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RESUMO 

 

 

Tartaroti NCA. Avaliação do potencial osteogênico da SAOS-2 crescidas sobre 
superfícies de titânio modificadas por diferentes tipos de tratamentos para peri-
implantite [tese]. São Paulo: Universidade de São Paulo, Faculdade de Odontologia; 
2022. Versão Corrigida. 
 

 

A popularização da reabilitação oral com implantes de titânio (Ti) coincide com o 

aumento da incidência de peri-implantite, o que tem preocupado a comunidade 

odontológica. A peri-implantite é um processo inflamatório que afeta todos os tecidos 

em torno do implante de Ti e resulta na perda de osso de suporte. Quando não 

adequadamente tratada, a doença pode evoluir até a perda do implante, impactando 

negativamente a qualidade de vida do paciente. Diversas opções cirúrgicas e/ou não 

cirúrgicas estão descritas na literatura, entre elas a implantoplastia (Imp), o jateamento 

com pós abrasivo (Pó) e a laserterapia (Laser). Entretanto, não há consenso sobre 

qual tratamento é o mais adequado e não há dados sobre o impacto destes nas 

superfícies do Ti, assim como os seus efeitos nas células envolvidas no processo de 

osseointegração. Nesse contexto, o objetivo deste estudo foi avaliar os efeitos de 

diferentes tratamentos na superfície do Ti, e na diferenciação osteoblástica de células 

da linhagem SAOS-2 crescidas sobre essas superfícies. Para tanto, discos de Ti (2 x 

6 mm) comercialmente disponíveis com superfícies modificadas por adição de nano-

hidroxiapatita (NANO) ou duplo ataque ácido (DAA), foram submetidos ao tratamento 

por plastia por brocas (implantoplastia), plastia por pó abrasivo (jateamento) e plastia 

por laser. Como controle foram utilizados discos NANO ou DAA sem tratamento. A 

topografia das superfícies foi avaliada por microscopia eletrônica de varredura (MEV). 

Após 24 e 72 horas de cultura, a adesão e morfologia celulares foram avaliadas por 

MEV; aos 1, 3 e 5 dias a viabilidade celular foi avaliada por MTT. A diferenciação 

celular foi avaliada pela atividade da fosfatase alcalina (ALP) aos 7, 10 e 12 dias e a 

produção de matriz óssea mineralizada aos 12 e 15 dias. Os dados foram comparados 

por teste t e ANOVA com um ou dois fatores seguido do Student-Newman Keus, 

quando necessário, e o nível de significância adotado foi de 5%. As superfícies do Ti 

foram modificadas na dependência do tratamento; contudo a morfologia celular foi 

semelhante, com células espraiadas em formato poligonal e diversos filipódeos. A 



superfície NANO não apresentou diferença estatisticamente significativa entre os 

tratamentos para proliferação celular (p=0,384) assim como não houve diferença na 

interação grupo-tempo (p=0,156) e a produção de matriz mineralizada (p=0,444) em 

todos os tempos experimentais; por outro lado, a atividade de ALP apresentou 

diferenças estatisticamente significativas entre os grupos, tempos e na interação 

grupo-tempo (p < 0,001, p < 0,001 e p= 0,017, respectivamente). A proliferação celular 

de células crescidas na superfície DAA apresentou diferenças estatisticamente 

significativas entre os grupos, tempo e na interação grupo-tempo (p < 0,001, para 

todas as dependências avaliadas); a atividade de ALP apresentou diferenças 

estatisticamente significativas entre os grupos e entre os tempos (p= 0,002 e p <0,001, 

respectivamente) e produção de matriz mineralizada apresentou diferenças 

estatisticamente significantes entre os grupos, tempo e na interação tempo-grupo (p= 

0,042, p= 0,002 e p= 0,001, respectivamente). Nossos resultados indicam que os 

tratamentos da peri-implantite modificam a superfície dos discos de Ti, mas mantêm 

a viabilidade e proliferação e o potencial de diferenciação celular. Ainda, a superfície 

DAA Laser se comporta de forma mais favorável frente aos tratamentos sofridos, 

apresentando maior atividade de ALP (p=002) e produção de matriz mineralizada 

(p=0,027) quando comparado a superfície NANO Laser. 

 

 

Palavras-chave: Peri-implantite. Superfície de titânio. Laser. Jateamento. 

Implantoplastia. Osteoblasto. 



 
 

ABSTRACT 

 

 

Tartaroti NCA. Evaluation of the osteogenic potential of SAOS-2 grown on titanium 
surfaces modified by different types of treatments for peri-implantitis [thesis]. São 
Paulo: Universidade de São Paulo, Faculdade de Odontologia; 2022. Versão 
Corrigida. 

 

 
The popularization of oral rehabilitation with titanium (Ti) implants coincides with the 

increase in the incidence of peri-implantitis, which has worried the dental community. 

Peri-implantitis is an inflammatory process that affects all tissues around the Ti implant 

and results in loss of supporting bone. When not properly treated, the disease can 

progress to the loss of the implant, impacting the patient's quality of life. Several 

surgical and non-surgical options are described in the literature, including 

implantoplasty, blasting with abrasive powder and laser therapy. However, there are 

no consensus on which treatment is the most appropriate and there are no data on 

their impact on Ti surfaces, as well as their effects on cells involved in the 

osseointegration process. In this context, the aim of this study was to evaluate the 

effects of different treatments on the Ti surface, and on the osteoblastic differentiation 

of cells of SAOS-2 lineage grown on these surfaces. For this, commercially available 

Ti disks (2 x 6 mm) with surfaces modified by the addition of nano-hydroxyapatite 

(NANO) or double acid etching (DAA) were submitted to treatment by drill plasty 

(implantoplasty), abrasive powder plasty (blasting) and laser plasty. As control, 

untreated NANO or DAA disks were used. The surface topography was evaluated by 

scanning electron microscopy (SEM). After 24 and 72 hours of culture, cell adhesion 

and morphology were evaluated by SEM; at 1, 3 and 5 days cell viability was assessed 

by MTT. Cell differentiation was evaluated by alkaline phosphatase (ALP) activity at 7, 

10 and 12 days and mineralized bone matrix production at 12 and 15 days. Data were 

compared by t test and ANOVA with one or two factors followed by Student-Newman 

Keus, when necessary, and the significance level adopted was 5%. The cell 

morphology was similar, with cells spread out in a polygonal shape and several filipods. 

The NANO surface showed no statistically significant difference between treatments 

for cell proliferation (p=0.384) and there was no difference in group-time interaction 

(p=0.156) and mineralized matrix production (p=0.444) at all experimental times; on 



the other hand, ALP activity showed statistically significant differences between 

groups, times and in the group-time interaction (p < 0.001, p < 0.001 and p= 0.017, 

respectively). Cell proliferation of cells grown on the DAA surface showed statistically 

significant differences between groups, time and in the group-time interaction (p < 

0.001, for all dependencies evaluated); ALP activity showed statistically significant 

differences between groups and between times (p= 0.002 and p <0.001, respectively) 

and mineralized matrix production showed statistically significant differences between 

groups, time and in the time-group interaction (p= 0.042, p=0.002 and p=0.001, 

respectively). Our results indicate that peri-implantitis treatments modify the surface of 

Ti disks, but maintain viability and proliferation and the potential for cell differentiation. 

Also, the DAA Laser surface behaves more favorably in the face of the treatments, 

showing higher ALP activity (p=002) and mineralized matrix production (p=0.027) 

when compared to the NANO Laser surface. 

 

 

Keywords: Peri-implantitis. Titanium surface. Laser. Blasting. Implantoplasty. 

Osteoblast. 
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1 INTRODUÇÃO 

 
 

Com o aumento do uso de implantes de titânio (Ti) na reabilitação oral, as 

doenças peri-implantares têm sido prevalentes. Sendo assim, um diagnóstico preciso 

é essencial para que tratamentos efetivos sejam empregados. A definição mais atual 

para peri-implantite baseia-se na presença ou ausência de registros clínicos e 

radiográficos prévios. Utilizando as informações de consultas anteriores, a peri-

implantite será definida como a presença de sinais de sangramento peri-implantar 

e/ou supuração à sondagem suave, aumento da profundidade de sondagem em 

comparação aos exames anteriores e a detecção radiográfica de reabsorção óssea, 

além das alterações do nível ósseo que ocorrem após a remodelação óssea inicial, e 

que não devem ultrapassar 2 mm. Na ausência de registros radiográficos prévios, os 

sinais utilizados para definição de peri-implantite são a presença de sangramento e/ou 

supuração à sondagem suave, profundidade de bolsa maior ou igual a  6 mm e 

reabsorção óssea maior ou igual a 3 mm (1, 2).  

A indicação de um tratamento é de suma importância para a manutenção do 

implante na cavidade bucal. Sabe-se que a superfície do implante de Ti desempenha 

um papel crucial na osseointegração. Experimentos baseados em cultivos celulares 

em discos de Ti são utilizados para avaliar a resposta das células osteoblásticas, 

trazendo luz a aspectos morfológicos e a capacidade de crescimento e diferenciação 

celular. As características bioquímicas e topográficas dos materiais influenciam 

diretamente a interação com as células tais como os processos de adesão, 

proliferação e diferenciação e que podem ser interpretados, em última análise, na 

quantidade e na qualidade do tecido ósseo formado (3, 4). Entre as características da 

superfície dos implantes de Ti relevantes no processo de formação óssea estão a 

composição química, a energia de superfície e a topografia, porém a influência de 

cada uma delas na formação óssea é desconhecida (5).  

Estudos in vitro avaliaram a adesão celular e a proliferação e concluíram que 

os osteoblastos parecem aderir mais rapidamente em superfícies de titânio mais 

irregulares (6). No entanto, alguns autores concluíram que a adesão é influenciada 

mais pelo processo químico envolvido na superfície do que pela topografia da 

superfície (7). A resposta fenotípica observada pode ser atribuída ao aumento da 

maior produção de fatores de crescimento na presença desses substratos rugosos (3, 
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4, 7, 8). Baseado em resultados in vitro e in vivo, as modificações nas superfícies de 

Ti têm sido amplamente comercializadas, com resultados clínicos promissores. 

Contudo, os mecanismos envolvidos nas respostas celulares ainda precisam ser 

investigados  

Alterações topográficas nas escalas micro e submicrométricas e nanométricas 

das superfícies de Ti resultam em aumento da osseointegração (9) e com isso, 

inúmeras empresas modificaram a topografia da superfície dos seus implantes de  Ti. 

Os métodos que alteram as superfícies dos implantes conferindo a eles rugosidade 

podem ser classificados em duas técnicas: as que adicionam partículas, criando uma 

superfície com saliências, denominados mecanismos aditivos, como revestimentos de 

hidroxiapatita (HA) e fosfato de cálcio (CaP), pulverização com plasma de titânio e 

deposição de íons. E técnicas que removem material da superfície, criando cavidades 

ou poros - mecanismos de subtração, como o uso de jato de areia, ataque ácido ou a 

associação desses métodos (4). 

Nesse contexto, manter a superfície de Ti é fundamental para a 

osseointegração e a longevidade do implante. Contudo, na presença de peri-

implantite, o tratamento irá envolver modificações físico-químicas da superfície do Ti, 

e essas alterações poderão impactar nos eventos celulares e moleculares que irão 

conduzir à formação do tecido perdido. 

As terapias propostas para o tratamento da peri-implantite baseiam-se na 

evidência disponível para o tratamento da periodontite. No entanto, é importante 

destacar que a superfície e forma dos dentes é diferente dos implantes. Assim tratar 

a peri-implantite e regenerar o osso perdido e identificar se a superfície de Ti tratada 

mantém a capacidade de estimular nova osseointegração são os objetivos para evitar 

a perda do implante (10, 11). 

Entre as estratégias terapêuticas destacam-se (1) as terapias cirúrgicas, que 

visam remover o granuloma decorrente da colonização bacteriana e limpeza da 

superfície do implante por meio de acesso cirúrgico e aliadas às técnicas 

regenerativas com o uso de biomateriais ou implantoplastia e (2) terapias não 

cirúrgicas tais como debridamento mecânico, uso de antissépticos e antibióticos locais 

e/ou sistêmicos, tratamento de superfícies implantares com laser e o uso de pó 

abrasivo. Há evidências que sugerem a eficácia da terapia não cirúrgica para lesões 

de mucosite peri-implantar, mas os resultados são conflitantes ao tentar estabelecer 

o protocolo mais eficaz (12, 13). Revisões sistemáticas concluem que não existe 
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evidência confiável que possa sugerir qual poderia ser a intervenção mais efetiva para 

o tratamento da peri-implantite devido à complexidade das modalidades dos 

tratamentos propostos (14). O relatório do consenso europeu de periodontia afirmou 

que o tratamento não cirúrgico, quando não associado a outras intervenções 

terapêuticas, não é eficaz para a resolução da peri-implantite. No entanto, o uso 

adjunto de antibioticoterapia sistêmico ou soluções locais antimicrobianas, reduz o 

sangramento a sondagem e a profundidade de bolsa (15). 

Ao propor um protocolo para o controle e eliminação da doença é importante 

identificar como a terapia irá alterar a superfície do implante de Ti, e se a superfície 

resultante permitirá as mesmas respostas celulares, uma vez que a re-

osseointegração de superfícies descontaminada depende, em grande parte, da 

superfície de Ti, da técnica de descontaminação e utilização de materiais 

regenerativos (16, 17). 

Portanto, a compreensão do efeito dos diferentes tratamentos mecânicos nas 

superfícies de Ti é fundamental. (6). Assim esse trabalho tem como objetivo, elucidar 

o impacto dos tratamentos mecânicos frequentemente empregados para a peri-

implantite nas superfícies de TI comercialmente disponíveis, na morfologia, 

proliferação e diferenciação celulares.  
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

 

A peri-implantite pode levar à perda do implante osseointegrado, resultando em 

um impacto negativo na qualidade de vida do paciente (18, 19). Assim, com o aumento 

da reabilitação oral com implantes dentários, a peri-implantite tornou-se uma grande 

preocupação na comunidade odontológica. O tratamento das doenças peri-

implantares pode ser muito desafiador e diversos fatores locais devem ser levados em 

consideração ao realizar o planejamento de como realizar a abordagem dessa 

doença. 

As doenças peri-implantares são classificadas em dois grupos: a mucosite peri-

implantar e a peri-implantite, de acordo com a evolução da doença. 

 

 

2.1 Mucosite Peri-Implantar 

 

 

Assim como a gengivite precede a periodontite presume-se que a mucosite 

inicia-se previamente à peri-implantite. A mucosite peri-implantar é caracterizada por 

uma lesão inflamatória presente apenas em mucosa com sinais de eritema, edema, 

sangramento e/ ou supuração, sem perda de estrutura óssea de suporte após a fase 

inicial de remodelação da instalação do implante. O sangramento à sondagem está 

atualmente reconhecido como um fator importante para se realizar o diagnóstico da 

doença. Se medidas adequadas não forem tomadas sua evolução poderá ser a peri-

implantite (15, 20-22). Entretanto, com o correto tratamento, o quadro pode ser 

reversível (23). 

Dentre os fatores de risco associados à mucosite podemos citar higiene oral 

inadequada resultando em acúmulo de biofilme, excesso de cimento no momento de 

instalação da coroa protética, a não adesão a consultas periódicas e o tabagismo. 

Outros problemas como doenças sistêmicas, o uso de alguns fármacos e a falta de 

tecido queratinizado ao redor da coroa podem resultar em inflamação local e devem 

ser levados em consideração (23-25). 
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2.2 Peri-Implantite 

 

 

A peri-implantite é um processo inflamatório que afeta todos os tecidos ao redor 

do implante osseointegrado submetido a carga funcional, resultando na perda do osso 

de suporte além da remodelação óssea biológica inicial (23, 24, 26, 27). Devemos nos 

atentar e distinguir o processo fisiológico natural de remodelação que ocorre logo após 

a instalação dos implantes, considerando normal a perda óssea peri-implantar de 

1mm durante o primeiro ano (28). A microbiota peri-implantar tem uma composição 

semelhante a àquela observada no sulco gengival dos dentes, assim o 

desenvolvimento do biofilme irá induzir respostas biológica nos tecidos duros e moles 

ao redor dos implantes, resultando em aprofundamento da bolsa, sangramento na 

sondagem, exsudação, perda óssea e mobilidade clínica, prejudicando o sucesso da 

reabilitação com implantes (29). 

 

 

2.2.1 Etiologia 

 

 

A resposta do tecido peri-implantar frente ao acúmulo de biofilme já é bem 

relatada na literatura, tanto em estudos em animais quanto em humanos (21), e a 

microbiota identificada em infecções peri-implantares é muito semelhante à 

encontrada em bolsas periodontais (30). A adesão bacteriana e a formação de biofilme 

na superfície do implante é frequentemente a etapa inicial para o desenvolvimento da 

peri-implantite (31). As substâncias pró-inflamatórias como 

endotoxinas bacterianas ou lipopolissacarídeos (LPS), que são moléculas que se 

encontram abundantemente na membrana externa das bactérias gram-negativas, 

desempenham um papel central na patogênese da peri-implantite e falha de 

implantes. Muitos estudos mostraram que o Staphylococcus aureus é um dos 

patógenos mais comuns envolvidos na falha precoce de implantes dentários (32).  

Além dele, uma grande quantidade de Porphyromonas gingivalis e Tannerella 

forsythia são encontrados assim como patógenos oportunistas, como Pseudomonas 

aeruginosa (21). 
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Além do biofilme, outros fatores etiológicos também são encontrados na 

literatura tais como a macro e micro geometria do implante, a conexão do componente 

protético e sua passividade ao ser instalado, assim como carga mecânica excessiva 

decorrente dos esforços mastigatórios (31). 

O tratamento de superfície recebido pelos implantes alterando a sua micro 

geometria, tornando um implante de titânio usinado, com superfície lisa, em um 

implante com superfície rugosa mostrou-se eficaz e importante no aceleramento do 

processo de ósseointegração. É sabido que as células conseguem aderir com mais 

facilidade nessas superfícies e se proliferarem de maneira mais rápida e eficaz. No 

entanto, para alguns autores o aumento da rugosidade na superfície do implante pode 

facilitar o acúmulo de placa e o desenvolvimento da peri-implantite. Para eles a  

rugosidade da superfície dos implantes tem um impacto significativo na quantidade e 

na qualidade da placa bacteriana formada (33). Superfícies ásperas e aquelas que 

apresentam maior energia livre superficial, que diz respeito à uma influência direta nos 

fenômenos como molhabilidade e adesão, tendem a acumular mais placa. Além disso, 

a adesão bacteriana inicial começa em áreas de alta molhabilidade (característica do 

titânio) e no interior das cavidades e sulcos das superfícies rugosas, sendo de difícil 

eliminação (34). De encontro à essa concepção, há outros autores que apontam que 

não há prejuízo em se instalar implantes com superfícies rugosas em pacientes 

propensos a peri-implantite. 

A taxa de progressão da doença, quando comparada à periodontite, é mais 

rápida na peri-implantite. Isso resulta em perda óssea mais acentuada e severa em 

comparação com a doença periodontal, isso pode ocorrer devido ao mecanismo de 

defesa do hospedeiro e a ausência de um ligamento periodontal (35). 

 

 

2.2.2 Prevalência 

 

 

Estudos epidemiológicos de doenças peri-implantares são dificies de serem 

realizados pois há uma diversidade de metodologias e termos usados. Para chegar a 

conclusões significativas com relação à prevalência e gravidade das complicações 

biológicas associadas a essa doença, é necessário um consenso quanto às definições 

e critérios. Além disso, há uma diversidade muito grande quando pensamos em 
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marcas, macro e micro geometria de implantes dentários além de tratamentos de 

superfície dificultando, assim, um ponto de vista em comum entre os autores (28). 

Ainda há poucos estudos consistentes que forneçam dados sobre a prevalência 

de doenças peri-implantares. Detectar a prevalência de mucosite em pacientes é algo 

complexo pois muitas vezes não há a notificação por se tratar de uma doença 

reversível. Já para os casos de peri-implantite há uma dificuldade maior pois os 

critérios que a avaliam se mostram muito heterogêneos na literatura (36). 

Diversos fatores etiológicos podem desempenhar um papel significante na 

prevalência e progressão da infecção tais como o macro e micro design do implante, 

a conexão protética, a passividade da prótese ao ser instalada e carga mecânica 

excessiva. Além disso, a periodontite e tabagismo são considerados os dois fatores 

de risco mais comuns relacionados a peri-implantite (31).   

Lindhe e colaboradores (2008) apontaram que a mucosite ocorre em mais de 

50% de todos os indivíduos portadores de implantes, enquanto a peri-implantite afeta 

entre 28% e 56% dos indivíduos (15). Roos-Jansaker e colaboradores (2006) 

relataram a presença de mucosite peri-implantar em 48% dos implantes instalados em 

pacientes com acompanhamento entre 9 a 14 anos (37). Já Rink e colaboradores 

(2011) relataram peri-implantite variando entre 1,1% a 85% dos implantes (38). A 

prevalência de peri-implantite também aumenta em pacientes sem cuidados regulares 

de manutenção (18% contra 9% em pacientes com manutenção regular).  

Derks J. e Tomasi C. (2015), em uma revisão sistemática, identificaram, entre 

os estudos incluídos, uma prevalência de mucosite variando de 19 a 65%, enquanto 

a prevalência de peri-implantite variou de 1 a 47%. As médias ponderadas das 

prevalências encontradas nos estudos agrupados foram de 43% (IC 95%: 32-54%) 

para mucosite e de 22% (IC 95%: 14-30%) para peri-implantite (25). 

A incidência de peri-implantite também pode estar associada com o tempo de 

instalação do implante, aumentando com o tempo: 0,4% em 3 anos após a colocação 

do implante para 43,9% após 5 anos da colocação do implante (39). Marrone e 

colaboradores (2013) apresentaram uma prevalência de mucosite peri-implantar e 

peri-implantite de 38% e 23%, respectivamente (33).  

Schwarz e colaboradores (2017), em uma análise transversal, avaliaram 238 

pacientes (um total de 512 implantes) por um período de 1 a 80 meses após a 

instalação dos implantes (média de 23 meses) e relataram que 67% dos sítios 

analisados possuíam peri-implantite (40). Já Ferreira e colaboradores (2006), 
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analisaram 578 implantes e a prevalência de mucosite peri-implantar e peri-implantite 

foram de 64,6% e 8,9%, respectivamente (41). 

 

 

2.2.3 Diagnóstico 

 

 

Para se realizar o diagnóstico da peri-implantite alguns critérios devem ser 

levados em consideração. A sondagem é essencial para o diagnóstico de doenças 

peri-implantares, atentando-se para que a força empregada no momento da 

sondagem não machuque os tecidos circundantes. Ao sinal de sangramento devemos 

ficar atentos pois ele indica que há presença de inflamação na mucosa peri-implantar 

(15). 

O diagnóstico de uma doença peri-implantar leva em consideração a 

profundidade à sondagem, a presença de sangramento à sondagem e/ou supuração. 

Além disso radiografias são necessárias para se acompanhar os níveis ósseos ao 

redor dos implantes (2, 15, 24).  

Heitz-Mayfield (2008), sugere que no momento da instalação da prótese sobre 

implante deva-se estabelecer os critérios que irão servir de base para o 

acompanhamento clínico do paciente em relação ao aparecimento ou não da doença 

peri-implantar. Tomadas radiográficas para se estabelecer as condições ósseas 

devem ser realizadas para futuras comparações em paciente que apresentarem 

mucosite ou peri-implantite.(42) 

Em 2017, no World Workshop sobre a classificação da doença periodontal e 

peri-implantar, foi apresentada uma nova classificação que pudesse abranger maiores 

aspectos do conceito da peri-implantite. Com isso novos critérios foram adicionados 

para realizar a correta avaliação da saúde peri-implantar do paciente fornecendo ao 

clínico uma possibilidade de diagnóstico mesmo sem ter o histórico do paciente. 

(Quadro 1) 
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Assim os seguintes critérios de eleição foram propostos: 

 

1. Presença de sinais de inflamação peri-implantares 

2. Evidência radiográfica de perda óssea progressiva (2 mm) 1 ano após a 

instalação da prótese sobre implante 

3. Aumento da profundidade de sondagem em comparação com os valores 

de profundidade à sondagem coletados no período de instalação da 

prótese. 

 

Caso não haja radiografias do momento da instalação protética para servir 

como parâmetro de eleição para se configurar a perda óssea progressiva uma tomada 

radiográfica deve ser realizada e se a perda do nível ósseo ao redor do implante for 

maior ou igual a 3 mm com sangramento à sondagem  e a profundidades de 

sondagem for igual ou maior do que 6 mm associado a sangramento devemos, assim, 

diagnosticar o paciente com peri-implantite (2). 

Após termos confirmado o diagnóstico de peri-implantite podemos, ainda, 

classificá-la como leve, moderada e severa de acordo com a profundidade de 

sondagem, perda óssea e presença de sangramento e supuração. Os casos 

considerados leves são aqueles que apresentam profundidade à sondagem menores 

ou iguais a 4mm, sangramento e/ou supuração após uma sondagem suave e perda 

óssea menor que 25%. Já os casos considerados moderados apresentam 

profundidade à sondagem maior ou igual a 6mm, sangramento e/ou supuração após 

uma sondagem suave e perda óssea entre 25 a 50%. São considerados pacientes 

com casos graves de peri-implantite aqueles que apresentarem profundidade à 

sondagem maior ou igual a 8mm, sangramento e/ou supuração após uma sondagem 

suave e perda óssea maior que 50%. (20, 43) 
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Quadro 2.1 - Definições de saúde e doenças peri-implantares de acordo com o workshop mundial de 
2017 

 
 

 
Tecido peri-

implantar saudável 
Mucosite 

Peri-implantite 

(apresenta prontuário 

detalhado/ possui 

acompanhamento) 

Peri-implantite  

(não apresenta 

prontuário detalhado/ 

não possui 

acompanhamento) 

Sinais visíveis de 

inflamação 
- + + + 

SS com/sem 

supuração 
- + + + 

Aumento da PS em 

relação à 

visita anterior 

- - + ≥ 6mm 

Aumento da POR 

desde a 

remodelação inicial  

- - 

+ Remodelação 

óssea inicial não 

deve ser ≥ 2mm 

≥ 3mm  

(Medida feita da parte 

apical até a parte mais 

coronal da superfície do 

implante que ainda está 

imerso em osso) 

SS: sangramento à sondagem, PS: profundidade de sondagem, POR: perda óssea visto radiograficamente, (+) presente/ (-) ausente. 

(Adaptado de Kormas et. al., 2020) 

 

 

2.2.4 Fatores de risco 

 

 

Para alguns autores, alguns fatores de risco associados à peri-implantite já 

estão bem estabelecidos na literatura, tais como higiene oral deficiente (23), histórico 

de periodontite (44) e tabagismo (45). Porém, outros autores apontam que para 

identificar corretamente os fatores de risco, estudos prospectivos se fazem 

necessários pois atualmente existem poucos estudos desse tipo e, com isso, apontam 

alguns fatores como indicadores de risco, ou seja, são fatores associados a doença 

peri-implantar. Assim, para eles os indicadores de risco identificados das doenças 

peri-implantares são biofilme, tabagismo, histórico de periodontite, o próprio desenho 

do implante, a rugosidade da superfície na porção transmucosa, cimento residual, 

ângulo de emergência maior que 30°, radioterapia, largura do tecido queratinizado, 

tempo de função do implante, diabetes, sobrecarga oclusal, o consumo de álcool, 

fatores iatrogênicos e características genéticas. Entretanto, como mencionado, tais 

indicadores ainda apresentam resultados conflitantes e bem menos estabelecidos 

entre os autores. (15, 21, 22, 35, 42, 46-48) Além disso não há informações 
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conclusivas sobre a questão das características da superfície do implante como fator 

determinante para peri-implantite e, nos poucos estudos que existem, as informações 

às vezes são contraditórias. 

 

 

Higiene Oral deficiente e histórico de periodontite 

 

 

A má higiene oral leva ao acúmulo de biofilme o que, consequentemente, 

resultará inicialmente em mucosite e posterior peri-implantite.  Além disso é sabido 

que a peri-implantite é uma infecção polimicrobiana e não associada a um único 

patógeno específico. 

Alguns estudos apontam que as bactérias que colonizaram os tecidos ao redor 

dos implantes foram transmitidas dos dentes presentes no paciente que possuíam 

doença periodontal prévia. Outros autores, no entanto, apresentam resultados nos 

quais os pacientes apresentam bactérias peri-implantares diferentes daquelas 

encontradas na periodontite, o que pode sugerir que os dois ambientes são diferentes. 

Os tecidos moles e duros que envolvem o implante e o periodonto apresentam 

inúmeras diferenças: não há ligamento periodontal na região peri-implantar por causa 

da osseointegração, e as fibras de colágeno ao redor do implante são dispostas de 

maneira circunferencial com uma vascularização diminuta quando comparada ao 

periodonto e com isso a fixação do tecido conjuntivo peri-implantar é mais fraca do 

que a presente nos dentes (44).  

Inúmeros artigos são encontrados na literatura relatando que o histórico de 

doença periodontal, crônica ou agressiva, ou periodontite ativa está associada a uma 

maior chance de pacientes desenvolverem a peri-implantite (15, 21, 49). Roos-

Jansåker e colaboradores, analisaram 216 pacientes, por um período de 9 a 14 anos 

após a instalação de implantes, e corroboram para esse entendimento (37). Koldsland 

e colaboradores também reportaram achados semelhantes quando analisaram 109 

pacientes em um período de 1 a 16 anos (46). Faz-se necessário realizar o tratamento 

da doença periodontal antes que seja realizada a instalação do implante.  
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Tabagismo 

 

 

Estudos apontam a associação entre o tabagismo e a peri-implantite relatando 

que há um aumento significativo da perda óssea marginal em fumantes em 

comparação com não fumantes. Assim, o fumo é considerado um fator de risco para 

o desenvolvimento de mucosite e peri-implantite (15, 37). 

 

 

2.2.5 Tratamentos 

 

 

O tratamento das doenças peri-implantares é amplo e com diversos recursos à 

disposição do especialista. Entretanto, ainda não há um consenso na literatura sobre 

quais seriam os melhores tratamentos pois os dados obtidos em diversos estudos são 

muito heterogêneos impossibilitando a afirmação de que um método superaria outro 

no tratamento da doença. O que se sabe é que o sucesso do resultado dos 

tratamentos deve incluir parâmetros que descrevam a resolução da inflamação e 

preservação do osso de suporte. Além disso, por ser uma doença causada por 

bactérias o alvo dos tratamentos deve visar medidas para eliminá-las. Assim o 

tratamento da peri-implantite deve se basear no controle de seu principal fator 

etiológico, o biofilme (50, 51).  

As terapias propostas incluem tratamentos mais conservadores ou não-

cirúrgicos como a remoção do biofilme da superfície do implante com curetas de titânio 

ou plásticas, terapias antimicrobianas locais e/ ou sistêmicas (52), jatos com pó 

abrasivos (53), uso de dispositivos ultrassônicos (54), escovas rotatórias de titânio, 

uso de laser (55) entre outros e tratamentos cirúrgicos, que consistem na 

descontaminação da superfície do implante (51),  estabelecimento de um tecido peri-

implantar saudável com debridamento do defeito ósseo e tecido mole, se necessário, 

e tornar a anatomia local tal que promova um acesso fácil para a higienização e, 

quando possível, realizar a regeneração do defeito ósseo. A implantoplastia (56) e o 

uso de laser de alta potência podem também serem realizados visando o sucesso do 

tratamento. Essas terapias possuem em comum o objetivo de eliminar a microbiota 

presente, alterando ou não a superfície do implante, e permitir que as células ósseas 
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se proliferem novamente produzindo uma re-osseointegração (26). No entanto, apesar 

do grande número de estudos avaliando diferentes abordagens terapêuticas, o 

tratamento dessa condição é um desafio para os clínicos e ainda há resultados 

insatisfatórios a longo prazo, levando, em muitos casos, à necessidade de remoção 

do implante. 

O tratamento não cirúrgico de descontaminação das superfícies dos implantes 

em combinação com uma higiene oral adequada pode, em alguns casos, ser 

suficiente para controlar a doença mucosite. Caso haja infecção, o tratamento inicial 

deve se concentrar, principalmente, em realizar seu controle. Porém à medida que o 

processo de reabsorção óssea ao redor do implante já se encontra em estágio 

avançado e a bolsa peri-implantar torna-se cada vez mais profunda, a eficácia dos 

tratamentos não cirúrgicos diminui. Esses tratamentos podem ser realizados com o 

objetivo de criar condições mais saudáveis nos tecidos moles peri-implantares para 

posterior terapia cirúrgica. 

O objetivo do tratamento cirúrgico é permitir o acesso ao implante para se 

realizar o debridamento mecânico e descontaminação química da sua superfície (24). 

Alguns estudos apontam que o debridamento realizado com retalho, também 

denominado de procedimento aberto, incluindo a descontaminação da superfície, foi 

mais eficaz no tratamento da peri-implantite do que o debridamento fechado (15, 51). 

O tratamento cirúrgico do tipo aberto inicia-se pela ampla exposição de todo 

campo cirúrgico. O defeito provocado pela peri-implantite é, na maioria dos casos, do 

tipo cratera em taça ou circunferencial e com isso é importante que se faça o 

rebatimento do retalho em ambos os lados, vestibular e lingual/ palatino. Depois da 

divulsão de todo tecido e o implante sendo visualizado por completo, uma vigorosa 

curetagem mecânica deve ser realizada a fim de promover a remoção de todo o tecido 

de granulação. Uma vez removido todo granuloma, a próxima etapa é a de 

descontaminação da superfície e remoção do biofilme da superfície do implante (22). 

 

 

2.2.5.1 Debridamento mecânico com curetas 

 

 

O debridamento mecânico com curetas é considerado um procedimento não 

cirúrgico, podendo ser realizados, preferencialmente, com curetas de titânio, fibras de 
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carbono, plástico ou teflon. Tais curetas causam poucas alterações na superfície do 

implante, mas são afiadas e fortes o suficiente para remover depósitos de biofilme 

calcificados nos implantes. Curetas de aço convencionais ou instrumentos 

ultrassônicos com pontas de metal causam danos graves na superfície do implante e 

o tornam propício ao acúmulo futuro de placa, com isso o seu uso deve ser evitado. A 

curetagem tem se mostrado eficaz para o tratamento de mucosites e com ótimos 

resultados quando associados à bochechos com antimicrobianos (15, 30, 57). Após o 

uso de curetas o implante pode ser polido com uma taça de borracha e pedra-pomes 

ou pó de glicina para que sua superfície fique lisa e sem falhas. Essa característica é 

de suma importância na prevenção do acúmulo de placa e colonização bacteriana 

peri-implantar (22). 

Entretanto, alguns autores apontam que tais instrumentos podem ser ineficazes 

para o debridamento da superfície do implante infectado que possui microestruturas 

e superfícies rugosas. Além disso evidenciaram que o instrumental, que é mais macio 

que o titânio, pode deixar vestígios podendo ser bem difícil a sua remoção (58). Assim 

é sugerido que o debridamento mecânico pode resultar melhora do sangramento, mas 

com limitações quando pensamos em redução da bolsa peri-implantar. 

 

 

2.2.5.2 Agentes químicos 

 

 

Inúmeros produtos químicos, em solução ou em gel, são utilizados para realizar 

a descontaminação do implante infectado ou exposto. Agentes como o ácido cítrico 

(59), o peróxido de hidrogênio (60), clorexidina, ácido clorídrico, antibióticos, 

cloraminas e hipoclorito de sódio são algumas das substâncias encontrados na 

literatura. Entretanto, não há comprovação de que uma substância química seja 

melhor que a outra (24). Muitos agentes químicos têm sido usados como adjuntos 

para descontaminação mecânica da superfície do implante, porém, alguns autores 

relatam mudanças morfológicas perceptíveis e corrosão na superfície do implante e 

isso pode impedir a re-osseointegração (61). 
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2.2.5.3 Laserterapia 

 

 

O uso do laser vem ganhando espaço no tratamento da peri-implantite por seu 

potencial descontaminante sem alteração significativa da superfície do implante 

quando pensamos em terapia fotodinâmica antimicrobiana (aPDT). Além disso, o laser 

de baixa potência promove a modulação da inflamação. Já quando pensamos no laser 

de alta potência algumas de suas vantagens estão relacionadas a ablação do tecido 

de granulação presente nos locais da infecção e a hemostasia. Entretanto, existe 

ainda preocupação em relação aos danos térmicos causados e possíveis alterações 

morfológicas que podem ocorrer na superfície dos implantes. Além disso a dificuldade 

maior, quando pensamos nessa modalidade de tratamento, é o acesso e aplicação do 

laser em toda a superfície do implante e o estabelecimento de protocolos seguros e 

padronizados (58). Muitos tipos de laser foram descritos para o tratamento da peri-

implantite, tais como o laser de Er:YAG, o de CO2, o de GaAlAs, o de Nd:YAG e o de 

Er,Cr:YSGG (1). 

A descontaminação com o laser é baseada em seu efeito térmico, que 

desnatura as proteínas e causa necrose celular sendo sua capacidade de 

descontaminação dose-dependente. Alguns autores apontam o uso seguro e eficaz 

do laser de Er:YAG, pois ele é capaz de remover a camada superficial de óxido de 

titânio infiltrada por micro-organismos no implante sem comprometer a sua superfície 

quando utilizado em parâmetros seguros como o proposto por Manzavi e 

colaboradores (2014) de 100mJ por 60s (48, 62).  No entanto, outros autores 

demonstraram resultados não tão promissores, em ensaios clínicos com 

acompanhamento de 4 anos, quando comparado o uso desse laser e a utilização de 

curetas e solução salina combinados com terapia cirúrgica de remoção/regeneração 

de lesões peri-implantares avançadas, pois não foram encontradas diferenças 

estatísticas significantes entre os grupos (63).   

O laser de CO2 também é utilizado na desinfecção das superfícies implantares 

pois é minimamente absorvido na superfície do implante e tem um risco reduzido de 

causar dano ao tecido induzido pela temperatura quando utilizado dentro de 

parâmetros adequados. A utilização de um protocolo adequado é crucial para o 

tratamento para que se evite o superaquecimento e necrose celular (48). Entretanto, 

para alguns autores os lasers de diodo, CO2 e GaAlAs demonstraram potencial de 
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descontaminação abaixo do ideal. A capacidade do laser Nd:YAG de descontaminar 

a superfície do implante ainda é debatida na literatura. O uso do laser sozinho mostrou 

resultados comparáveis com dispositivos de pó abrasivos sendo assim, a combinação 

do tratamento mecânico e do laser demonstrou possuir uma capacidade de resolução 

da peri-implantite maior em comparação com o tratamento mecânico sozinho (1). 

A terapia fotodinâmica é uma técnica que utiliza um agente fotossensibilizante 

que se fixa às bactérias do biofilme e, quando irradiada com laser, produz oxigênio 

nascente que é citotóxico e capaz de destruir as células bacterianas. A utilização 

dessa modalidade de tratamento tem gerado muito interesse devido ao seu potencial 

para descontaminação de superfícies de implantes no tratamento de peri-implantite 

sem alterar sua superfície (26). 

A escolha do laser de diodo para esse trabalho se deu, pois, diversos estudos 

demonstraram sua eficácia na descontaminação das superfícies dos implantes sem 

efeitos adversos aos tecidos adjacentes. Entretanto, apesar desses relatos na 

literatura sobre o seu uso clínico na implantodontia, pouco se sabe sobre os efeitos 

causados pelos lasers nas superfícies dos implantes. Além disso, considerando que 

as superfícies de tratamentos dos implantes variam entre seus fabricantes e muitas 

vezes não temos acesso à todas as etapas de sua produção devido ao sigilo mantido 

pelas empresas, não há consenso em um tratamento padrão auxiliado por laser para 

peri-implantite (28).  

 

 

2.2.5.4 Pó abrasivo 

 

 

Sabe-se que essa modalidade de tratamento pode causar alterações na 

superfície resultando em mais ou menos danos a superfície do implante, dependendo 

do tamanho das partículas abrasivas utilizadas. Os dois produtos mais utilizados são 

o bicarbonato de sódio e a glicina. A descontaminação da superfície do implante feita 

com o uso do pó de glicina tende a ser mais suave e levar a menores modificações 

na superfície de Ti em comparação ao bicarbonato de sódio, especialmente quando 

os tratamentos são mais prolongados, pois as partículas são aproximadamente 4 

vezes menores que as de bicarbonato de sódio, variando de 20 a 60 μm (64). 
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2.2.5.5 Implantoplastia 

 

 

Outra técnica encontrada na literatura é a implantoplastia ou plastia por brocas. 

Essa manobra visa remover mecanicamente a rugosidade presente na superfície do 

implante que não possui osso ao seu entorno, ou seja, implantes em pacientes com 

peri-implantite e que possuem espiras expostas. Ela permite otimizar a manutenção e 

facilitar a higiene bucal do paciente pois torna a superfície do implante lisa e isso 

dificultaria a adesão bacteriana (26) podendo ser realizado com brocas diamantadas 

e instrumentos de polimento com irrigação abundante.  

Alguns autores relataram que a combinação entre o debridamento cirúrgico e a 

implantoplastia leva a um tratamento clínico e imagens radiográficas superiores 

quando comparados apenas aos tratamentos cirúrgicos de remoção do granuloma 

(65).  Romeo e colaboradores apresentaram 100% de sobrevida de implantes após 3 

anos do procedimento realizado, com melhora dos parâmetros clínicos e radiológicos 

em comparação com aqueles sem implantoplastia (56). Para El Chaar e 

colaboradores a implantoplastia foi melhor sucedida do que os tratamentos com pó 

abrasivo, escovas de titânio, laser de Er: YAG e agentes químicos na remoção de 

detritos biológicos da superfície do implante (66). 

As propriedades da superfície do implante podem ser divididas em 

topográficas, químicas e propriedades mecânicas e físicas. Tais fatores irão interagir 

entre si e por conta disso é muito difícil avaliá-los separadamente. Com isso se 

alterarmos a topografia da superfície com um tratamento para peri-implantite, por 

exemplo, as propriedades químicas e físicas também terão maiores probabilidades de 

serem modificadas no implante. Tendo tal conceito em mente podemos pensar então 

que nossos tratamentos para peri-implantite podem ter um impacto direto na formação 

óssea ao redor desse implante (67).   
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Sabemos que cinco fatores são essenciais para a osseointegração: o desenho 

do implante ou sua macro geometria, a composição do implante ou o material do qual 

ele é formado, propriedades ou tratamentos de superfície, ou seja, sua micro 

geometria, a qualidade do osso e a técnica cirúrgica em si. Entre as propriedades da 

superfície ou os tratamentos recebidos temos que a topografia criada ou rugosidade, 

a estrutura química, a carga e a molhabilidade são fundamentais para 

osseointegração. Alterações no tratamento de superfície do implante são propostas 

para levar a um melhor resultado clínico e histológico, e isso resulta diretamente em 

alteração no comportamento celular e na formação de biofilme (29). 

Atualmente, está bem estabelecido na literatura que a modificação na 

superfície dos implantes para torná-los mais rugosos pretende acelerar o processo de 

reparo ósseo por meio da estimulação da diferenciação, do crescimento e da fixação 

das células ósseas, a fim de fornecer uma estabilidade primária mais adequada 

permitindo, assim, um carregamento de carga oclusal o mais breve possível. A 

rugosidade obtida em escala micrométrica (μm) pretende fornecer um melhor 

travamento biomecânico, já a rugosidade nanométrica (nm) visa fornecer mais locais 

de adesão para as proteínas do sangue e fluidos intersticiais, como fibrinogênio, 

vitronectina, fibronectina e albumina, que são adsorvidos dinamicamente na superfície 

do implante (Efeito Vroman) em segundos, formando uma matriz superficial transitória, 

potencializando o processo de consolidação óssea (67, 68). Mais recentemente, foi 

sugerido que o grau de rugosidade pode interferir na atividade desempenhada pelas 

células, uma vez que as superfícies de titânio que apresentam rugosidade moderada 

induzem células para um fenótipo pró-cura, enquanto uma maior rugosidade leva a 

ativação inflamatória (69-71). 

Como é realizada em detalhes essa rugosidade na superfície dos implantes 

permanece, em muitos casos, não divulgado pelas empresas, mas já é sabido que os 

principais métodos são feitos por meio de ataque ácido, jato de areia, pulverização de 

plasma de titânio e revestimento com hidroxiapatita (HA). Além desses métodos 

também podemos encontrar a biofuncionalização de superfícies de implantes que é 

feita pela adição de diferentes substâncias para melhorar suas características 

biológicas (3, 9). 
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A colonização, a estrutura e a composição do biofilme nas superfícies dos 

implantes também podem ser influenciadas pela rugosidade da sua superfície, além 

de sua composição química e propriedades hidrofóbicas apresentadas. Modificações 

na micro e nano-topografia dos implantes foram projetadas para melhorar o contato 

osso-implante, mas o acúmulo de biofilme em superfícies mais ásperas é acelerado 

quando as roscas do implante ficam expostas para a cavidade bucal, o que torna 

essas áreas mais difícil de descontaminá-lo (29, 72). Sabe-se que é imprescindível 

dar condições adequadas para se obter a re-osseointegração 

Ao se realizar tratamentos para peri-implantite nos implantes estamos sujeitos 

a promover alterações em suas superfícies. As características promovidas pelas 

empresas naquela superfície podem ser alteradas e isso poderia acarretar prejuízos 

ou dificuldades de se promover a re-osseointegração pelas células.  E sabemos que 

para obter um implante longevo os mesmos devem ter uma superfície ideal (68). 

 

 

2.3 SAOS-2 

 

 

A utilização de linhagens celulares osteoblásticas estabilizadas para a 

realização de experimentos proporcionou melhor entendimento do funcionamento da 

biologia óssea como a avaliação da regulação da diferenciação celular, síntese e 

secreção de proteínas da matriz, mecanismos moleculares de doenças ósseas, a 

ação de drogas, entre outros. Desde a primeira tentativa de isolamento e cultura in 

vitro de células osteoblásticas de osso humano adulto (73) até os tempos atuais muito 

se tem alcançado com experimentos celulares (74). 

Atualmente, além de avaliar as funções regulatórias de uma célula, também, se 

torna importante avaliar sua interação com diversos biomateriais disponíveis para 

diferentes fins na área da saúde e com isso experimentos que avaliem o 

comportamento da célula em contato com um determinado tipo de material tais como 

citotoxicidade e potencial de diferenciação são de suma importância. Com isso novos 

modelos de cultura celular foram empregados além de incluir tipos celulares de 

diferentes espécies, osteoblastos provenientes de células-tronco pluripotentes, 

células imortalizadas e células de origem de lesões malignas (74). 
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A SAOS-2 é uma linhagem celular derivada de osteossarcoma humano que foi 

retirado de uma menina caucasiana, de 11 anos de idade, em 1975 (74). Esse tipo 

celular exibe características fenotípicas semelhantes aos osteoblastos maduros, 

incluindo a deposição de colágenos dos tipos I e V. Menores quantidades de cadeias 

de colágeno XI também foram detectadas em estudo (75). Possuem altos níveis de 

atividade da fosfatase alcalina exibindo uma limitada capacidade de resposta a alguns 

hormônios esteroidais (76),  conseguem formar uma matriz calcificada semelhante à 

encontrada no tecido ósseo (77), expressão de citocinas e fatores de crescimento 

semelhantes à célula original (78).  

As células malignas, frequentemente, expressam características diferenciadas 

do tecido de origem e apresentam imortalidade celular. Estas propriedades tornam 

possível estabelecer linhagens celulares com fenótipo e funções celulares passiveis 

de ser estudadas (77). Além disso, esse tipo celular possui como vantagens fácil 

cultivo celular, um número ilimitado de células disponíveis sem a necessidade de 

isolamento demorado ou aprovação ética e uma reprodutibilidade mais confiável. 

Entretanto, tais células não apresentam todas as características fenotípicas de uma 

célula osteoblástica original e possuem como desvantagem uma proliferação que não 

é fisiológica, visto que os mecanismos de inibição de contato e outros processos 

relacionados à divisão celular são alterados (74, 78). 

Saldaña e colaboradores realizaram um estudo comparativo entre células 

primárias de osteoblastos e diferentes linhagens derivadas de osteossarcoma e como 

tais células se comportavam frente ao contato com esferas de titânio puro e discos de 

liga de titânio e relataram que dentre as linhagens estudadas (MG-63, Saos-2 and U-

2) as células Saos-2 apresentaram as melhores condições e mimetizaram muitas das 

funções exercidas pelas células primárias e que elas podem ser usadas como 

representantes das células primárias de osteoblatos em diversos experimentos (79).  

Assim, com o auxílio de diversos estudos, conseguimos determinar a alta 

correlação no perfil de expressão entre as culturas de células de osteoblastos 

humanos primários e as linhagens de células de osteossarcoma (SAOS-2). Indicando 

que esse tipo celular desempenha um papel útil quando utilizado como modelo para 

a análise molecular da regulação de genes associados à função de osteoblastos (78). 
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3 PROPOSIÇÃO 

 

 

Avaliar as respostas celulares da linhagem SAOS-2 crescidas em superfícies 

de Ti com adição de nano-hidroxiapatita (NANO) e duplo ataque ácido (DAA) 

modificadas por diferentes tipos de plastia de superfície para o tratamento da peri-

implantite. 

 

 

Objetivos específicos: 

 

 

• Caracterização das diferentes superfícies de Ti NANO e DAA tratadas 

por plastia com brocas, plastia com pó abrasivo e plastia por laser;  

 

• Avaliação da morfologia e proliferação celular da SAOS-2 crescidas 

sobre as diferentes superfícies de Ti NANO e DAA tratadas por plastia com 

brocas, plastia com pó abrasivo e plastia por laser; 

 

• Avaliação da diferenciação celular da SAOS-2 crescidas sobre as 

diferentes superfícies de Ti NANO e DAA tratadas por plastia com brocas, 

plastia com pó abrasivo e plastia por laser. 
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4 MATERIAL E MÉTODOS  

 

 

Este projeto foi submetido à apreciação pelo Comitê de Ética em Pesquisa com 

Seres Humanos (CEP) da Faculdade de Odontologia da Universidade de São Paulo 

(CAAE 25140619.6.0000.0075). Os experimentos foram realizados no laboratório de 

Pesquisa Básica – Edmir Matson do Departamento de Dentística da FOUSP. 

 

 

4.1 Tratamentos de Superfície 

 

 

Foram utilizados 528 discos de Ti (titânio tipo IV) de 2 mm de altura e 6 mm de 

diâmetro, sendo 264 de superfícies com adição de nano-hidroxiapatita (NANO) e 264 

de superfície duplo ataque ácido (DAA) (S.I.N. – Sistema de Implante, São Paulo, 

Brasil) submetidos a um dos tratamentos descritos a seguir (Tabela 4.1). 

  

Tabela 4.1 - Distribuição dos grupos experimentais de acordo com o tratamento de superfície 

 

Grupos Experimentais Tratamento de Superfície 

 

Controle 

 

Sem tratamento (132 discos, sendo 66 NANO 

e 66 DAA) 

NANO pó 

DAA pó 

Plastia por pó - jateamento 

(66 discos) 

Plastia por pó - jateamento 

(66 discos) 

NANO Imp 

 

DAA Imp 

Plastia por broca - implantoplastia 

(66 discos) 

Plastia por broca - implantoplastia 

(66 discos) 

NANO Laser 

DAA laser 

Plastia por laser (66 discos) 

Plastia por laser (66 discos) 
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4.1.1 Plastia por pó 

 

 

Os discos de Ti foram jateados utilizando um sistema abrasivo de ar (Ultrassom 

Jet Sonic BP – Gnatus Equipamentos Médico-Odontológicos, Brasil) composto por 

água corrente com pó de aminoácido glicina (Clinpro™ Prophy Powder da 3M ESPE, 

EUA). Foram realizados movimentos de vai-e-vem perpendiculares à superfície do 

disco, sem o contato entre a ponta do jato e a superfície, por toda a superfície do 

disco, por 30s, seguido de lavagem com solução salina para remoção de todo pó.  

 

 

4.1.2  Plastia por brocas 

 

 

Os discos de Ti foram desgastados com brocas diamantadas (Ponta 

Diamantada 4138 – Fava, São Paulo, Brasil) montadas em alta rotação, com 

refrigeração abundante, posicionadas paralelamente ao disco com movimentos de 

vai-e-vem por todo a superfície do disco, por 30s. A cada 10 discos a broca foi trocada. 

Em seguida foi realizado a lavagem com solução salina para remover quaisquer 

partículas.  

 

 

4.1.3 Plastia por laser 

 

 

Os discos de Ti foram irradiados com laser de diodo de alta potência (Thera 

Lase Surgery, DMC, Brasil) no comprimento de onda de 980 nm. Uma fibra de 200 

mm foi empregada e o tratamento com laser foi realizado em onda contínua com 

potência irradiada de 2W por 30s, 60J de energia. O ângulo de irradiação foi 90º e a 

distância entre a ponta do diodo e a superfície foi mantida constante entre 1 – 2 mm. 

(80, 81) 
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Figura 4.1 – Disposição do dispositivo criado para manter o padrão de uso do laser nos discos de 
titânio. A – Disposição da mesa de trabalho e materiais utilizados. B e C – Confecção de 
dispositivo utilizando plástico e silicone de adição para a estabilização dos discos e 
posicionamento adequado para criar uma padronização no procedimento. D – 
Estabilização da ponta do laser para que o mesmo sempre estivesse posicionado a 
mesma distância em todos os discos. 

 

 

 

Fonte: A autora. 

 

 

Após os diferentes tratamentos realizados na superfícies dos discos e 

previamente à utilização nos experimentos de cultivo celular, todos os discos foram 

esterilizados com radiação gama. 

 

 

4.4 Caracterização de superfície dos discos de Ti 

 

 

As características topográficas da superfície dos discos sem células foram 

avaliadas qualitativamente por meio do microscópio eletrônico de varredura (MEV) de 

emissão de campo. As amostras foram fixadas em fita de carbono dupla face especial 

para a técnica e o microscópio eletrônico de varredura utilizado foi o modelo 

Stereoscan 440 (Leo 430 SEM, Leo Ltda., Inglaterra) operado a 20 kV, com 
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magnificação de 1000x, 5000x, 10000x, 20000x, 40000x e 80000x no Laboratório de 

Caracterização Tecnológica (LCT) do departamento de Engenharia de Minas e de 

Petróleo da Escola Politécnica da Universidade de São Paulo. 

As características topográficas da superfície dos discos com células foram 

avaliadas qualitativamente por meio do microscópio eletrônico de varredura (MEV) de 

emissão de campo. As amostras foram metalizadas com carbono usando-se 

metalizador (Coating System - Bal-tec, modelo SCD-050). O processamento das 

amostras em ponto crítico (Secador automático de ponto crítico - LEICA EM CPD 

300- Leica Microsystems, Wetzlar, Germany) e a metalização seguiram o protocolo 

padrão empregado na preparação de amostras para análise em MEV. Após, foram 

fixadas em fita de carbono dupla face especial para a técnica e analisadas em 

microscópio eletrônico de varredura (LEO 440, Zeiss) operado a 20 kV, com 

magnificação variando de 500x a 1500x, no Centro Avançado em Diagnóstico por 

Imagem - CADI na Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia da Universidade 

de São Paulo. 

 

 

4.5 Obtenção e cultura de SAOS-2  

 

 

Células osteoblásticas humanas imortalizadas da linhagem SAOS-2 (HTB-

85™) foram adquiridas da American Type Culture Collection (ATCC, Manassas, VA, 

EUA) e doadas pelo Prof. Dr. Lucas Novaes Teixeira da Faculdade de Odontologia 

São Leopoldo Mandic. Elas foram descongeladas e transferidas para tubos de 

centrífuga contendo 10 mL de McCoy's 5A (Sigma, St. Louis, MO, EUA) e 

centrifugadas a 2000 rpm por 5 min. O sobrenadante foi desprezado e as células 

foram cultivadas em frascos de cultura de 75 cm2 (Corning Incorporated, Costar, 

Corning, Nova York, NY, EUA) contendo 20mL de McCoy's 5A (Sigma) suplementado 

com 15% de soro fetal bovino (Gibco, Invitrogen, Grand Island, Nova York, NY, EUA), 

1% de penicilina (Invitrogen) e estreptomicina (Invitrogen). Na subconfluência, foi 

removido o meio de cultura e adicionada solução de tripsina a 0,25% (Gibco) e EDTA 

a 1 mM (Gibco) para obtenção de suspensão de células. Em seguida, foram 

plaqueadas 2x104 células/poço em placas de poliestireno de 48 poços (Corning 

Incorporated) e cultivadas em McCoy's 5A (Sigma) suplementado com 10% de soro 
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fetal bovino (Gibco), e 1% de β-glicerofosfato (Sigma) e ácido ascórbico (Gibco), além 

de 1% de penicilina (Invitrogen) e estreptomicina (Invitrogen). A progressão das 

células foi avaliada em microscópio de fase invertido (Axiovert 25, Zeiss, Jena, 

Alemanha). O meio de cultura era trocado a cada 2 ou 3 dias. Durante todo o tempo 

de cultivo as células foram mantidas a 37ºC em atmosfera umidificada contendo 5% 

de CO2 e 95% de ar atmosférico. 

 

 

4.6 Avaliação das respostas celulares 

 

 

4.6.1 Adesão e morfologia celular 

 

 

A adesão das células crescidas sobre as superfícies dos discos de Ti foi 

analisada por MEV após 24h e 72h. Para tanto, os discos foram fixados em solução 

de glutaraldeído 2% em tampão cacodilato 0,2 M. As placas contendo os discos com 

as células foram refrigeradas por pelo menos 24h e após foram desidratados e 

levados ao ponto crítico para secagem. Posteriormente, as amostras foram fixadas 

nos stubs com fita de carbono dupla face e analisadas por meio de MEV (MEV, Leo 

430 SEM, Leo Ltda., UK) e as imagens capturadas nos aumentos variando entre 500x 

e 1500x (82). 

 

 

4.6.2 Viabilidade celular e curva de crescimento 

 

 

Os padrões de proliferação foram analisados quantitativamente utilizando os 

resultados da análise da atividade mitocondrial das células submetidas ao teste de 

redução do MTT – do inglês, Thiazolul blue tetrazolium bromide. (3-(brometo de 4,5-

dimetiltiazol-2-yl; -2,5-difeniltetrazólio - Invitrogen/Gibco). Esse teste quantifica a 

conversão do MTT, que é solúvel em água, em formazan insolúvel (83). 

Após 1, 3 e 5 dias de cultivo, as células foram incubadas em meio de cultura 

contendo MTT (5 mg/mL) por 4h (Sanyo Eletric Co., OS, Japão). Em seguida, a 
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solução de MTT foi removida e adicionados 250µL de isopropanol ácido (100mL de 

isopropanol em 134µL de ácido clorídrico a 0,04M – Merck) e a placa de cultura foi 

mantida em um agitador de placas (Lab-Line Instruments, IL, EUA) por 10 min. 

Alíquotas de 150µL da solução foram transferidas para uma nova placa de 96 poços 

(Corning) e a concentração foi determinada pela densidade óptica em 

espectrofotômetro (μQuant, Biotek, NY, EUA) com filtro de 570 nm. Os dados foram 

expressos como absorbância subtraindo-se os valores obtidos da leitura dos discos 

mantidos às mesmas condições, mas sem células. Os dados foram obtidos em 

triplicata (n=3). 

 

 
4.6.3 Quantificação da atividade de Fosfatase Alcalina (ALP) 

 

 
Aos 7, 10 e 12 dias de cultivo, a atividade de ALP foi avaliada seguindo 

protocolo do Kit de Fosfatase Alcalina – Ensaio de Ponto Final (Labtest Diagnóstico 

S.A., Brasil). Este ensaio utiliza o substrato de timolftaleína monofosfato, um substrato 

do éster do ácido fosfórico. Foram utilizados tubos de ensaio branco, padrão e os 

testes. Em todos os tubos foram adicionados 50 μL de substrato e 500 μL de tampão. 

No tubo padrão foram acrescentados 50 μL da solução padrão. Os poços contendo 

células/ discos foram incubados com 0,5mL de solução de lauril sulfato de sódio 0,1% 

(Sigma-Aldrich). Ao final de 30 min, a solução contida em cada poço foi 

homogeneizada e 50 μL do lisado foram transferidos para os tubos de ensaio 

previamente aquecidos em banho maria a 37 ºC e os tubos permanecera por mais 

por 10 min em banho maria. Após esse período foram adicionados em cada tubo 

(branco, padrão e testes) 2 mL do reagente de cor. Alíquotas de 150 μL da solução 

de cada tubo foram transferidas para placas de 96 poços (Corning) e a densidade 

óptica foi lida em comprimento de onda de 590 nm em espectrofotômetro μQuant 

(BioTek).   

A atividade de ALP foi calculada a partir da medida do tubo padrão, 

normalizada pela quantidade de proteína total e expressa como μmoL de 

timolftaleína/h/mg de proteína. (84) Após, 250µL do mesmo lisado utilizado para a 

quantificação da atividade da fosfatase alcalina foi transferido para tubos de ensaio, 

misturado com 250 µL de solução de Lowry (Sigma-Aldrich, EUA) e mantido em 
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repouso à temperatura ambiente por 20 min. Após esse período, foi adicionado a cada 

tubo 125 µL da solução de reagente de fenol de Folin e Ciocalteau’s (Sigma-Aldrich) e 

mantidos em temperatura ambiente por mais 30 min. Em seguida, 150 µL foram 

retirados e colocados em placas de 96 poços e a absorbância foi lida no 

espectrofotômetro utilizando-se o comprimento de onda de 680 nm e a concentração 

de proteína total (mg/mL) de cada poço foi calculada a partir de uma curva padrão 

feita com albumina bovina (Sigma-Aldrich). Os dados, obtidos em triplicata (n=3), 

foram expressos por absorbância calculada como descrito anteriormente e expressos 

em μmoL de timolftaleína/h/mg de proteína. 

 

 

4.6.4 Formação de nódulos de matriz extracelular mineralizada 

 

 
Após 12 e 15 dias de cultivo, os discos contendo as células foram submetidos 

ao ensaio com vermelho de alizarina (Sigma-Aldrich), para detecção e quantificação 

de nódulos mineralizados. O vermelho de alizarina cora áreas ricas em cálcio e é 

usado para visualizar precipitações de cálcio nas células. 

O meio de cultura foi removido por completo, os poços lavados com PBS 

aquecido a 37°C e as células aderidas foram fixadas em 1mL de solução de formalina 

10% por 24h. Em seguida, foi retirado todo conteúdo dos poços com uma pisseta e 

as células foram submetidas a desidratação em séries crescentes de álcoois e 

deixadas para secar à temperatura ambiente por 24 h. Com as placas completamente 

secas, os discos foram imersos em 1mL de solução de vermelho de alizarina S a 2%, 

pH 4,2 por 10 min em temperatura ambiente. Posteriormente, o conteúdo foi retirado 

por completo e os poços lavados com água destilada e deixados para secar. O 

precipitado de cálcio presente foi corado em vermelho, revelando nódulos de 

mineralização, que foram examinados por meio de uma análise qualitativa e 

quantitativa. 
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Para a análise qualitativa, os discos foram removidos dos poços e fotografados 

por câmera fotográfica digital para identificação da intensidade de vermelho da reação 

final do corante em cada grupo. A análise quantitativa, foi realizada por extração de 

cálcio (85). A cada poço foi adicionado 140 μL de ácido acético (Acros Organics) a 

10% e mantidos à temperatura ambiente por 30 min, sob agitação suave. Após esse 

período, a solução de cada poço foi homogeneizada e transferida para tubos de 1,5 

mL. Os tubos foram incubados a 85 °C por 10 min e transferidos por 5 min para 

recipiente contendo gelo para parar o aquecimento. Os tubos foram centrifugados a 

13.000 rpm por 20 min. Sobrenadantes de 100 μL foram transferidos para uma placa 

de 96 poços (Corning). Em seguida, foi adicionado 40 μL de hidróxido de amônia 10% 

(Reagen, PR, Brasil) em cada poço para neutralizar o ácido. O volume final do 

sobrenadante foi utilizado para a leitura em espectrofotômetro  μQuant (BioTek) em 

comprimento de onda de 405 nm. Os dados, obtidos em triplicata (n=3), foram 

expressos por absorbância. 

 

 

4.7 Análise estatística 
 

 

Os dados estatísticos foram obtidos para cada experimento empregando o 

software SigmaPlot 12.0 (Systat Software Inc, CA, EUA). Os dados foram submetidos 

ao teste de normalidade para avaliar a aderência à curva normal e posteriormente 

comparados utilizando a análise ANOVA com um ou dois fatores, seguidos pelo teste 

de Student Newman-Keuls, quando necessário, e o nível de significância adotado foi 

de 5% (p ≤ 0,05). 
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5 RESULTADOS 

 

 

5.1 Caracterização de superfície dos discos de Ti 
 

 

Os discos controle – NANO Controle (Figuras 5.1 A, E, I, M, Q, U) foram 

avaliados conforme fornecidos pelo fabricante, revelando a sua estrutura em 

nanoescala. A morfologia da superfície dessas amostras era irregular, com cristas e 

bordas afiadas, porém sem picos muito altos. Em maiores magnificações (80000x), 

observamos que existiam inúmeras estruturas fusiformes impregnadas na superfície 

caracterizando a nano topografia (Figura 5.1 U). 

Os discos NANO Laser (Figuras 5.1 C, G, K, O, S, X) e NANO Pó (Figuras 5.1 

D, H, L, P, T, Z) apresentaram alterações na morfologia da superfície consistindo em 

arredondamento das arestas. A superfície NANO Laser ainda apresentou as 

estruturas fusiformes em sua superfície, isso não ocorreu nos demais grupos e não 

encontramos sinais de fusão devido ao aumento de temperatura. A superfície NANO 

Pó apresentou, em maior magnificação (Figura 5.1 Z), estruturas que possuem 

aspecto de sujidade o que poderia ser remanescente de pó de glicina ou alteração na 

superfície dos discos. As amostras de discos NANO Imp (Figuras 5.1 B, F, J, N, R, V) 

apresentaram alterações macroscópicas, como arranhões grosseiros e remoção 

completa da superfície Nano. No maior aumento (Figura 5.1 V), observamos que 

essas alterações foram caracterizadas por porções de titânio polido e delaminações. 
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Figura 5.1 – Fotomicrografias obtidas por meio de microscopia eletrônica de varredura (MEV) dos 

discos de titânio das superfícies modificadas por nanotopografia (NANO A,E,I,M,Q,U), 
NANO modificadas por implantoplastia (NANO Imp B, F, J, N, R, V)) NANO modificadas 
por laser (NANO Laser C, G, K, O, S, X) e NANO modificadas por pó abrasivo (NANO Pó 
D, H, L, P, T, Z). A-D: 1.000x (Barra de escala: 50 µm); E-H: 5.000x (Barra de escala: 10 
µm); I-L: 10.000x ( Barra de escala: 5 µm); M-P: 20.000x (Barra de escala: 4 µm); Q-T: 
40.000x (Barra de escala: 2 µm) e U-Z: 80.000x (Barra de escala: 1 µm) 
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NANO Controle NANO Imp NANO Laser NANO Pó 

 
 
Fonte: A autora. 
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Os discos DAA Controle – DAA (Figuras 5.2 A, E, I, M, Q, U) foram avaliados 

conforme fornecidos pelo fabricante, revelando a sua estrutura em microescala. A 

morfologia dessa superfície se apresentou semelhante aos discos NANO com 

superfície irregular, possuindo cristas e bordas afiadas, porém sem picos muito altos. 

Não há estruturas fusiformes, em maiores magnificações. Os discos DAA Laser 

(Figuras 5.2 C, G, K, O, S, X) apresentaram pequenas alterações na morfologia da 

superfície consistindo em diminuição das arestas e, também, não encontramos sinais 

de fusão devido ao aumento de temperatura. A superfície DAA Pó (Figuras 5.2 D, H, 

L, P, T, Z) foi a que apresentou a menor alteração em sua superfície, permanecendo 

muito semelhante ao Controle com pequenos arredondamentos nas arestas. Em 

maior magnificação (Figura 5.2 Z), estruturas que possuem aspecto de sujidade o que 

poderia ser remanescente de pó de glicina ou alteração na superfície dos discos 

também foram encontradas. As superfícies dos discos DAA Imp (Figuras 5.2 B, F, J, 

N, R, V) apresentaram alterações significativas, como arranhões grosseiros e 

remoção completa da superfície DAA. No maior aumento (Figura 5.2 V), observamos 

que essas alterações foram caracterizadas por porções de titânio polido e 

delaminações. 
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Figura 5.2 – Fotomicrografias obtidas por meio de microscopia eletrônica de varredura (MEV) dos 

discos de titânio das superfícies modificadas por duplo ataque ácido (DAA) (DAA A, E, I, 
M, Q, U), DAA modificadas por implantoplastia (DAA Imp B, F, J, N, R, V)) DAA 
modificadas por laser (DAA Laser C, G, K, O, S, X) e DAA modificadas por pó abrasivo 
(DAA Pó D, H, L, P, T, Z). A-D: 1.000x (Barra de escala: 50 µm); E-H: 5.000x (Barra de 
escala: 10 µm); I-L: 10.000x (Barra de escala: 5 µm); M-P: 20.000x (Barra de escala: 4 
µm); Q-T: 40.000x (Barra de escala: 2 µm) e U-Z: 80.000x (Barra de escala: 1 µm) 
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DAA Controle DAA Imp DAA Laser DAA Pó 

 

Fonte: A autora. 
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5.2 Avaliação das respostas celulares 

 

 

5.2.1 Adesão e morfologia celular 

 

 

Independente da superfície avaliada, as células apresentaram fenótipos 

semelhantes. Após 24h, as células apresentaram extensões citoplasmáticas e 

filopódios. As células crescidas sobre os discos NANO Controle (Figuras 5.3 A, E, I, 

M) apresentaram-se ligeiramente mais arredondadas e menores quando comparada 

aos demais grupos. Após 72h, as células encontravam-se aderidas aos discos de Ti 

de forma regular em todos os grupos, espalhando-se pela superfície com formato 

poligonal e espraiado, e maiores nos grupos com tratamentos para peri-implantite. As 

células crescidas nas superfícies NANO Controle mantiveram forma mais 

arredondada. Destacar às células cultivadas sob superfícies NANO Imp (Figuras 5.3 

B, F, J, N) que apresentaram uma morfologia mais alongada quando comparado aos 

demais grupos, e sua orientação seguiam as ranhuras das delaminações criadas pela 

broca. Os aumentos variaram de 500x a 1500x. 
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Figura 5.3 – Fotomicrografias obtidas por meio de microscopia eletrônica de varredura (MEV) células 
da linhagem osteoblástica humana SAOS-2 cultivadas sobre superfícies de titânio com 
nanotopografia (NANO), NANO modificadas por implantoplastia (NANO Imp), NANO 
modificadas por laser (NANO Laser) e NANO modificadas por pó abrasivo (NANO Pó). A-
D: barra de escala: 30 µm, com 24h de cultivo celular, E-H: barra de escala: 10 µm, com 
24h de cultivo celular, I-L: barra de escala: 30 µm, com 72h de cultivo celular, M-P: barra 
de escala: 10 µm, com 72h de cultivo celular 

 

 

Nano Controle Nano Imp Nano Laser Nano Pó 

 
 
 
Fonte: A autora. 
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Aspectos morfológicos semelhantes foram encontradas nas células crescidas 

sobre a superfície DAA. Após 24h, a morfologia celular era, predominantemente, 

achatada com extensões citoplasmáticas e filopódios. As células crescidas sobre os 

discos DAA Controle (Figuras 5.4 A, E, I, M) também apresentaram uma discreta 

forma mais arredondada e menor quando comparada aos demais grupos. Após 72h, 

as células apresentaram-se regularmente aderidas nos discos em todos os grupos, se 

espalhando pela superfície dos discos e apresentando forma poligonal, espraiadas 

com tamanhos ampliados nos grupos com tratamentos. As células crescidas nas 

superfícies DAA Controle mantiveram forma mais arredondada. Como foi observado 

no grupo NANO, as células cultivadas sob superfícies DAA Imp (Figuras 5.4 B, F, J, 

N) apresentava-se mais alongadas quando comparado aos demais grupos, e sua 

orientação seguia as ranhuras das delaminações criadas pelo tratamento. Os 

aumentos variaram de 500x a 1500x. 
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Figura 5.4 – Fotomicrografias obtidas por meio de microscopia eletrônica de varredura (MEV) células 
da linhagem osteoblástica humana SAOS-2 cultivadas sobre superfícies de titânio com 
duplo ataque ácido (DAA), DAA modificadas por implantoplastia (DAA Imp), DAA 
modificadas por laser (DAA Laser) e DAA modificadas por pó abrasivo (DAA Pó). A-D: 
1.000x (Barra de escala: 30 µm) com 24h de cultivo celular, E-H: barra de escala: 10 µm, 
com 24h de cultivo celular, I-L: barra de escala: 30 µm, com 72h de cultivo celular, M-P: 
barra de escala: 10 µm, com 72h de cultivo celular. 

 

 

DAA Controle DAA Imp DAA Laser DAA Pó 

 

Fonte: A autora. 
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5.2.2 Efeito dos diferentes tratamentos na superfície de ti NANO 
 

 

Os resultados serão apresentados primeiramente comparando os diferentes 

tratamentos para peri-implantite propostos (laser, implantoplastia e pó abrasivo) entre 

si e verificando seus efeitos para cada superfície (NANO e DAA). Em seguida, os 

resultados apresentados serão a análise de cada modalidade de tratamento para peri-

implantite independente da superfície utilizada para que se analise se os tratamentos 

podem resultar em diferentes respostas celulares na dependência do tipo de 

superfície de Ti. 

A proliferação celular não apresentou diferenças estatisticamente significativas 

em relação aos grupos e na interação grupo-tempo (ANOVA 2 fatores, p= 0,384 e p= 

0,156, respectivamente). Por outro lado, nota-se diferença entre os grupos 

experimentais em relação ao tempo com aumento da proliferação de 1 para 3 e 5 dias 

(p < 0,001) (Figura 5.5). 

 

Figura 5.5 - Proliferação de células da linhagem osteoblástica humana SAOS-2 cultivadas sobre 
superfícies de titânio com nanotopografia (NANO), NANO modificadas por laser (NANO 
Laser), NANO modificadas por implantoplastia (NANO Imp) e NANO modificadas por pó 

abrasivo (NANO Pó), por 1, 3 e 5 dias. Os dados estão representados como média 土 

desvio padrão. Os asteriscos (*) representam as diferenças estatisticamente significantes 
entre os tempos experimentais, independentes dos grupos (ANOVA 2 fatores, p < 0,05)  
(n=04) 

 

 
 
Fonte: A autora. 
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A atividade de ALP apresentou diferenças estatisticamente significativas entre 

os grupos, tempos e na interação grupo-tempo (ANOVA 2 fatores, p < 0,001, p < 0,001 

e p= 0,017, respectivamente). Aos 7 dias, nota-se maior atividade da ALP nas células 

do grupo NANO Controle comparado aos grupos NANO Laser, NANO Imp e NANO 

Pó, entre os quais não foram encontradas diferenças. Aos 10 e 12 dias, não houve 

diferença estatisticamente significante entre os grupos. Em relação ao tempo, nota-se 

diminuição da atividade de ALP das células dos grupos NANO Controle, NANO Laser 

e NANO Imp aos 12 dias em relação aos 10 e 7 dias, entre os quais não houve 

diferença estatisticamente significante. No grupo NANO Pó, a atividade de ALP 

aumentou de 7 para 10 dias, e diminuiu aos 12 dias. (Figura 5.6) 

 

 

Figura 5.6 - Atividade de fosfatase alcalina (ALP) de células da linhagem osteoblástica humana SAOS-
2 cultivadas sobre superfícies de titânio com nanotopografia (NANO), NANO modificadas 
por laser (NANO Laser), NANO modificadas por implantoplastia (NANO  Imp) e NANO 
modificadas por pó abrasivo (NANO Pó), por 7, 10 e 12 dias. Os dados estão 

representados como média 土  desvio padrão. Letras minúsculas diferentes indicam 

diferença estatisticamente significante entre os grupos dentro de um mesmo tempo 
experimental. Letras maiúsculas diferentes indicam diferença estatisticamente significante 
no mesmo grupo em relação ao tempo experimental (ANOVA 2 fatores, p < 0,05)  (n=04). 

 

 
 
Fonte: A autora. 
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A produção de matriz extracelular mineralizada não apresentou diferenças 

estatisticamente significantes entre os grupos (ANOVA 2 fatores, p= 0,444) ou na 

interação grupo-tempo (p= 0,071). Contudo, nota-se diferença em relação ao tempo, 

independente do grupo experimental, com aumento da mineralização de 12 para 15 

dias (ANOVA 2 fatores, p <0,001) (Figura 5.7). 

 

 

Figura 5.7 - Detecção e quantificação de matriz extracelular mineralizada de células da linhagem 
osteoblástica humana SAOS-2 cultivadas sobre superfícies de titânio com nanotopografia 
(NANO), NANO modificadas por laser (NANO Laser), NANO modificadas por 
implantoplastia (NANO Imp) e NANO modificadas por pó abrasivo (NANO Pó), por 12 e 

15 dias. Os dados estão representados como média 土   desvio padrão. Asterisco (*) 

indica diferença entre os tempos, independentes dos grupos experimentais.  (ANOVA 2 
fatores, p < 0,05)  (n=04). 

 

 
 
Fonte: A autora. 
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Ao final de 12 e 15 dias, nódulos de matriz mineralizada foram evidenciados 

pelo corante vermelho de Alizarina (figura 5.8) 

 

 

Figura 5.8 - Nódulos de matriz extracelular mineralizada produzidos por células SAOS-2, cultivadas 
sobre superfícies de discos de titânio modificados por nanotopografia (NANO) e tratados 
com Laser (NANO Laser), Implantoplastia (NANO Imp) e Pó (NANO Pó), aos 12 e 15 dias 

 

 

 

 

Fonte: A autora. 

 

 

5.2.3 Efeito dos tratamentos sobre a superfície de Ti DAA 

 

 

A proliferação celular apresentou diferenças estatisticamente significativa entre 

os grupos, tempo e na interação grupo-tempo (ANOVA 2 fatores, p < 0,001, para todas 

as dependências avaliadas). Aos 1 e 3 dias não houve diferenças estatisticamente 

significativas de crescimento celular entre os grupos quando avaliamos cada tempo, 

porém observou-se que há crescimento celular entre os tempos. Assim, 1, 3 e 5 dias 

são diferentes entre si, sendo 5 dias maior que 1 e 3 dias. Aos 5 dias, nota-se que há 

diferença de crescimento celular entre os grupos. As superfícies DAA e DAA Pó 

apresentaram o mesmo crescimento (ANOVA 2 fatores, p= 0451), sendo superior aos 
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demais grupos. A superfície DAA Imp apresentou o menor crescimento celular quando 

comparado aos demais grupos. (Figura 5.9) 

 

 

Figura 5.9 - Proliferação de células da linhagem osteoblástica humana Saos-2 cultivadas sobre as  
superfícies de titânio com duplo ataque ácido (DAA), duplo ataque ácido modificada por 
laser (DAA Laser), duplo ataque ácido modificada por implantoplastia (DAA Imp) e duplo 
ataque ácido modificada por pó abrasivo (DAA Pó) por 1, 3 e 5 dias. Os dados estão 

representados como média 土 desvio padrão. Os asteriscos (*) representam as diferenças 

estatisticamente significantes entre os tempos experimentais independentes dos grupos. 
Letras minúsculas diferentes indicam diferença estatisticamente significante entre os 
grupos dentro de um mesmo tempo experimental. (ANOVA 2 fatores, p < 0,05) (n=04) 

 
 

 
 
Fonte: A autora. 
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A atividade de ALP apresentou diferenças estatisticamente significativas entre 

os grupos e entre os tempos (ANOVA 2 fatores, p= 0,002 e p <0,001, 

respectivamente).  Aos 7 dias, não houve diferença estatisticamente significativa na 

atividade de ALP entre os grupos (ANOVA 2 fatores, p= 0,052). Houve aumento da 

atividade de ALP de 7 para 10 dias para os grupos DAA e DAA Laser e redução da 

atividade de ALP nos grupos DAA Imp e DAA pó. Aos 12 dias, a atividade de ALP foi 

menor em todos os grupos. (Figura 5.10) 

 

 

Figura 5.10 - Atividade de fosfatase alcalina (ALP) de células da linhagem osteoblástica humana 
SAOS-2 cultivadas sobre superfícies de titânio com duplo ataque ácido (DAA), duplo 
ataque ácido modificada por laser (DAA Laser), duplo ataque ácido modificada por 
implantoplastia (DAA Imp) e duplo ataque ácido modificada por pó abrasivo (DAA Pó), 

por 7, 10 e 12 dias. Os dados estão representados como média 土 desvio padrão. Letras 

minúsculas diferentes indicam diferença estatisticamente significante entre os grupos 
dentro de um mesmo tempo experimental. Letras maiúsculas diferentes indicam 
diferença estatisticamente significante no mesmo grupo em relação ao tempo 
experimental (ANOVA 2 fatores, p < 0,05) (n=04). 

 

 
 

Fonte: A autora. 
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A produção de matriz extracelular mineralizada apresentou diferenças 

estatisticamente significantes entre os grupos, tempo e na interação tempo-grupo 

(ANOVA 2 fatores, p= 0,042, p= 0,002 e p= 0,001, respectivamente). Aos 12 dias, 

nota-se que a superfície DAA Laser apresentou resultados superiores aos demais 

grupos (DAA, DAA Imp e DAA Pó) e estes não apresentaram diferenças 

estatisticamente significativas entre si. Contudo, aos 15 dias, não há diferenças 

estatísticas significantes entre todos os grupo.  

Em relação ao tempo experimental, houve diferença estatisticamente 

significante nos grupos, apontando maior deposição de matriz extracelular 

mineralizada dos 12 para os 15 dias de experimento, exceto o DAA Laser na qual 

nota-se redução. (Figura 5.11) 

 

 

Figura 5.11 - Detecção e quantificação de matriz extracelular mineralizada de células da linhagem 
osteoblástica humana SAOS-2 cultivadas sobre superfícies de titânio com duplo ataque 
ácido (DAA), duplo ataque ácido modificadas por laser (DAA Laser), duplo ataque ácido 
modificadas por implantoplastia (DAA Imp) e duplo ataque ácido modificadas por pó 

abrasivo (DAA Pó), por 12 e 15 dias. Os dados estão representados como média 土
desvio padrão. Letras minúsculas diferentes indicam diferença estatisticamente 
significante entre os grupos dentro de um mesmo tempo experimental. Letras maiúsculas 
diferentes indicam diferença estatisticamente significante no mesmo grupo em relação 
ao tempo experimental (ANOVA 2 fatores, p < 0,05)  (n=04) 

 
 

 
 
Fonte: A autora. 
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Ao final de 12 e 15 dias, nódulos de matriz mineralizada foram evidenciados 

pelo corante vermelho de Alizarina (figura 5.2.3.4) 

 

 

Figura 5.12 – Nódulos de matriz extracelular mineralizada produzidos por células SAOS-2, cultivadas 
sobre superfícies de discos de titânio modificados por duplo ataque ácido (DAA) e 
tratados com Laser (DAA Laser), Implantoplastia (DAA Imp) e Pó (DAA Pó), aos 12 e 15 
dias 

 

 

 

Fonte: A autora. 

 

 

Um questionamento que surgiu foi se os tratamentos poderiam resultar em 

diferentes respostas celulares na dependência do tipo de superfície de Ti. Para 

verificar tal parâmetro realizamos a análise de cada modalidade de tratamento para 

peri-implantite independente da superfície utilizada 
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5.2.4 Superfícies NANO x DAA sem tratamento 
 

 

A proliferação celular foi diferente em relação aos grupos e tempos 

experimentais (ANOVA 2 fatores, p < 0,001 para ambos), mas não houve diferença 

estatisticamente significante na interação grupo-tempo (p= 0,137). A proliferação foi 

maior nas células crescidas em DAA em relação ao NANO em todos os tempos 

experimentais. Em relação ao tempo, nota-se aumento de 1 para 5 dias em todos os 

grupos avaliados (Figura 5.13 A). 

A atividade de ALP não apresentou diferenças significativas entre os grupos ou 

na interação grupo-tempo, mas foi diferente em relação ao tempo (ANOVA 2 fatores, 

p= 0,897, p=0,314 e p < 0,001, respectivamente). Com relação ao tempo experimental, 

a atividade de ALP foi menor aos 12 em relação aos 7 e 10 dias, dentre os quais não 

houve diferença estatisticamente significante (Figura 5.13 B).  

A produção de matriz extracelular mineralizada apresentou diferença 

estatisticamente significante apenas na interação grupo-tempo (ANOVA 2 fatores, p = 

0,333 para grupos, p = 0,535 para tempo, p = 0,013 para interação). A quantidade de 

matriz produzida pelas células no grupo DAA é maior que a de NANO aos 15 dias, 

enquanto aos 12 dias não houve diferença. Ainda, nota-se aumento da mineralização 

nas células do grupo DAA de 12 para 15 dias, enquanto no grupo NANO não houve 

diferença em relação ao tempo (Figura 5.13 C). 
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Figura 5.13 - (A) Proliferação de células da linhagem osteoblástica humana SAOS-2 cultivadas sobre 
superfícies de titânio com nanotopografia (NANO) e com duplo ataque ácido (DAA) por 
1, 3 e 5 dias. (B) Atividade de fosfatase alcalina (ALP) de SAOS-2 cultivadas sobre as 
superfícies NANO e DAA por 7, 10 e 12 dias. (C) Quantificação de matriz extracelular 
mineralizada produzidas por SAOS-2 cultivadas sobre as superfícies NANO e DAA por 

12 e 15 dias. Os dados estão representados como média  土  desvio padrão. Asteriscos 

(*) indicam diferenças estatisticamente significante (ANOVA 2 fatores, p < 0,05)  (n=04) 

 

 

 
 
Fonte: A autora. 
 

 

5.2.5 Superfícies NANO Laser x DAA Laser 

 

 

A proliferação das células crescidas sobre as superfícies NANO Laser e DAA 

Laser não apresentou diferenças estatisticamente significantes em relação aos grupos 

e na interação grupo-tempo, mas foi diferente em relação ao tempo (ANOVA 2 fatores, 

p= 0,129, p= 0,113 e p<0,001, respectivamente). Quanto ao tempo, houve aumento 

da proliferação de 1 para 3 e 5 dias independente do grupo avaliado (Figura 5.14 A) 

A atividade de ALP foi diferente na dependência do grupo e do tempo, mas não 

na interação grupo-tempo (ANOVA 2 fatores, p=0,002, p < 0,001 e p = 0,330). Nota-

se aumento da atividade de ALP nas células crescidas sobre DAA Laser em relação 

àquelas cultivadas em NANO Laser independente do tempo experimental. Em relação 
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ao tempo, a atividade de ALP é semelhante em 7 e 10 dias e diminui aos 12 dias, 

independente do grupo experimental (Figura 5.14 B).  

A produção de matriz extracelular mineralizada apresentou diferenças 

estatisticamente significantes apenas na dependência do grupo experimental, 

enquanto não houve diferença em relação ao tempo e na interação grupo-tempo 

(ANOVA 2 fatores, p= 0,027, p = 0,316 e p= 0,088). Em relação aos grupos, a 

mineralização foi maior nas células crescidas sobre a superfície DAA Laser 

comparado à NANO Laser (Figura 5.14 C). 

 

 

Figura 5.14 - (A) Proliferação de células da linhagem osteoblástica humana SAOS-2 cultivadas sobre 
superfícies de titânio com nanotopografia modificadas por laser (NANO Laser) e com 
duplo ataque ácido modificadas por laser (DAA laser) por 1, 3 e 5 dias. (B) Atividade de 
fosfatase alcalina (ALP) de SAOS-2 cultivadas sobre as superfícies de titânio com 
nanotopografia modificadas por laser (NANO Laser) e com duplo ataque ácido 
modificadas por laser (DAA Laser) por 7, 10 e 12 dias. (C) Quantificação de matriz 
extracelular mineralizada produzidas por SAOS-2 cultivadas sobre as superfícies de 
titânio com nanotopografia modificadas por laser (NANO Laser) e com duplo ataque ácido 
modificadas por laser (DAA Laser) por 12 e 15 dias. Os dados estão representados como 

média  土  desvio padrão. Letras minúsculas diferentes indicam diferença 

estatisticamente significante entre os grupos dentro de um mesmo tempo experimental. 
Asteriscos (*) indicam diferenças estatisticamente significante (ANOVA 2 fatores, p < 
0,05)  (n=04). 

 
 
 

 
 
Fonte: A autora. 
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5.2.6 Superfícies NANO Imp x DAA Imp 
 

 

A proliferação não apresentou diferenças estatisticamente significantes em 

relação ao grupo, mas foi diferente em relação ao tempo e na interação grupo-tempo 

(ANOVA 2 fatores, p= 0,314, p < 0,001 e p= 0,022, respectivamente). Houve aumento 

da proliferação de 1 para 3 e 5 dias independente do grupo avaliado, sem diferenças 

entre os grupos em cada tempo experimental (Figura 5.15 A). 

A atividade de ALP foi diferente na dependência do grupo, tempo e da interação 

grupo-tempo (ANOVA 2 fatores, p=0,036, p < 0,001 e p = 0,004). A atividade de ALP 

nas células crescidas sobre NANO Imp foi igual de 7 para 10 dias e diminuiu aos 12 

dias, enquanto as células do grupo DAA Imp apresentaram maior atividade de ALP 

aos 7 dias com diminuição aos 10 e 12 dias, sem diferenças entre os últimos períodos. 

Em relação aos grupos, a atividade de ALP em NANO Imp foi maior DAA Imp apenas 

aos 10 dias. (Figura 5.15 B).  

A produção de matriz extracelular mineralizada não apresentou diferenças 

estatisticamente significante em relação ao grupo e na interação grupo-tempo, mas 

foi diferente em relação ao tempo experimental (ANOVA 2 fatores, p = 0,364, p = 0,586 

e p < 0,001). Assim, nota-se maior deposição de matriz mineralizada aos 15 dias em 

comparação aos 12 dias independente do grupo experimental (Figura 5.15 C). 
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Figura 5.15 - (A) Proliferação de células da linhagem osteoblástica humana SAOS-2 cultivadas sobre 
superfícies de titânio com nanotopografia modificadas por implantoplastia (NANO Imp) e 
com duplo ataque ácido modificadas por implantoplastia (DAA Imp) por 1, 3 e 5 dias. (B) 
Atividade de fosfatase alcalina (ALP) de SAOS-2 cultivadas sobre as superfícies de titânio 
com nanotopografia modificadas por implantoplastia (NANO Imp) e com duplo ataque 
ácido modificadas por implantoplastia (DAA Imp) por 7, 10 e 12 dias. (C) Quantificação 
de matriz extracelular mineralizada produzidas por SAOS-2 cultivadas sobre as 
superfícies de titânio com nanotopografia modificadas por implantoplastia (NANO Imp) e 
com duplo ataque ácido modificadas por implantoplastia (DAA Imp) por 12 e 15 dias. Os 

dados estão representados como média  土  desvio padrão. Letras maiúsculas diferentes 

indicam diferença estatisticamente significante no mesmo grupo em relação ao tempo 
experimental. Asteriscos (*) indicam diferenças estatisticamente significante (ANOVA 2 
fatores, p < 0,05)  (n=04) 

 

 

 
 
Fonte: A autora. 
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5.2.7 Superfícies NANO Pó x DAA Pó 
 

 

A proliferação celular não apresentou diferenças estatisticamente significantes 

em relação aos grupos e na interação grupo-tempo, mas foi diferente em relação ao 

tempo (ANOVA 2 fatores, p= 0,085, p= 0,525 e p < 0,001, respectivamente). Houve 

aumento da proliferação de 1 para 3 e 5 dias independente do grupo (Figura 5.16 A). 

A atividade de ALP apresentou diferenças estatisticamente significantes na 

comparação entre grupo, tempos experimentais e na interação grupo-tempo (ANOVA 

2 fatores, p = 0,015, p < 0,001 e p = 0,019, respectivamente). As células do grupo 

DAA Pó apresentaram maior atividade de ALP comparado à NANO Pó apenas aos 7 

dias, sem diferenças nos outros períodos avaliados. Quanto ao tempo experimental, 

houve aumento da atividade de ALP nas células do grupo nano pó de 7 para 10 dias, 

com diminuição aos 12 dias. Nas células do grupo DAA pó, a atividade de ALP foi 

igual em 7 e 10 dias e diminuiu aos 12 dias (Figura 5.16 B). 

A produção de matriz extracelular mineralizada não apresentou diferenças 

estatisticamente significante em relação ao grupo e na interação grupo-tempo, mas 

foi diferente em relação ao tempo experimental (ANOVA 2 fatores, p = 0,065, p = 0,234 

e p = 0,001). Independente do grupo, nota-se aumento da deposição de matriz 

mineralizada de 12 para 15 dias (Figura 16 C). 
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Figura 5.16 - (A) Proliferação de células da linhagem osteoblástica humana SAOS-2 cultivadas sobre 
superfícies de titânio com nanotopografia modificadas por pó abrasivo (NANO Pó) e com 
duplo ataque ácido modificadas por pó abrasivo (DAA Pó) por 1, 3 e 5 dias. (B) Atividade 
de fosfatase alcalina (ALP) de SAOS-2 cultivadas sobre as superfícies de titânio com 
nanotopografia modificadas por pó abrasivo (NANO Pó) e com duplo ataque ácido 
modificadas por pó abrasivo (DAA Pó) por 7, 10 e 12 dias. (C) Quantificação de matriz 
extracelular mineralizada produzidas por SAOS-2 cultivadas sobre as superfícies de 
titânio com nanotopografia modificadas por pó abrasivo (NANO Pó) e com duplo ataque 
ácido modificadas por pó (DAA Pó) por 12 e 15 dias. Os dados estão representados como 

média  土  desvio padrão. Letras maiúsculas diferentes indicam diferença 

estatisticamente significante no mesmo grupo em relação ao tempo experimental. 
Asteriscos (*) indicam diferenças estatisticamente significante (ANOVA 2 fatores, p < 
0,05)  (n=04) 

 

 

 
 
 
 
Fonte: A autora. 
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6 DISCUSSÃO 

 

 

 O presente estudo teve como objetivo avaliar, por meio do cultivo celular, o 

efeito de três procedimentos clínicos realizados para solucionar a peri-implantite 

(plastia por brocas, por pó abrasivo e por laser) em dois tipos de superfícies de titânio 

(tratamento de superfície de duplo ataque ácido e de nanotopografia) avaliando as 

características morfológicas resultantes de tais tratamentos nas superfícies estudadas 

e se essas modificações iriam resultar em alterações na biocompatibilidade e 

proliferação celular. Nossos resultados demostraram que, mesmo modificando a 

superfície de titânio, removendo total ou parcialmente os tratamentos de superfícies 

empregados pelo fabricante, todas as modalidades de tratamento para peri-implantite 

empregadas permitiram a adesão e proliferação celular sugerindo, assim, que podem 

ser meios empregados para o tratamento de peri-implantite com posterior re-

osseointegração. Toma e colaboradores (2016) também obtiveram resultados 

semelhantes em seus experimentos, no qual utilizaram discos de titânio com 

superfícies jateadas por esferas de óxido de alumínio e estes foram submetidos a 

tratamentos para peri-implantite com curetas de plástico, escovas de titânio e 

implantoplastia. Eles demostraram que mesmo que as superfícies sofressem 

alterações todas elas foram capazes de promover a adesão e proliferação celular e 

ainda apresentar um fenótipo de osteoblasto maduro (17). 

A utilização do MEV nos permitiu avaliar a topografia dos discos tratados e com 

isso verificar os danos causados na superfície de titânio. Os discos utilizados 

apresentavam uma superfície com microescala – DAA ou uma superfície com 

nanoescala – Nano. Pudemos observar, no grupo controle, discos com uma superfície 

com rugosidade e porosidade uniformes em ambos os tratamentos. Ao aumento de 

500 nm pode-se observar que o tratamento Nano apresenta adicionalmente partículas 

fusiformes por toda a superfície. Foi observado que a superfície DAA Pó conseguiu 

preservar melhor a superfície original do disco dentre os grupos estudados. Nossos 

achados vão de encontro aos resultados obtidos por Lollobrigida e colaboradores 

(2020), em que os discos tratados por pó de abrasivo não apresentaram diferenças 

significativas em relação ao grupo controle. As alterações na morfologia da superfície 

foram apreciáveis, consistindo em leve arredondamento da arestas. Ao aumentar a 

magnificação, resíduos de pó de glicina foram detectados, assim como em nossas 
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imagens (86). A existência de estruturas residuais também foi observada em outros 

estudos (87, 88) e parece ser uma consequência inevitável do uso de abrasivos. 

Quanto ao uso do laser de diodo, os resultados deste estudo estão de acordo 

com a literatura, visto que outros autores também não relataram alterações 

significativas em amostras de titânio irradiadas com este tipo de laser (86, 89). 

Stübinger e colaboradores (2010) utilizaram laser de diodo, em modo contínuo, com 

potências variando entre e 1W e 3W (90). El Chaar e colaboradores (2020) 

analisaram, por meio de MEV, a superfície de implantes contaminados e a 

implantoplastia foi o tratamento que conseguiu apresentar maior remoção do biofilme. 

Já o uso de pó abrasivo e laser de Er:YAG laser conseguiu remover parcialmente os 

detritos. Isso pode influenciar na posterior atividade celular durante a re-

osseointegração visto que a contaminação não foi removida integralmente (66). Em 

nosso trabalho utilizamos discos esterilizados e por isso conseguimos observar que 

os tratamentos em si são capazes de promover a proliferação celular. É importante 

ressaltar que por estarmos utilizando discos de titânio ao invés de implantes os 

tratamentos para peri-implantite empregados apresentam eficiência maior, pois as 

áreas exposta são tratadas com maior facilidade. Quando pensamos no emprego de 

tais técnicas em pacientes devemos levar em conta o acesso limitado e que isso irá 

dificultar a limpeza por completo da superfície implantar. 

As células ósseas são sensíveis à morfologia do material sobre o qual são 

semeadas e isso pode resultar em diferenças fenotípicas, alteração na adesão e 

proliferação (91). A literatura demonstra que superfícies de Ti com microtopografia 

conseguem modular a resposta das células osteoblásticas e com isso aumentam 

osteogênese e adesão celular. Outros estudos destacam que a nanotopografia 

promove a regulação da atividade dos osteoblastos e por isso afetam a resposta da 

osseointegração (92). induzindo a diferenciação osteogênica, secreção e 

mineralização da matriz (93, 94). A Saos-2 cresceu em todos os grupos estudados, 

não apresentando diferença fenotípica nas primeiras 24h, a morfologia apresentada 

pelas células era espraiada com extensões citoplasmáticas e filopódios para aderir 

melhor à superfície e se espalhar sobre ela. Após 72h as células Saos-2 apresentaram 

proliferação e adesão nos discos de titânio de forma regular, em todos os grupos, se 

espalhando pela superfície dos discos e apresentando forma poligonal, espraiada e 

alongada com tamanhos ampliados nos grupos com tratamentos para peri-implantite. 

Enquanto nos grupos controle, tanto na superfície Nano quanto na superfície DAA, as 



87 

 

células possuem tamanhos mais reduzidos com formas mais arredondadas. Nossos 

achados vão de encontro com Shapira e Halabi (2009) e Toma e colaboradores (2016) 

que avaliaram o crescimento e a adesão de Saos-2 sobre superfície polida e rugosa 

de discos de titânio e descreveram a morfologia da Saos-2 como espraiada com 

muitos processos celulares e vesículas extracelulares além disso demostraram que 

células cultivadas em superfícies ásperas tendem a exibir atributos de osteoblastos 

mais diferenciados do que células cultivadas em superfícies lisas (17, 95).  

A adesão celular, pôde ser observada, empiricamente, durante a análise das 

imagens dos discos de MEV não apresentando diferença entre os grupos. Shapira e 

colaboradores (2009) descreveram que células cultivadas em superfícies mais 

rugosas exibiam morfologia mais espraiada com prolongamentos mais irregulares 

enquanto células cultivadas em superfícies lisas apresentavam  menores 

prolongamentos e formas mais regulares com poucos extensões celulares (95) o que 

vai de encontro com nossos achados. 

A apresentação dos resultados foi realizada de duas maneiras: comparando os 

dados obtidos dentro do mesmo tipo de superfície, ou seja, a análise dos tratamentos 

para peri-implantite para a superfície DAA e outra análise para a superfície Nano e 

pela comparação apenas levando em conta o tipo de tratamento, para que fosse 

avaliado se os tratamentos poderiam resultar em diferentes respostas celulares na 

dependência do tipo de superfície de Ti. 

Quando comparamos os discos de superfície NANO identificamos que não 

houve diferença na proliferação celular e nem na formação de matriz óssea 

mineralizada para todos os tratamentos empregados em relação ao grupo controle e 

apenas o tratamento com pó abrasivo apresentou aumento de ALP de 7 para 10 dias. 

Já a superfície DAA apresentou maior proliferação celular aos 5 dias para os grupos 

DAA e DAA pó, isso pôde ter acontecido devido ao tratamento com pó abrasivo ainda 

manter boa parte das características topográficas iniciais dos discos. Na análise de 

ALP e mineralização a superfície DAA laser obteve melhores resultados o que pode 

nos sugerir que ao optarmos pelo uso da laserterapia para remoção do biofilme a 

superfície com duplo ataque ácido é a que possui melhor resposta. Nossos achados 

vão de encontro aos de Kadkhodazadeh e colaboradores (2022) no qual utilizaram 

discos de titânio com superfícies tratadas com ataque ácido e compararam o 

tratamento com laser versus o uso de pó abrasivo. Os autores observaram que as 

células tronco derivadas de polpa dental humana possuíram maior diferenciação e 
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viabilidade nos discos que foram submetidos ao tratamento com o laser e que esse 

seria mais eficaz na descontaminação das superfícies de Ti afetadas. Além disso, a 

expressão dos marcadores da atividade da ALP e osteocalcina foram maiores nos 

discos descontaminados com Er:YAG (96).  

Os grupos que receberam a modificação da sua superfície por plastia por 

brocas apresentaram a remoção completa do tratamento de superfície empregado 

pela empresa, expondo assim, o titânio tipo IV e resultando em uma superfície com 

delaminações não podendo ser considerada completamente lisa. Contudo, tal 

modificação, mesmo que alterando por completo a superfície inicial do disco, ainda foi 

capaz de permitir que ocorresse a proliferação celular assim como percebemos a 

atividade da fosfatase alcalina e produção da matriz óssea mineralizada. Os 

tratamentos por pó abrasivo ou laser mantiveram em alguns pontos sua superfície 

original, porém pudemos observar que o tratamento que manteve a melhor integridade 

da superfície do fabricante foi o tratamento com pó abrasivo na superfície de DAA. 

Assim, ao compararmos as modalidades de tratamentos para peri-implantite 

empregadas, nossos achados sugerem que a superfície DAA apresenta discreta 

resposta superior em relação à superfície NANO. A superfície DAA, quando 

comparadas à superfície NANO apresentou maior proliferação e mineralização aos 15 

dias. O mesmo ocorreu quando empregamos o tratamento com laser, a superfície 

DAA apresentou melhores resultados na ALP e mineralização. O tratamento com pó 

abrasivo apresentou melhores resultados com a superfície DAA apenas para ALP.  

É importante ressaltar o fato de que os tratamentos foram realizados em discos 

novos e limpos de forma simplificada e em condições altamente padronizadas em 

laboratório, o que é significativamente diferente de uma situação clínica, na qual temos 

a geometria do implante, o osso peri-implantar, sangue, células inflamatórias, 

proteínas e o biofilme. Assim, é necessário cautela ao extrapolar os presentes 

achados para a prática clínica e mesmo que não tenhamos verificado diferenças 

significativas, todos os parâmetros estudados tenderam a ser mais relevantes nas 

células cultivadas sobre as superfícies de duplo ataque ácido. Os achados, entretanto, 

não representam obrigatoriamente um melhor processo de osseointegração. Com 

isso, faz se necessário estudos in vivo utilizando tais tratamentos. 
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A escolha do laser de diodo se deu, pois, diversos estudos demonstraram sua 

eficácia na descontaminação das superfícies dos implantes sem efeitos adversos aos 

tecidos adjacentes. Entretanto, apesar desses relatos na literatura sobre o seu uso 

clínico na implantodontia, pouco se sabe sobre os mecanismos pelos quais os lasers 

exercem seus efeitos nas superfícies dos implantes. Além disso, considerando que as 

superfícies de tratamentos dos implantes variam entre seus fabricantes e muitas 

vezes não temos acesso à todas as etapas de sua produção devido ao sigilo mantido 

pelas empresas, não há consenso em um tratamento padrão auxiliado por laser para 

peri-implantite (32).  

A literatura oferece evidências de que o laser de diodo λ 808 nm pode executar 

uma redução eficiente do biofilme de S. aureus e desintoxicação lipopolissacarídeo 

(LPS) ou endotoxina bacteriana na superfície de titânio testada. Realizando uma 

irradiação de 1 minuto dos discos de titânio revestidos com biofilme, o laser foi capaz 

de reduzir 99% do número de unidades formadoras de colônia no modo de onda 

contínua. Além disso, a análise de MEV dos discos revelou que, o laser de diodo não 

alterou as características originais da camada superficial de óxido de titânio, 

caracterizada por micro rugosidade e microporos (32). 

O uso de pó abrasivo foi relatado, por John e colaboradores (2016), ser superior 

ao uso de curetas na remoção do biofilme. Além disso, em sua análise de MEV, 

mostrou apenas pequenas alterações na superfície dos discos de titânio como um 

discreto achatamento das arestas das elevações produzidas pelo ataque ácido na 

topografia o que vai de encontro com nossos achados, pois evidenciamos, por meio 

da MEV, que o tratamento com o pó abrasivo na superfície DAA foi o que menos 

resultou em alterações (64). Em relação à proliferação celular, tais autores relatam 

haver uma menor biocompatibilidade e, consequentemente, menor crescimento 

celular. Entretanto, ressaltam que presença de biofilme pode levar a alterações na 

camada de óxido de titânio e isso poderia alterar a energia de superfície e reduzir as 

condições para a adesão celular (97). Experimentos in vitro, no qual não foram 

realizadas contaminações prévias, demonstram haver boa adesão e proliferação 

celular após a realização da aplicação do pó abrasivo sob a superfície de titânio, como 

os achados apresentados por esse estudo (17, 98).  
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A plastia por brocas é um tratamento que promove alterações na superfície 

topográfica do implante sem alterar sua resistência a fratura, quando realizado com 

um protocolo cauteloso, segundo Costa-Berenguer e colaboradores (2017) (99).  Além 

disso, Toma e colaboradores (2018), relataram que implantoplastia foi mais eficaz que 

a cureta plástica para a remoção do biofilme da espécie S. gordonii e na prevenção 

de sua recolonização em superfícies de discos de titânio (100). Entretanto, para 

alguns autores, a implantoplastia é um tratamento que pode liberar partículas do 

tamanho de nanômetros, cujos efeitos sistêmicos ainda não são totalmente 

compreendidos e assim tais autores não recomendam a implantoplastia para o 

tratamento da peri-implantite (101). Uma possível limitação do presente estudo está 

relacionada ao fato que a implantoplastia foi realizada manualmente. Isso leva a falta 

de controle sobre variáveis importantes como pressão e número de vezes que as 

brocas foram aplicadas na superfície dos discos de titânio. Entretanto, a realização 

desse procedimento nos discos de Ti sem uma padronização é mais semelhante a um 

cenário clínico real.  

Assim faz-se necessário realizar estudos sobre os efeitos dos tratamentos para 

peri-implantite em micro e nanoestruturas de titânio visando avaliar se tais superfícies 

influenciam estágios posteriores da osteogênese e como se dará a reparação óssea 

in vivo. Além disso estudos clínicos padronizados e randomizados com protocolos 

bem definidos irão proporcionar auxílio aos clínicos frente ao tratamento de tal doença. 

  



91 

 

7 CONCLUSÃO 

 

 

Nos limites metodológicos deste estudo, podemos concluir que os 

procedimentos para o tratamento da peri-implantite que modificam a superfície de 

implantes conseguem promover a viabilidade e proliferação e o potencial de 

diferenciação celular. Além disso, a superfície com duplo ataque ácido tratada por 

laser comporta-se de forma favorável promovendo maior atividade de ALP e produção 

de matriz mineralizada quando comparada às demais superfícies.  
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