 

possível para minimizar a morte das células ósseas. Entretanto, determinados 

procedimentos cirúrgicos podem requerer maior tempo de armazenagem antes 

da implantação no leito receptor (Mcanulty, 1999).  

Diversos meios de conservação são pesquisados como meios de 

armazenamento, tais como: solução salina (Bohr et al., 1968; Marx et al., 1979; 

Gray & Elves, 1981; Steiner & Ramp, 1988; Mcanulty, 1999; Laursen et al., 

2003; Dechichi et al., 2004; Moura et al., 2005; Ramos et al., 2006), água 

destilada (Marx et al., 1979; Steiner & Ramp, 1988), plasma (Marx et al., 1979), 

sangue (Mcanulty, 1999; Ramos et al., 2006), plasma pobre em plaquetas 

(Dechichi et al., 2004; Ramos et al., 2006), solução de dextrose lactato 5% 

(Marx et al., 1979; Steiner & Ramp, 1988; Ramos et al., 2006), no próprio ar 

(meio seco) (Puranen, 1966; Bohr et al., 1968; Gray & Elves, 1981; Laursen et 

al., 2003; Ramos et al., 2006) e diversos meios de cultura (Marx et al., 1979; 

Gray & Elves, 1981; Steiner & Ramp, 1988; Mcanulty, 1999). 

Estudos in vitro têm mostrado que o armazenamento do enxerto em soro 

reduz o número de células viáveis (Marx et al., 1979; Mcanulty, 1999; Dechichi 

et al., 2004; Moura et al., 2005; Ramos et al., 2006) e o metabolismo celular 

(Steiner & Ramp, 1988), porém estudos avaliando a neoformação óssea in vivo 

(Bohr et al., 1968) e a proliferação de osteoblastos in vitro (Laursen et al., 

2003) não observaram diferenças em relação ao enxerto controle. 

O armazenamento em meio seco reduz a proliferação de osteoblastos in 

vitro (Laursen et al., 2003) e a noeformação óssea in vivo (Bohr et al., 1968), 

porém Gray e Elves (1981) não observaram diferença na incorporação de 

cloreto de estrôncio pelo osteócitos em 3 horas de armazenamento. 

O plasma pobre em plaquetas é composto por plasma acelular, formado 

por moléculas plasmáticas (principalmente fibrinogênio), um número reduzido 

de plaquetas e constitui 40% do volume total do sangue (Dohan et al., 2006). É 

um derivado da centrifugação do sangue na obtenção do PRP que estimula a 

proliferação celular em meios de cultura (Seher A, 2003) porém, geralmente 

não é utilizado em procedimentos regenerativos.  

A utilização do PPP, derivado da centrifugação para obtenção do PRP, 

foi sugerida como meio alternativo de armazenamento de enxertos. Enxertos 

armazenados em PPP apresentaram valores de osteócitos próximos ao 
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enxerto controle, preservando um maior número destas células quando 

comparado ao grupo soro (Dechichi et al., 2004; Ramos et al., 2006). 

Outros meios de armazenamento de enxertos têm sido estudados, tais 

como água destilada (Steiner & Ramp, 1988), ringer lactato (Marx et al., 1979; 

Steiner & Ramp, 1988; Ramos et al., 2006), soluções e meios de cultura 

diversos (Marx et al., 1979; Gray & Elves, 1981; Steiner & Ramp, 1988; 

Mcanulty, 1999) e sangue (Mcanulty, 1999; Ramos et al., 2006). Os resultados 

destes estudos não têm justificado a aplicação clínica desses meios no 

armazenamento de enxertos.  

O comportamento biológico in vivo de enxertos armazenados em 

diferentes meios no período trans-cirúrgico ainda está pouco esclarecido, 

principalmente quanto à revascularização, redução de células viáveis 

transplantadas e ao efeito destes fatores na ativação de osteoclastos e 

conseqüente redução da área do enxerto. 
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3. PROPOSIÇÃO: 

 

O objetivo deste estudo foi realizar análise histomorfométrica de 

enxertos ósseos autógenos in vivo, mantidos em soro, meio seco e PPP 

no período trans-cirúrgico. 
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4. MATERIAL E MÉTODOS: 

 

4.1 Animais 

 

Neste estudo foram utilizados 18 coelhos fêmeas (Oryctolagus 

cuniculus), da raça Nova Zelândia, com 5 meses de idade, pesando entre 

3000g e 4500g. De cada animal foram removidos 2 fragmentos ósseos, um do 

parietal direito e outro do esquerdo. Um fragmento removido foi imediatamente 

fixado na região de ângulo mandibular direito (grupo controle). O outro foi 

armazenado por 30 minutos em um dos seguintes meios: soro fisiológico (NaCl 

0,9%)(grupo soro), meio seco (grupo seco) e plasma pobre em plaquetas 

(grupo PPP) e, em seguida, parafusado em local simétrico ao enxerto controle, 

no mesmo animal.  

Os coelhos foram mantidos no Hospital Veterinário da Universidade 

Federal de Uberlândia – UFU e tratados de acordo com as normas do Colégio 

Brasileiro de Experimentação Animal (COBEA) (Cardoso, 2003), durante todo o 

experimento. 

 

4.2 Obtenção do plasma pobre em plaquetas 

  

O plasma pobre em plaquetas (PPP) foi obtido através do protocolo de 

obtenção do PRP da UFSC (Gasperini, 2003). Através de um escalpe à vácuo 

foi feita a punção na artéria aurícular média, obtendo 5 mL de sangue em um 

tubo com anticoagulante (citrato de sódio). O tubo foi submetido a uma 

centrifugação de 10 minutos a 236G em centrífuga (Excelsa - modelo 206-BL-

Fanem). Ocorreu uma divisão dos elementos constituintes do sangue em duas 

partes, uma superior de cor amarelada (plasma) e outra inferior de cor 

vermelha (eritrócitos). Todo o plasma e 2 mm da porção mais superficial da 

zona vermelha foram pipetados e acondicionados em tubos de ensaio estéreis. 

Este tubo foi submetidos a uma segunda centrifugação de 10 minutos a 236G. 

Em seguida, removeu-se 80% da parte superior do plasma correspondente ao 

plasma pobre em plaquetas, que foi utilizado para armazenar o enxerto ósseo. 

Os 20% restantes, correspondentesa ao PRP, foram dispensados.  
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4.3 Procedimento cirúrgico 

 

Os animais foram anestesiados por via intramuscular com ketamina 

(25mg/kg) / xylazina à 2% (10mg/kg) / acepran (0,2mg/kg) / midazolan 

(0,2mg/kg) e anestesia local com 0,9 ml de prilocaína com felipressina. Dose 

única profilática de antibiótico com enrofloxacina (0,1mg/kg) foi administrada 

por via intravensosa. 

Com o coelho em decúbito ventral, foi realizada tricotomia e antissepsia 

com solução de Povidine tópico® na região da calvária. Esta região recebeu 

anestesia local e foi feita uma incisão na linha média (Figura 1), que se 

estendeu do osso frontal ao occipital. O músculo e periósteo foram descolados, 

expondo apenas o osso parietal direito (Figura 2). Utilizando uma broca trefina 

de 8 mm, sob irrigação abundante com soro fisiológico (Figura 3), foi removido 

um fragmento do osso parietal, que permaneceu por 30 minutos em um dos 

seguintes meios: solução salina (grupo soro), meio seco (grupo seco) e plasma 

pobre em plaquetas (grupo PPP). Os dois leitos receptores (mandíbula – lados 

esquerdo e direito) foram preparados através de incisões bilaterais na região 

submandibular, desde a borda posterior da mandíbula até a depressão da veia 

facial profunda (Figura 4), sendo descolados músculo e periósteo (Figura 5).  

O periósteo do osso parietal esquerdo foi descolado e outro fragmento 

foi removido e imediatamente fixado no ângulo da hemi-mandibula esquerda 

(lado controle) com parafuso de titânio de 1.2 mm (Figura 6). Decorridos 30 

minutos de armazenamento, o outro fragmento ósseo foi fixado no ângulo da 

hemi-mandíbula direita (lado experimental) no mesmo animal. Os sítios 

cirúrgicos foram suturados com fio Nylon 5-0 (Figura 7 e 8).  

Após 4 semanas da cirurgia, os animais foram anestesiados com 

tiopental 2,5% e sacrificados com dose excessiva endovenosa de cloreto de 

potássio a 19%. As áreas do leito receptor com enxerto foram removidas com 

broca 702 em alta rotação sob irrigação abundante com soro fisiológico e 

fixadas em formol a 10% em PBS por, 48 horas. 

 

4.4 Processamento Histológico e Análise Histomorfométrica 
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As áreas removidas foram desmineralizadas em EDTA a 4,13% por 30 

dias. Em seguida, o parafuso de titânio foi removido e as peças foram 

processadas pela técnica de rotina para inclusão em parafina. Com o auxílio de 

um micrótomo foram obtidos cortes semi-seriados com 5 µm de espessura a 

partir da região central da perfuração. De cada espécime, foram obtidos 12 

cortes corados alternadamente em Hematoxilina e Eosina (HE) e Tricrômico de 

Mallory. Destes, foram selecionadas 3 lâminas em cada coloração, sendo 

analisadas 6 lâminas do lado controle e 6 do lado experimental. Os 

osteoclastos da superfície do enxerto, os vasos na matriz óssea e a área total 

do enxerto foram quantificados. 

Os osteoclastos presentes na superfície do enxerto foram contados 

utilizando objetiva de 40X, nas lâminas coradas em HE. Os vasos da matriz 

óssea do enxerto foram contados com objetiva 10X nas lâminas coradas em 

HE. As imagens histológicas das lâminas coradas em Mallory foram capturadas 

com objetiva de 4X utilizando o microscópio binocular Olympus BX 40 acoplado 

a câmera Olympus OLY 200 ligada a um computador PC através de uma placa 

digitalizadora Data Translation3153. As imagens parciais do enxerto foram 

unidas e foram removidas as áreas de tecido mole e osso do leito receptor 

através do software Photoshop CS2 ® (Figura 9). 

Com o auxílio do programa HL Image 2005++ a área do enxerto foi 

delimitada com a ferramenta drawn e foi medida com a ferramenta 

measurement (Figura 10). 
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Figura 1. Incisão na linha média. 

 

Figura 3. Remoção do fragmento com 

broca trefina de 8 mm. 

 
Figura 5. Leito receptor após 

descolamento do periósteo e preparado 

para receber o enxerto. 

 

 
Figura 7. Sutura do plano muscular.  

 
Figura 2. Exposição do osso parietal. 

 
Figura 4. Incisão na região 

submandibular. 

 
Figura 6. Enxerto fixado no leito 

receptor com parafuso de 1.2 mm. 

 

Figura 8. Sutura em pele. 
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Figura 9. Fotomicrografia do enxerto após união das imagens evidenciando tecido mole (T), 

enxerto (E), área do parafuso (P) e leito receptor (LR) (1), após a remoção do tecido mole (2) e 

após remoção do osso do leito receptor (3).  

 

 



26 
 

 
Figura 10. Imagem com delimitação da área da matriz do enxerto (em vermelho) com a 

ferramenta drawn e valor em pixel da área (seta). 

 

4.5 Análise estatística 

 

Os valores médios obtidos da contagem das 3 lâminas em cada um dos 

parâmetros analisados (osteoclastos, vasos e área total do enxerto) foram 

analisados utilizando o teste de ANOVA 1 (1 critério) verificando que a 

distribuição foi normal. Em seguida, os dados foram analisados pelo teste t 

pareado para as comparações entre os grupos experimental e controle e o 

teste ANOVA 1 (1 critério), com pós-teste de Tukey foram utilizados para a 

comparação entre os grupos experimentais, considerando significativas as 

probabilidades estatísticas de igualdade entre os grupos menores que 5%. 



27 
 

5. RESULTADOS 

 

A análise histológica em todos os grupos apresentou enxerto 

revascularizado, preservado e integrado ao leito receptor com presença de 

neoformação óssea, nos lados controle e experimental (Figura 11, 12, 13, 14). 

 O número médio de osteoclastos do grupo soro foi maior (p=0,02), 

quando comparado ao grupo controle (Tabela 1). Não houve diferença 

estatística significante no número de osteoclastos entre os grupos experimental 

e controle no PPP (p=0,24) e seco (p=0,97). Também não houve diferença 

estatística significante (p=0,67) no número de osteoclastos entre os grupos 

experimentais. 

 O número médio de vasos no grupo soro foi menor (p=0,03) quando 

comparado ao grupo controle. Não houve diferença estatística significante no 

número médio de vasos do grupo PPP (p=0,39) e seco (p=0,06) em relação ao 

grupo controle. O grupo PPP apresentou maior média de número de vasos 

(p<0,001) que os lados experimentais dos grupos soro e seco, que não 

apresentaram diferenças entre si (Tabela 1).  

 A área total do enxerto não mostrou diferença entre o grupo controle e o 

grupos soro (p=0,29), seco (p=0,06) e PPP (p=0,97). O grupo PPP apresentou 

maior área de enxerto que os grupos seco e soro (p<0,001), que não 

apresentaram diferenças entre si (Tabela 1).  
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Figura 11. Fotomicrografia da interface (I), enxerto (E) e leito receptor (LR), evidenciando a 

integração do enxerto, canais vasculares (V), osteócitos (setas) lacunas de osteócitos 

(cabeça de seta). Hematoxilina e Eosina, ampliação original – 40x. 

 
Figura 12. Fotomicrografia da interface enxerto (E) leito receptor (LR), evidenciando a 

revascularização do enxerto, constituindo pequeno sistema de Havers (seta). Hematoxilina 

e Eosina, ampliação original – 40x. 
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Figura 13. Fotomicrografia da superfície do enxerto (E) com presença de osteoclasto (seta).  

Hematoxilina e Eosina, ampliação original 40x. 

 

Figura 13. Fotomicrografia da cortical do enxerto evidenciando remodelação (setas) do 

enxerto (E) com áreas de neoformação óssea (N). Hematoxilina e Eosina, ampliação 

original 40x. 
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6. DISCUSSÃO 

 

A manipulação cuidadosa do enxerto autógeno durante o período 

cirúrgico é importante para que ele mantenha suas características biológicas, 

em especial a propriedade de osteogênese (Burwell, 1964).  O presente estudo 

avaliou a influência do meio de armazenagem, durante o período trans-

cirúrgico, sobre a quantidade de osteclastos, vascularização e área total do 

enxerto. Os coelhos foram escolhidos como modelos experimentais pois são de 

fácil manipulação e possuem volume suficiente de sangue para a obtenção do 

PRP  e PPP (Kim et al., 2001).  

A manutenção do volume e a remodelação precoce do enxerto são 

fatores importantes que confirmam o sucesso do procedimento cirúrgico. A 

perda precoce de volume implica em grande possibilidade de uma nova 

intervenção (Alberius et al., 1996). O meio de armazenagem e o tempo que o 

enxerto permanece fora do organismo podem interferir em seu comportamento 

biológico (Bohr et al., 1968; Laursen et al., 2003). 

O armazenamento do enxerto em soro reduz o número de osteócitos 

(Dechichi et al., 2004; Moura et al., 2005; Ramos et al., 2006) e a morte de 

osteócitos in vivo induz o recrutamento de osteoclastos, células responsáveis 

pela reabsorção do enxerto (Gu et al., 2005). No presente estudo, o grupo soro 

apresentou maior número de osteoclastos e menor quantidade de vasos em 

relação ao grupo controle, porém esses fatores não interferiram de forma 

significativa na área total do enxerto. O armazenamento em soro por períodos 

inferiores a 2 horas parece não interferir na proliferação in vitro de osteoblastos 

(Laursen et al., 2003) e na osteogênese in vivo (Bohr et al., 1968), assim a 

preservação de osteoblastos pode ter contribuído na manutenção do enxerto. 

O grupo seco mostrou tendência na redução da área total do enxerto 

(p=0,06) e no número de vasos (p=0,06) quando comparado ao grupo controle, 

sugerindo que o meio seco pode causar prejuízos à manutenção do volume do 

enxerto in vivo. Este fato pode estar relacionado à redução de células ósseas 

transplantadas  (Ramos et al., 2006).  
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O PPP é um derivado da centrifugação do sangue na obtenção do PRP 

que, geralmente, não é utilizado em procedimentos regenerativos, apesar de 

estimular a proliferação celular em meios de cultura (Seher A, 2003) e 

preservar os osteócitos in vitro (Dechichi et al., 2004).  

Na análise da área do enxerto, o PPP preservou melhor o enxerto que 

as demais soluções analisadas. Também foi o meio que apresentou maior 

número de vasos quando comparado aos outros grupos experimentais. Essa 

relação entre volume e vascularização do enxerto já foi relatada por diversos 

autores (Lin et al., 1990; Sullivan & Szwajkun, 1991; Chen et al., 1994) 

indicando que a vascularização precoce favorece a manutenção do enxerto 

(Kusiak et al., 1985).  

O armazenamento do enxerto em PPP produz pequena redução de 

osteócitos (Dechichi et al., 2004; Ramos et al., 2006), o que poderia in vivo 

reduzir a reabsorção do enxerto (Gu et al., 2005), favorecendo sua 

manutenção. 

As comparações entre grupos experimentais e controle não 

apresentaram diferenças estatisticamente significantes, com excessão do 

grupo soro que mostrou diferença entre número de osteoclastos e vasos, que 

não resultou em redução do área total do enxerto.  

Os resultados obtidos no presente estudo sugerem que o 

armazenamento do enxerto por curto prazo em soro e meio seco não 

interferem de forma significativa na integração do enxerto ao leito receptor, 

bem como na área do enxerto.  

 O grupo PPP apesar de não ter apresentado diferença significativa em 

relação ao grupo controle em nenhum dos parâmetros, mostrou-se melhor que 

os outros grupos (soro e seco). Assim, em procedimentos cirúrgicos com 

enxertos utilizando PRP, o PPP pode ser uma alternativa interessante como 

meio de armazenagem do enxerto no período trans-cirúrgico. 
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7. CONCLUSÃO 

 

O plasma pobre em plaquetas favoreceu a revascularização e 

manutenção do enxerto, sendo um meio de armazenagem no período trans-

cirúrgico melhores que os meios seco e soro.  
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