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RESUMO

As lesões  da periimplantite  se não tratadas  propriamente  podem levar  à 

reabsorção  óssea  e  conseqüente  perda  do  implante.  Os  implantes  com 

superfície  rugosa  apresentam  melhor  resposta  do  tecido  ósseo  e  melhor 

ancoragem,  entretanto  facilitam  a  formação  de  biofilme  sobre  sua 

superfície, dificultando o tratamento da periimplantite. Diversos métodos de 

limpeza da superfície do implante têm sido descritos, porém podem danificar 

sua superfície ou gerar  resistência a longo prazo.  A terapia  fotodinâmica 

(PDT) surge como uma opção viável e de baixo custo para o tratamento da 

periimplantite.  O  objetivo  deste  estudo  in  vitro foi  analisar  a 

descontaminação  bacteriana  da  superfície  de  implantes  por  meio  da 

terapia  fotodinâmica.  60  implantes  dentários  (TiUnite  –  Nobel)  foram 

igualmente divididos (n=10) em 4 grupos e 2 subgrupos.  Em G1 não houve 

descontaminação  (controle  negativo),  enquanto  em  G2  realizou-se  a 

descontaminação pelo método tradicional com gluconato de clorexidina a 

0,12% (controle positivo). G3 (PDT – laser+corante) e G4 (sem corante) foram 

divididos em dois subgrupos cada, sendo que em G3a e G4a utilizou-se a PDT 



por 3 minutos, G3b e G4b por 5 minutos. Após 5 minutos em contato com o 

corante azul de metileno a 0,01% (G3), os implantes foram irradiados (G3 e 

G4) com laser diodo de baixa potência (AsGaAl, 660 nm, 30 mW) por 3 ou 5 

minutos  (7,2  e  12  J).  Após  diluições  seriadas,  os  meios  de  cultura  foram 

mantidos em atmosfera de anaerobiose por uma semana, e então realizada 

a contagem das  unidades  formadoras  de colônias  para cada grupo.  Os 

testes  estatísticos  de  Kruskal-Wallis  e  Mann-Whitney  mostraram  haver 

diferença significante (p<0,001) entre G1 e os demais grupos, bem como G4 

comparado com G2 e G3. Melhores resultados de descontaminação foram 

obtidos para G2 e G3, sem diferença estatisticamente significante entre si. Os 

resultados obtidos neste estudo sugerem que a terapia fotodinâmica pode 

ser considerada um método eficaz para redução bacteriana em superfícies 

de  implantes  e  que  somente  a  irradiação  laser,  sem  a  associação  do 

corante, foi menos eficiente (p<0,001) que a PDT.

Palavras-Chave:  Implante  dentário,  Lasers,  Terapia  Fotodinâmica, 

Descontaminação, Clorexidina, Azul de metileno.



Marotti J. Decontamination of dental implants surfaces by photodynamic 
therapy [Dissertação de Mestrado]. São Paulo: Faculdade de Odontologia 
da USP; 2008.

ABSTRACT

If  periimplantitis  lesions  are  not  properly  treated,  they  can  lead  to  bone 

resorption and loss of the implant. Implants with rough surface present better 

results and anchorage, however, they can facilitate biofilm formation on their 

surface, making the treatment of periimplantitis more difficult. Several surface 

debridement  methods  have  been reported,  however,  some of  them  can 

injury the implant surface or create bacterial resistance in a long term follow-

up.  The  photodynamic  therapy  (PDT)  is  a  viable  and  low-cost  option  for 

treatment of periimplantitis. The aim of this  in vitro study was to analyze the 

decontamination of implant surfaces by means of photodynamic therapy. 60 

dental implants (TiUnite – Nobel) were equally distributed (n=10) into 4 groups 

and  2  subgroups.  At  G1  group  there  was  no  decontamination  (negative 

control),  while  in  G2  the  decontamination  was  made  through  the 

conventional method with chlorhexidine gluconate 0.12% (positive control). 

G3 (PDT – laser+dye) and G4 (without dye) were divided in two subgroups 

each; while in G3a and G4a PDT was carried out for 3 minutes, G3b and G4b, 

was for 5 minutes. After five minutes in contact with methylene blue 0,01% dye 

(G3), the implants were irradiated (G3 and G4) with a diode low-power laser 



(AsGaAl, 660 nm, 30 mW) for 3 or 5 minutes (7.2 and 12J). After the dilutions, 

the culture media were kept in anaerobiosis atmosphere for one week, and 

then  the  counting  of  bacteria  colonies  was  done  for  each  group.  The 

statistical  tests  of  Kruskal-Wallis  and  Mann-Whitney  showed  significant 

difference (p<0,001) between G1 and other groups, as well as G4 compared 

with G2 and G3. Better results of decontamination were obtained in G2 and 

G3,  with  no statistical  significance between them.  The  results  of  this  study 

suggest  that  the  photodynamic  therapy  can  be  considered  an  efficient 

method  of  bacteria  reduction  of  implants  surfaces,  and  only  the  laser 

irradiation, without dye association, was less efficient (p<0,001) than PDT.

Keywords: Dental  implantation,  Lasers,  Photodynamic  therapy, 
Decontamination, Chlorhexidine, Methylene Blue.
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1 INTRODUÇÃO 
 

 

Vários fatores etiológicos estão associados com a perda do implante 

dental, como erro no planejamento e/ou ato cirúrgico, cargas oclusais 

prematuras e, principalmente, infecções periimplantares (KLOKKEVOLD; 

NEWMAN, 2000).  

A periimplantite é uma doença infecciosa que afeta os tecidos 

periimplantares, como a gengiva e osso de suporte. É uma infecção local e 

relativamente superficial, causada por uma microflora específica bem 

conhecida que se estabelece na superfície do implante, cujos sinais e 

sintomas são muito parecidos com os da periodontite (ERICSSON et al., 1996; 

MOMBELLI; LANG, 1998). As lesões da periimplantite são caracterizadas por 

inflamação da gengiva, migração apical do epitélio juncional e exposição 

das roscas do implante ao ambiente oral, gerando bolsas periodontais. Se 

não tratada propriamente, pode levar à reabsorção óssea e conseqüente 

perda do implante (HAYEK et al., 2005; KELLER; BRAGGER; MOMBELLI, 1998). 

Os implantes com tratamento de superfície apresentam melhor 

resposta do tecido ósseo e melhor ancoragem necessitando de maior torque 

para remoção (HENRY, 2000) por aumentar a área de contato osso/implante 

(ALBREKTSSON; SENNERBY, 2000; LAZZARA et al., 1999). Além disso, todo 

tratamento que aumente a rugosidade da superfície dos implantes aumenta 

também a camada de óxido de titânio, que é um dos fatores mais 
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importantes no processo de adesão e diferenciação celular (KELLER et al., 

2003; LI et al., 2002; MALUF et al., 2007). 

Visando acelerar o processo de osseointegração dos implantes, foram 

desenvolvidos diversos tipos de tratamentos da superfície dos implantes, que 

podem ser divididos em tratamentos por adição (eletroquímico, plasma de 

titânio) ou subtração (ataque ácido, jateamento abrasivo, irradiação com 

laser) e/ou associação entre as técnicas. Entretanto, as superfícies tratadas, 

por terem maior rugosidade e porosidades, permitem maior acúmulo de 

bactérias, dificultando a manutenção da saúde periimplantar (MALUF et al., 

2007).  

Diversos métodos de limpeza da superfície do implante têm sido 

descritos, objetivando evitar a perda dos implantes: solução de clorexidina, 

ácido cítrico, jateamento abrasivos, ultrassom, tratamentos mecânicos com 

curetas, entre outros. Todavia, alguns métodos de limpeza podem danificar a 

superfície do implante. A administração sistêmica de antibióticos é válida 

durante a fase do tratamento, mas pode gerar resistência a longo prazo 

(DÖRTBUDAK et al., 2001). 

Um dos métodos atualmente utilizados é o uso de solução de 

gluconato de clorexidina a 0,12%, mas com resultados ainda insatisfatórios 

(EMILSON, 1977; HAYEK et al., 2005; THOMAS et al., 2000). O gluconato de 

clorexidina é uma solução anti-séptica que combate, principalmente, 

bactérias Gram positivas (G+), sendo pouco eficaz contra Gram negativas 

(G-). Tem ação bactericida e bacteriostática (EMILSON, 1977; THOMAS et al., 
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2000). Entretanto, seu uso contínuo ou em concentrações mais elevadas 

pode levar a um aumento da resistência bacteriana, devido à adaptação 

fisiológica da parede celular para prevenir a entrada do biocida, conforme 

citado por Thomas et al. (2000) em um estudo com Pseudomonas 

aeruginosa. 

Uma nova técnica para descontaminação da superfície dos implantes 

é o tratamento com laser. Na Medicina e na Odontologia os lasers têm sido 

utilizados como meio de diagnóstico e tratamento de várias doenças, 

principalmente por seus efeitos contra microorganismos em preparos 

cavitários, na redução bacteriana intracanal e de bolsas periodontais. Os 

lasers mais utilizados em Odontologia para esse fim são os de alta potência 

(neodímio, érbio, diodo e CO2), entretanto, podem causar um aumento de 

temperatura indesejável intrapulpar ou no ligamento periodontal, levando a 

reabsorções ósseas ou necrose pulpar, quando os parâmetros utilizados não 

são corretamente controlados. Outra desvantagem dos lasers de alta 

potência é o alto custo dos equipamentos (STUBINGER et al., 2005; YAMADA 

JR et al., 2004; YEH; JAIN; ANDREANA, 2005). 

Por outro lado, os lasers de baixa potência não provocam efeito 

térmico significativo, não danificam a estrutura do implante e, quando 

associados a corantes, geralmente exógenos, podem produzir morte 

microbiana. Este processo é conhecido por Terapia Fotodinâmica ou PDT 

(Photodynamic Therapy) (YAMADA JR et al., 2004). 
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A PDT consiste na associação de um agente fotossensibilizante e uma 

fonte de luz objetivando-se a morte celular (utilizada em tratamento de 

tumores). O mecanismo de ação acontece quando o agente 

fotossensibilizante absorve os fótons da fonte de luz e seus elétrons passam a 

um estado excitado. Na presença de um substrato, como o oxigênio ou a 

água, o agente fotossensibilizante transfere a energia ao substrato ao 

retornar para seu estado natural, formando espécies de vida curta e 

altamente reativas, como o oxigênio singleto, que podem provocar sérios 

danos a microorganismos via oxidação irreversível de componentes 

celulares. Vários autores relatam danos à membrana celular, às mitocôndrias 

e ao núcleo celular. A ação seletiva da PDT, por não afetar as células sadias, 

é uma das mais importantes características dessa terapia (DÖRTBUDAK et al., 

2001; HAYEK et al., 2005; YAMADA JR et al., 2004). 

Para este estudo foi escolhido o corante azul de metileno por suas 

propriedades de baixa toxicidade, potencial antimicrobiano, não apresenta 

interação medicamentosa, aplicação tópica ou intravenosa, solubilidade 

em água, lavável, não causa manchamento nos tecidos nem nos 

componentes protéticos, baixo custo e ter absorção na faixa do vermelho 

do espectro eletromagnético entre 600 e 660nm. Além disso, seu uso e 

benefícios estão amplamente divulgados na literatura, sendo utilizado na 

área médica há mais de 100 anos (TEICHERT et al., 2002; USACHEVA; 

TEICHERT; BIEL, 2001).  
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Apesar de estudos de PDT terem sido feitos objetivando a 

descontaminação da superfície de implantes, não há ainda um consenso na 

literatura sobre qual parâmetro de irradiação na PDT seria ideal para uma 

melhor descontaminação bacteriana. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

 

2.1 Periimplantite 

 

 

 Para o sucesso da reabilitação com implantes dentários é necessário, 

antes de tudo, que o implante esteja osseointegrado e assim o permaneça. 

Para isso, alguns fatores determinam o sucesso do tratamento: indicação, 

planejamento, condição sistêmica do paciente, qualidade e quantidade de 

osso na área que receberá o implante, tipo da superfície do implante, 

técnica e habilidade cirúrgica, higiene bucal e controles periódicos 

(GEORGE et al., 1994). 

Assim como nos dentes naturais, não havendo manutenção de uma 

adequada higiene oral, os implantes dentários são acometidos por infecção 

bacteriana, a periimplantite. Enquanto a mucosa periimplantar difere da 

gengiva em relação à sua vascularização, conteúdo de colágeno e 

disposição das fibras do tecido conectivo, a resposta à inflamação é similar 

(BERGLUNDH et al., 1992).  Mombelli e Lang (1998) descrevem a 

periimplantite como uma doença que afeta os tecidos periimplantares, 

como a gengiva e osso de suporte, sendo uma infecção local causada por 

uma microflora específica. Os sinais clínicos que se destacam são: 
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inflamação do tecido mole, sangramento, supuração à sondagem e perda 

óssea avançada (PERSSON et al., 2001). 

 Vale ressaltar a diferença entre “peri-mucosite” (ou “mucosite 

periimplantar”) e “periimplantite”. Enquanto a primeira refere-se a uma 

inflamação reversível dos tecidos moles ao redor dos implantes sem perda 

óssea, a segunda refere-se à inflamação irreversível dos tecidos de suporte 

periimplantar. Assim, a “peri-mucosite” corresponderia à gengivite, enquanto 

a “periimplantite”, à periodontite (RENVERT; ROOS-JANSAKER; CLAFFEY, 2008). 

 O diagnóstico da periimplantite é um desafio clínico e está baseado 

nos tecidos ao redor do implante (MISCH, 1993; MOMBELLI, 1997; MOMBELLI; 

LANG, 1998). Os aspectos comumente monitorados são: dor, fixação rígida, 

profundidade à sondagem, índice de sangramento, avaliação radiográfica 

da perda óssea e som à percussão (MEFFERT; LANGER; FRITZ, 1992; MISCH, 

1993; MOMBELLI, 1997; MOMBELLI; LANG, 1998). Os sinais da periimplantite 

variam desde sangramento à suave sondagem, bolsas periimplantares 

maiores que 4 mm, perda da crista óssea, até supuração, mobilidade e dor. 

Neste estágio da doença, pode ser muito tarde para iniciar o tratamento 

preventivo e/ou corretivo para restabelecimento do implante à função 

(NOROWSKI; BUMGARDNER, 2008). 

 Alguns autores relatam que a incidência da periimplantite pode variar 

de 0,3 a 10,3%, dependendo da metodologia de análise utilizada 

(BERGLUNDH; PERSSON; KLINGE, 2002; ESPOSITO et al., 1998; LANG et al., 

2004). Entretanto, essa incidência tende a aumentar em virtude do maior 

número de usuários de próteses implanto-suportadas (JEPSEN et al., 1996). 
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 Evidências recentes, em relação à dinâmica da colonização ao redor 

dos implantes, salientam a importância do controle da infecção 

anteriormente a instalação do implante no paciente parcialmente dentado 

(HEITZ-MAYFIELD, 2008). A microflora do sulco periimplantar é estabelecida de 

30 minutos a duas semanas após colocação do implante e é praticamente a 

mesma em relação aos dentes adjacentes (FURST et al., 2007; QUIRYNEN et 

al., 2006). Mesmo em pacientes totalmente edêntulos com histórico de 

extração dentária recente, é possível encontrar os microorganismos 

provenientes de uma prévia periodontite, sugerindo que os patógenos 

periodontais podem ficar retidos por um período prolongado em sítios 

edentados, facilitando a recolonização e comprometendo a saúde dos 

tecidos após a instalação dos implantes (EMRANI; CHEE; SLOTS, 2008). 

 O acúmulo e desenvolvimento do biofilme na superfície do implante é 

a principal causa (aliada ou não a fatores agravantes, como carga oclusal 

excessiva) da periimplantite (LEONHARDT; DAHLEN; RENVERT, 2003; RENVERT; 

ROOS-JANSAKER; CLAFFEY, 2008; SOCRANSKY; HAFFAJEE, 2005) . Essa rápida 

colonização do tecido periimplantar tem sido associada principalmente às 

bactérias Gram-negativas (MOMBELLI; LANG, 1998; PONTORIERO et al., 1994; 

QUIRYNEN et al., 2006), incluindo Porphiromonas gingivalis, Tanerella forsythia 

e Treponema denticola, causando a periimplantite. Por outro lado, bactérias 

Gram-positivas são predominantes em sítios periimplantares saudáveis 

(MOMBELLI; LANG, 1998). Curiosamente, alguns estudos identificaram 

bactérias presentes na periimplantite que não são comuns na cavidade oral 

como S. aureus (KRONSTROM, SVENSON et al., 2001; LEONHARDT; RENVERT; 
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DAHLEN, 1999). A identificação dos microorganismos presentes irá implicar na 

escolha da estratégia para o tratamento da periimplantite (HEITZ-MAYFIELD, 

2008). 

 

 

2.1.1 Tratamentos convencionais propostos 

 

 

 O tratamento da periimplantite inclui técnicas não-cirúrgicas, 

cirúrgicas ou a combinação de ambas, de acordo com as necessidades 

específicas de cada caso. Uma abordagem não-cirúrgica envolve a 

administração local ou sistêmica de antibióticos, tratamentos químicos 

(soluções anti-sépticas) e mecânicos (curetagem, raspagem, jateamento 

abrasivo), além da instrução de higienização. Não sendo suficientes tais 

medidas, é indicado tratamento por meio de acesso cirúrgico, com abertura 

de retalho, cujo objetivo é ter fácil acesso ao local da lesão para terapia de 

descontaminação (química e mecânica), reparação do defeito ósseo 

(regeneração óssea guiada) e de tecido mole (enxerto gengival) (FRANCIO 

et al., 2008; KLINGE; GUSTAFSSON; BERGLUNDH, 2002; KOTSOVILIS et al., 2008; 

LINDHE; MEYLE, 2008; MOMBELLI; LANG, 1998; NOROWSKI; BUMGARDNER, 

2008; ROOS-JANSAKER, RENVERT; EGELBERG, 2003; SALVI et al., 2007). 

Um consenso foi proposto por Lang et al. (2004) com recomendações 

de procedimentos clínicos em relação à sobrevida e complicações dos 
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implantes dentários, que denominaram CIST (Terapia de Suporte Cumulativa 

e Interceptiva). Esse protocolo incluiu quatro modalidades de tratamento: A 

= raspagem mecânica e polimento; B = tratamento anti-séptico; C = 

tratamento antibiótico; D = cirurgia regenerativa ou ressectiva. Para o 

protocolo B indicou-se o uso de digluconato de clorexidina a 0,1% e 0,2%, 

bochechos por 30 segundos com 10 mL, aplicação de gel de clorexidina 

0,2% ou irrigação com clorexidina 0,2%, duas vezes ao dia, de 3 a 4 semanas. 

O protocolo C incluiu ornidazol (1000 mg/dia) ou metronidazol (250 mg três 

vezes por dia) por 10 dias, ou uma combinação de amoxicilina (375 mg três 

vezes ao dia) com metronidazol (250 mg três vezes ao dia) por 10 dias. Foi 

adotado tratamento antibiótico local com uso de fibras de tetraciclina e 

microesferas de minociclina. No tratamento cirúrgico, utilizou-se apenas 

barreiras de membranas ou combinadas ao enxerto ósseo autógeno. O 

tratamento ressectivo pode ser considerado quando o defeito periimplantar 

não for apto a receber tratamento regenerativo. Em regiões que a 

profundidade de sondagem é menor ou igual a 3 mm, não havendo 

presença de biofilme e sangramento, o tratamento não é necessário, porém 

se o biofilme e sangramento estão presentes é preciso usar o protocolo A. 

Quando a profundidade de sondagem for de 4 a 5 mm, utiliza-se o protocolo 

A+B. O mesmo protocolo é empregado quando a profundidade de 

sondagem é maior que 5 mm, apresenta sangramento à sondagem e não 

há perda óssea. Quando a profundidade de sondagem for maior que 5 mm, 

existir sangramento à sondagem e a perda óssea for menor ou igual a 2 mm, 
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o protocolo sugerido é A+B+C, mas se a perda óssea for maior que 2 mm o 

protocolo indicado é A+B+C+D. 

 Renvert et al. (2008), em uma revisão sistemática da literatura, citaram 

24 estudos sobre abordagens não-cirúrgicas para o tratamento da 

periimplantite e concluíram que tais medidas não foram efetivas. Esses 

resultados confirmam dados publicados pela 6ª Reunião da Academia 

Européia de Periodontia, em 2008, sobre consenso do tratamento da doença 

periimplantar (LINDHE; MEYLE, 2008). Sendo a principal causa da doença a 

presença de bactérias, é importante implementar medidas terapêuticas 

anti-infecção e que a terapia não-cirúrgica tem resultados imprevisíveis. 

Além disso, os autores reportaram que ainda são limitadas as evidências 

sobre a real efetividade da administração de antibióticos via sistêmica. 

Objetivando avaliar o efeito de antibióticos sistêmicos para o 

tratamento da periimplantite, Ericsson et al. (1996) instalaram 30 implantes na 

mandíbula de cinco cães e, após indução da lesão por ligaduras, os animais 

foram separados em dois grupos onde ambos receberam doses de 

amoxicilina e metronidazol durante 21 dias, porém só no grupo teste foi 

realizado retalho para debridamento e aplicação de delmopinol. Os autores 

relataram que somente a antibioticoterapia não foi capaz de eliminar a 

lesão periimplantar. Além disso, observou-se que houve falha na re-

osseointegração devido a uma estreita cápsula de tecido conjuntivo fibroso 

que se interpôs entre a superfície do implante e o osso neoformado. Este 

achado também foi descrito nos estudos de Persson et al. (1996, 1999, 2001). 
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 Um estudo in vivo (MOMBELLI et al., 2001) avaliou a efetividade da 

administração local de tetraciclina para tratamento da periimplantite. Foram 

selecionados 25 pacientes, sendo que 30 implantes com evidência 

radiográfica de perda óssea circunferencial e profundidade à sondagem 

≥5mm foram tratados por meio de inserção de fibras de tetraciclina 

hidrocloreto nas bolsas periimplantares e permaneceram in situ por 10 dias. 

Foi realizada uma análise microbiológica, radiográfica, índice de biofilme, 

grau de inflamação e profundidade à sondagem. Houve redução da 

profundidade à sondagem de 6,0 para 4,1 mm (P<0,001), redução do índice 

de sangramento (P<0,001), redução não significante do defeito ósseo e 

redução bacteriana (P<0,001). Os autores concluíram que a terapia teve 

efeito positivo em relação aos parâmetros clínicos e microbiológicos, desde 

que a lesão periimplantar não esteja em estado avançado. 

 Um estudo clínico avaliou por 12 meses a eficácia da administração 

de microesferas de minociclina hidrocloreto 1mg (Arestin®) em casos de 

periimplantite. Antes da utilização das microesferas, foi realizado instrução de 

higienização, raspagem com curetas de fibra de carbono, polimento com 

taça de borracha e aplicação de clorexidina gel a 0,2% duas vezes ao dia. 

Para detecção da presença de bactérias utilizou-se método de hibridização 

de DNA durante os 360 dias da terapia. Concluiu-se que houve eficácia a 

longo prazo somente sobre a espécie A. actinomycetemcomitans (PERSSON 

et al., 2006). 

 As esferas de minociclina foram novamente utilizadas em um estudo 

recente, no grupo controle houve aplicação tópica de gel de clorexidina a 
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0,2%. Em ambos os grupos realizou-se debridação mecânica prévia. O 

tratamento foi promovido no primeiro dia, após 30 e 90 dias.  Os pacientes 

foram acompanhados após 10 dias, 1, 3, 6, 9 e 12 meses. Os resultados 

mostraram que a minociclina foi significativamente melhor que a clorexidina 

em relação à profundidade à sondagem nos dias 30, 90 e 180, mas não 

houve diferença entre os grupos em relação à redução bacteriana. 

Concluiu-se que o uso das microesferas de minociclina são benéficas para o 

tratamento da periimplantite, entretanto a terapia deve ser repetida 

(RENVERT et al., 2008). 

 Outro antibiótico tópico analisado foi o AtridoxTM que libera a 

doxiciclina lentamente. A análise foi realizada, após debridamento 

mecânico e instrução de higienização, inicial e após 18 semanas por meio 

de índice de sangramento à sondagem e profundidade da bolsa 

periimplantar. Os pacientes que tiveram o medicamento adicionalmente ao 

tratamento convencional apresentaram menor profundidade da bolsa 

periimplantar, entretanto, observou-se maior índice de sangramento à 

sondagem (p=0,001). Os autores concluíram que a aplicação do AtridoxTM 

apresentou benefícios significativos a curto prazo quando associada ao 

debridamento mecânico (BUCHTER et al., 2004). 

 Em uma revisão de literatura realizada por Roos-Jansaker et al. (2003) 

houve um consenso sobre a importância, na terapia inicial, das orientações 

de higiene bucal, raspagem supra e subgengival, ajustes oclusais e 

tratamento antimicrobiano tópico. A administração de antibióticos via 

sistêmica também é recomendada no tratamento da periimplantite, se 
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necessária. Para redução de bolsas profundas, que não foram resolvidas 

apenas com a terapia inicial, sugeriu-se raspagem em campo aberto com 

plastia óssea e reposicionamento apical do retalho. Também foram 

recomendados o alisamento da superfície do implante e sua desintoxicação 

química com agentes, que podem ser jato de carbonato de sódio abrasivo, 

ácido cítrico ou um agente antimicrobiano. O tratamento regenerativo foi 

sugerido em defeitos de duas ou três paredes, circunferenciais e de 

deiscência, associando o uso de membranas com enxertos ósseos. 

 No estudo de Mombelli e Lang (1998), os efeitos da irrigação com 

clorexidina a 0,12% não demonstraram eficácia em pacientes com 

periimplantite com profundidade de sondagem maior que 3 mm. O uso de 

agentes antimicrobianos sistêmicos combinados com irrigação de 

clorexidina 0,5% nos sítios de bolsas maiores que 3 mm se mostrou efetivo 

contra bactérias anaeróbias estritas, e houve uma diminuição imediata nos 

índices de sangramento. A instrumentação mecânica realizada com curetas 

plásticas, ou sistemas de jato de ar abrasivos, ou polimento com taças de 

borracha e pedra-pomes, foi o método que deixou a superfície mais polida. 

Somente após o processo inflamatório da periimplantite estar controlado 

deve ser realizada a melhora ou o restabelecimento da osseointegração 

com uso de procedimentos regenerativos. Os autores sugerem que os 

antibióticos e agentes anti-sépticos devem ser empregados para evitar nova 

infecção no local da regeneração. A regeneração tecidual guiada também 

foi utilizada para diminuir os defeitos ósseos, mas na presença de patógenos 

periodontais não houve sucesso. A incompleta descontaminação da 
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superfície foi vista como o maior obstáculo para o desenvolvimento de osso 

no local do implante exposto. 

 Testando a efetividade de um novo aparelho de ultrassom (sistema 

Vector®), Karring et al. (2005) trataram 11 pacientes, sendo que cada um 

possuía dois implantes acometido pela periimplantite. Em um implante foi 

realizado tratamento por meio de curetas de fibra de carbono, enquanto 

que no outro foi utilizado o sistema Vector®. Nova sessão de debridamento 

foi realizada após três meses. Após 3 e 6 meses de acompanhamento, 

notou-se pouca melhora no índice de biofilme ao redor de ambos os grupos 

(p>0,1). No sexto mês, quatro indivíduos do grupo teste e apenas um do 

grupo controle não apresentaram mais sangramento à sondagem. Não 

houve diferença entre os grupos em relação ao nível ósseo e profundidade 

à sondagem após 6 meses. 

 Leonhardt, Dahlen e Renvert (2003) avaliaram a associação da 

técnica cirúrgica com tratamento antimicrobiano para tratamento da 

periimplantite. Foram selecionados nove pacientes parcialmente dentados 

diagnosticados com periimplantite, submetidos à cirurgia para exposição da 

superfície dos implantes que foram tratados com peróxido de hidrogênio a 

10%. Receitou-se aos pacientes antibiótico via sistêmica de acordo com o 

tipo de bactéria presente em cada caso e bochecho com digluconato de 

clorexidina 0,2% duas vezes ao dia. O tratamento foi avaliado clinica, 

microbiológica e radiograficamente após 6 meses, 1 e 5 anos. Os resultados 

mostraram que foram perdidos 7 dos 26 implantes, apesar da significativa 

redução do índice de biofilme e sangramento. Quatro implantes 
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continuaram a perder osso, nove não se alteraram e seis tiveram ganho 

ósseo. Os autores concluíram que, apesar da terapia combinada de 

tratamento e retratamento, apenas 58% dos implantes obtiveram sucesso. 

  

  

2.2 Superfícies dos implantes dentários 

 

 

Em relação à superfície, os implantes podem ser classificados em: liso 

(sem tratamento de superfície) ou rugoso (com tratamento de superfície). Os 

implantes de superfície lisa são apenas usinados, com a vantagem de 

dificultarem a colonização bacteriana. Pelo mesmo motivo, já os implantes 

com tratamento de superfície, por serem mais rugosos, ao mesmo tempo em 

que facilitam a adesão dos osteoblastos, otimizando o processo de 

osseointegração, permitem maior acúmulo de bactérias, viabilizando o 

desenvolvimento da periimplantite (MALUF et al., 2007). 

Superfícies rugosas expostas ao meio bucal são mais propícias à 

adesão e à formação do biofilme e sua maturação, e superfícies com alta 

energia acumulam mais bactérias, por estabelecer ligações mais eficazes. A 

cinética de colonização e maturação é acelerada, aumentando o risco de 

patologias. Embora ambas variáveis devam ser consideradas, a rugosidade 

suplanta a energia livre de superfície. Com relação ao meio subgengival, 

com maiores facilidades para sobrevivência de microrganismos anaeróbios 
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estritos, a importância das características de superfície parece ser pequena. 

Porém, a influência da rugosidade e da energia livre das superfícies no 

aumento da retenção e acúmulo do biofilme supra-gengival é bem 

estabelecida, apesar de ser menos óbvia em pacientes com boa higiene 

oral. Nesse caso, após alguns dias de formação do biofilme sem 

interferências, superfícies rugosas abrigarão uma maior proporção de 

organismos móveis e espiroquetas (QUIRYNEN; BOLLEN, 1995). 

Dentre os implantes rugosos, os tratamentos de superfície podem ser 

divididos em: tratamento por adição (plasma de titânio, plasma de 

hidroxiapatita), subtração (ataque ácido, laser, jateamento de areia, 

zircônia e óxido de alumínio) ou a combinação entre eles (COELHO et al., 

2008; LI et al., 2002; MALUF et al., 2007; WENNERBERG, 2003). 

A topografia da superfície do implante, sua rugosidade e ainda a 

orientação e o formato das irregularidades da superfície, estão relacionadas 

à manutenção da osseointegração a longo prazo (KIM et al., 2003; ONG; 

CARNES; BESSHO, 2004). O aumento da rugosidade da superfície dos 

implantes facilita a retenção do coágulo, promove um aumento da área de 

contato com o tecido ósseo adjacente, aumenta a presença de tecido 

ósseo na interface e aumenta a molhabilidade da superfície, afetando 

diretamente a adsorção das proteínas depositadas na superfície. Além disso, 

facilita a aderência e locomoção das células, melhorando a interação 

biológica e biomecânica do implante com tecido ósseo (BUSER et al., 1991; 

DAVIS, 1998; LE GUEHENNEC et al., 2007; PIATTELLI et al., 1998; RAGHAVENDRA; 

WOOD; TAYLOR, 2005; TRISI; KEITH; ROCCO, 2005; WENNERBERG et al., 1995). 
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Segundo Kasemo e Lausmaa (1988), os metais para implantes têm sido 

selecionados com base em suas propriedades biomecânicas e físico-

químicas. O aspecto de maior importância à resposta tecidual e à 

introdução de um material estranho no organismo, independentemente do 

metal, é a sua superfície, que entra em contato direto com os tecidos, 

podendo influenciar diretamente a sua biocompatibilidade. É a camada de 

óxidos da superfície que mantém contato com o tecido e não o metal 

propriamente dito. As células não se ligam diretamente ao implante, mas sim 

às glicoproteínas extracelulares que estão adsorvidas à superfície do óxido. 

O corpo do implante é de titânio puro (99,75%) com pequenas 

quantidades de ferro (0,05%), oxigênio (0,10%), nitrogênio (0,03%), carbono 

(0,05%) e hidrogênio (0,012%). Durante a produção do implante e no 

processo de limpeza, uma camada de óxido imediatamente se desenvolve 

em sua superfície. Essa camada é de extrema importância, uma vez que 

determina suas propriedades das superfícies. A molécula biológica que se 

aproxima do implante encontra com um óxido de metal, e não com uma 

superfície metálica (JOHANSSON et al., 1989; ZHAO et al., 2005). 

De acordo com Sykaras et al. (2000), o titânio interage com os fluidos 

biológicos por uma camada de óxido altamente estável, que forma a base 

da sua excelente biocompatibilidade. A camada de óxidos superficiais que 

recobre os implantes atua como fator determinante na interação entre osso 

e implante, e não o titânio propriamente dito (MEFFERT; LANGER; FRITZ, 1992). 

Quando a superfície do titânio é exposta ao ar, após a usinagem, a camada 

de óxido começa a se formar imediatamente até alcançar uma espessura 
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de 2 a 10μm em torno do primeiro segundo, conferindo a resistência à 

corrosão do titânio em contato com os tecidos. O titânio se tornou o material 

de escolha para a fabricação dos implantes endósseos em virtude da 

camada de óxido ter alta passividade (não se altera em condições 

fisiológicas), espessura controlada; rápida formação; habilidade em se 

reparar instantaneamente, se danificada, resistência ao ataque químico; e 

módulo de elasticidade compatível ao do osso (SYKARAS et al., 2000). 

Durante a confecção de um implante de titânio, o metal passa por 

processos de fresagem com lubrificantes e refrigerantes, manipulação, 

contato com ar e preparo da superfície, incorporando contaminantes à 

camada mais externa da superfície do óxido. Comumente, pequenas 

quantidades de carbono, cálcio, cloro, enxofre, nitrogênio são encontradas 

nas superfícies dos implantes. Por não se conhecer bem a influência dessas 

pequenas quantidades de contaminantes sobre a osseointegração, é 

aconselhável manter um alto nível de limpeza da superfície dos implantes 

(KASEMO; LAUSMAA, 1988; MEIRA; ARGENTO; CAMPOS, 2001). 

 É consenso na literatura que a rugosidade superficial dos implantes 

dentários otimiza o processo de osseointegração, quando comparado aos 

implantes de superfície lisa, ao estimular a adesão e proliferação dos 

osteoblastos devido ao maior contato do coágulo com a superfície durante 

a fase inicial da reparação tecidual (LE GUEHENNEC et al., 2007; LINDHE; 

KARRING; LANG, 2005; PARENTE et al., 2007; SCHWARTZ; NASAZKY; BOYAN, 

2005). Todavia, diversos estudos demonstram que o acúmulo do biofilme 

bacteriano na superfície rugosa de um implante exposto a cavidade bucal é 
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significativamente maior que nos implantes de superfície lisa (ELTER et al., 

2008; LINDHE; KARRING; LANG, 2005; MOMBELLI; LANG, 1992; PARENTE et al., 

2007; TEUGHELS et al., 2006). 

 Um estudo em cães avaliou a osseointegração de quatro diferentes 

tipos de superfície de implantes (lisa, tratada com spray de plasma e titânio, 

jato de areia + condicionamento ácido e spray de plasma de titânio 

associada a uma perfuração mimetizando a furca) após indução da 

periimplantite. Todos os implantes foram submetidos à aplicação tópica 

diária de clorexidina 0,12%, antibioticoterapia com metronidazol por 10 dias 

e debridamento local. Os implantes com superfície tratada por jato de areia 

+ condicionamento ácido obtiveram maior sucesso na osseointegração 

(75,7%), seguido pelos grupos com superfície tratadas com plasma de titânio 

(68,1%) e superfície lisa (61,8%). O grupo com superfície tratada com spray 

de plasma de titânio associada à perfuração não participou das análises 

devido à perda e infecção dos implantes. Os autores concluíram que apesar 

das superfícies tratadas apresentarem maior porcentagem de 

osseointegração, não houve diferença significativa entre os grupos para 

todos os tipos de superfície (WETZEL et al., 1999). 

 Zitzmann et al. (2002) avaliaram a influência do tipo de superfície (lisa 

ou tratada, por condicionamento ácido) do pilar protético de implantes 

sobre a formação do biofilme em cães. Após seis meses da instalação do 

biofilme, as biópsias foram obtidas para análise de medidas morfo e 

histométricas. Os resultados mostraram que não houve influência do tipo de 

superfície do pilar protético em relação ao tamanho, localização e 
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composição do biofilme formado, confirmando os resultados obtidos por 

Quirynen et al. (1993). 

 Diferentes tipos de superfície de implantes podem influenciar na 

composição e atividade do biofilme, conforme um estudo de Groessner-

Schreiber et al. (2004). Amostras de titânio puro, revestida com TiN ou ZrN 

foram submetidas por 60 horas ao meio bucal e analisado o número, tipo e 

atividade de bactérias. Menor número de bactérias foi encontrado na 

superfície revestida com ZrN. Entretanto, a atividade bacteriana foi menor 

nos grupos revestidos em relação ao titânio puro. Resultados semelhantes 

foram encontrados por Scarano et al. (2003) e Groessner-Schreiber et al. 

(2001). 

 A adesão e comportamento dos osteoblastos também são 

influenciados pelo tipo de superfície do implante, conforme relatado por Qu 

et al. (2007). Foram analisadas superfícies SLA, SLA modificada, por 

condicionamento ácido hidrofóbico e por condicionamento ácido 

hidrofílica. Não houve diferença na adesão celular entre as superfícies, 

entretanto, foi observada maior proliferação celular nas superfícies SLA e por 

condicionamento ácido hidrofóbica. Após dois de incubação, houve maior 

formação celular na superfície SLA modificada, bem como maior expressão 

de fatores de crescimento ósseo (fosfatase alcalina, colágeno tipo I, etc.). 

Segundo os autores, uma possível explicação pelas propriedades 

osteogênicas da superfície SLA modificada com maior energia de superfície 

é a adsorção das proteínas plasmáticas, que têm a capacidade de indução 

da osteogênese. 
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 Alguns estudos avaliaram a alteração da superfície de implantes 

irradiados com lasers de alta potência (BERARDI et al., 2008; BEREZNAI et al., 

2003; BRAGA et al., 2007; MALUF et al., 2007; VASANTHAN et al., 2008). 

Objetivando avaliar a descontaminação e o aumento da camada de óxido 

de titânio na superfície de implantes, Bereznai et al. (2003) utilizaram o laser 

de alta potência KrF excimer com pulsos ultracurtos de 0,5 fs, seguido de 

pulsos de ns para polimento da superfície. Os resultados mostraram que 

houve menor contaminação e formação de uma maior camada de óxido 

de titânio na superfície do implante. Resultados semelhantes foram 

observados por Braga et al. (2007) e Maluf et al. (2007), que relataram ter 

observado aumento considerável da camada de óxido de titânio na 

superfície dos implantes após irradiação com laser de alta potência, além 

de gerar uma superfície mais resistente e homogênea, resultado este 

também confirmado por Berardi et al. (2008) em um estudo recente. 
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2.3 Laser  

 

 

Laser é um acrônimo em inglês que significa Light Amplification by 

Stimulated Emission of Radiation, ou seja, Amplificação da Luz por Emissão 

Estimulada de Radiação. O laser é um dispositivo que produz radiação 

eletromagnética com características especiais que a diferem da luz comum: 

ela é monocromática (único comprimento de onda), coerente (possui 

relações de fase bem definidas), e colimada (propaga-se como um feixe). 

Os lasers utilizados na clínica diária têm comprimento de onda entre o 

vermelho e infravermelho próximo, portanto, na faixa não-ionizante do 

espectro eletromagnético. Assim, o laser não tem a capacidade de 

provocar mutações celulares e, conseqüentemente, o desenvolvimento de 

neoplasias (GUTKNECHT; EDUARDO, 2004). 

Em 1916, Albert Einstein lançou os fundamentos do laser, a partir da lei 

de Max Planck. A teoria ficou esquecida até o final da Segunda Guerra 

Mundial. Em 1953, Charles Hard Townes, James P. Gordon e Herbert J. Zeiger 

produziam o primeiro maser, um dispositivo similar ao laser, mas produz 

microondas em vez de luz visível. O maser de Townes não tinha capacidade 

de emitir as ondas de forma contínua. Nikolai Basov e Aleksander Prokhorov, 

da União Soviética, trabalharam de forma independente em um oscilador 

quantum e resolveram o problema da emissão contínua utilizando duas 
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fontes de energia com níveis diferentes (GROSS; HERRMANN, 2007; 

GUTKNECHT; EDUARDO, 2004). 

Quando esta radiação tem freqüência visível, chama-se laser. O efeito 

físico por trás de seu funcionamento é a emissão estimulada, descoberta por 

Albert Einstein, como condição necessária ao equilíbrio térmico da radiação 

com a matéria. Einstein descobriu, através de considerações teóricas, que 

não apenas um átomo absorve um fóton (a partícula de luz) incidente e o 

reemite ao acaso após certo tempo (emissão espontânea), mas que 

também este mesmo átomo deve reemitir seu fóton absorvido se um 

segundo fóton interage com ele. O fóton reemitido tem a mesma freqüência 

do fóton que o estimulou e, igualmente importante, tem a mesma fase. 43 

anos mais tarde, Theodore H. Maiman, físico americano, criou o primeiro laser 

de rubi (693 nm) para uso comercial, determinando um grande passo para a 

utilização do laser e pioneirismo na associação entre a ciência básica e a 

clínica (BRUGNERA JR; VILLA; GENOVESE, 1991; GROSS; HERRMANN, 2007; 

GUTKNECHT; EDUARDO, 2004; TOWNES, 2007). 

Um laser funciona desde que se consiga excitar um número mínimo de 

átomos de determinado material para um nível de energia superior, de 

modo a se obter uma inversão de população (quando existem mais átomos 

excitados do que átomos no estado fundamental). Quando isso ocorre, a 

emissão espontânea de fótons, que acontece naturalmente a todo tempo, 

é amplificada pelos átomos vizinhos, que vão emitir fótons estimulados pelos 

primeiros (BRUGNERA JR; VILLA; GENOVESE, 1991). 
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Estes fótons, por sua vez, estimulam a emissão de outros, num efeito 

cascata. Para que tudo isso funcione, entretanto, é necessária uma 

realimentação, ou seja, sempre manter fótons emitidos estimuladamente 

interagindo com os átomos. Isso é obtido com uma cavidade óptica, uma 

região do espaço em que se confina luz por algum tempo com o uso de 

espelhos altamente refletores e convenientemente alinhados (BRUGNERA JR; 

VILLA; GENOVESE, 1991; GUTKNECHT; EDUARDO, 2004). 

O laser, como qualquer outra luz, quando incide sobre um objeto, 

pode sofrer reflexão, transmissão, espalhamento ou absorção, sendo esta 

última a mais importante para ação dos efeitos biológicos no tecido. Essas 

interações da luz com o tecido podem acontecer concomitantemente, 

sendo que a proporção que cada uma delas ocorrerá irá depender do 

tecido alvo, sua composição, modo de irradiação e das características e 

parâmetros da luz incidente. Assim, para que o ângulo de incidência e o de 

reflexão seja igual a zero, é necessário que a irradiação seja perpendicular 

ao tecido alvo, a fim de que a absorção da luz pelo tecido seja a máxima 

possível (GUTKNECHT; EDUARDO, 2004). 

Em Odontologia, os lasers são utilizados nas diversas especialidades 

como terapia complementar ao tratamento convencional. De uma forma 

geral, os lasers em Odontologia são divididos em lasers de alta e baixa 

potência. A escolha do tipo de laser irá depender essencialmente da 

patologia apresentada e do modo de absorção desejado. Não existe, assim, 

o laser ideal, porém o mais indicado para cada situação clínica 

(GUTKNECHT; EDUARDO, 2004; MAROTTI; ARANHA; EDUARDO, 2007). 
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2.3.1 Laser de alta potência 

 

 

 Os lasers de alta potência, também conhecidos como lasers em alta 

intensidade ou lasers cirúrgicos, são principalmente utilizados em cirurgias, 

descontaminação bacteriana, hemostasia, prevenção, ablação do tecido 

ósseo e dental. Em Implantodontia, são utilizados no tratamento da 

periimplantite, na cirurgia de reabertura no segundo estágio cirúrgico e para 

modificação da superfície do implante objetivando aumento da adesão 

celular e da camada de óxido de titânio (DEPPE; HORCH; NEFF, 2007; 

HEINRICH et al., 2008; KREISLER; GOTZ; DUSCHNER, 2002; MALUF et al., 2007; 

ROMANOS; NENTWIG, 2008; ROMANOS et al., 2006; SHIBLI et al., 2004; 

STABHOLZ et al., 2003). 

 Kreisler, Gotz e Duschner (2002) estudaram as potenciais alterações em 

diversas superfícies de implantes (jateado de areia, condicionamento ácido, 

spray de plasma de titânio e revestida por hidroxiapatita) com os lasers em 

alta intensidade mais utilizados na Odontologia (Nd:YAG, Ho:YAG, Er:YAG, 

CO2 e AsGaAl) em diversas potências. A análise por MEV constatou que os 

lasers YAG provocaram derretimento, rachaduras e crateras nas diversas 

superfícies de implantes. O laser de CO2 provocou alterações superficiais nas 

superfícies com condicionamento ácido, revestida por hidroxiapatita e por 

spray de plasma de titânio. O laser de AsGaAl foi o único que não danificou 

as superfícies. Os resultados deste estudo indicaram que os lasers de Nd:YAG 
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e Ho:YAG não são apropriados para uso em descontaminação da superfície 

de implantes, independentemente da potência utilizada. Os lasers de CO2 e 

Er:YAG devem ter a potência controlada para evitar danos às superfícies. 

Fatores relevantes incluem não somente a potência do laser, como também 

o modo de irradiação. O laser de AsGaAl mostrou-se ser o mais seguro para 

evitar danos às diferentes superfícies de implantes. 

 Romanos et al. (2006) analisaram a adesão de osteoblastos em discos 

de titânio após irradiação com laser de alta potência. Foram irradiadas 

diferentes superfícies de implantes (usinada, revestida por hidroxiapatita, 

jateada por areia e jateada por spray de plasma de titânio) com o laser de 

CO2 e Er,Cr:YSGG. Como grupo controle, examinou-se discos não-irradiados. 

Cultivou-se cultura de osteoblastos nos discos de titânio, que foram 

examinados através de MEV. Os resultados mostraram que os osteoblastos 

cresceram em todas as superfícies de implantes, entretanto, maturação das 

células só pôde ser observada nos grupos irradiados com laser. 

 Deppe, Horch e Neff (2007) compararam, in vivo, em defeitos 

periimplantares, a eficácia do laser de CO2 em relação à terapia 

convencional, com o uso concomitante de beta-tricálcio-fosfato após 

acompanhamento durante cinco anos. O estudo incluiu 32 pacientes, 

totalizando 73 implantes. No grupo laser, 22 implantes foram irradiados após 

abertura de retalho; desses, em 17 implantes foi necessário enxerto ósseo. No 

grupo controle, após abertura de retalho, realizou-se a descontaminação 

pelo método convencional. Após quatro meses, não se observou diferença 

significante na distância do ombro do implante à crista óssea. No decorrer 
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do tempo observou-se diferença estatística significante entre os grupos, 

sendo mais favorável o grupo laser, entretanto, essa diferença desapareceu 

ao término do estudo. Os autores concluíram que o laser foi capaz de 

acelerar o processo de reparação da periimplantite, entretanto, não houve 

diferença em relação ao grupo controle em uma análise a longo prazo.  

 Romanos e Nentwig (2008) avaliaram o efeito do laser de CO2 na 

descontaminação de defeitos ósseos periimplantares em 15 pacientes. Após 

irradiação com o laser, o defeito ósseo foi preenchido com enxerto ósseo 

(BioOss) e coberto com membrana colágena. Em um período de 

observação de 27 meses, praticamente todos os defeitos ósseos foram 

preenchidos. Os autores concluíram que a associação da técnica de 

enxerto com laser de CO2 para descontaminação pode ser um método 

efetivo no tratamento da periimplantite. Shibli et al. (2004), em contrapartida, 

não obtiveram sucesso na descontaminação in vitro de implantes perdidos 

por periimplantite com o laser de CO2. Entretanto, os autores relataram que o 

laser de CO2 não prejudicou a superfície do implante após a irradiação, 

resultados esses confirmados em estudos anteriores (KATO; KUSAKARI; 

HOSHINO, 1998; KREISLER; GOTZ; DUSCHNER, 2002; OYSTER; PARKER; GHER, 

1995). 

 Heinrich et al. (2008) estudaram a adesão celular em superfície de 

implantes irradiados com o laser de alta potência KrF excimer. Analisou-se a 

adesão de fibroblastos em orifícios feitos com o laser na superfície polida dos 

implantes dentais por meio de microscopia eletrônica de varredura (MEV). 

Os autores observaram que os fibroblastos se aderiram principalmente à 
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região do orifício no implante realizado com laser e, além disso, formaram 

pontes dentro da perfuração, cobrindo completamente o orifício realizado, 

formando uma barreira biológica mais efetiva contra as bactérias. 

Entretanto, os autores salientam que deve haver um diâmetro mínimo (50 

µm) do orifício para que as células possam ocupá-lo totalmente. 

 Recentemente, foi relatado um caso clínico onde se utilizou o laser 

Er,Cr:YSGG para tratamento da periimplantite com acompanhamento de 18 

meses (AZZEH, 2008). O paciente do sexo masculino, 28 anos, não-fumante, 

apresentou-se com queixa de retração gengival ao redor do implante 

instalado na região do elemento 21. Após análise clínica e radiográfica, 

observou-se retração gengival de 2 mm, com bolsa periimplantar de 7 mm à 

sondagem, grau 1 de mobilidade, osso mesio e distalmente. Utilizou-se o laser 

Er,Cr:YSGG, em diferentes parâmetros de irradiação, para abrir o retalho, 

remoção do tecido de granulação, perfuração óssea e limpeza da 

superfície do implante. Para regeneração, associou-se enxerto ósseo e 

membrana reabsorvível. O paciente foi avaliado após 3, 6, 12 e 18 meses. Em 

até 12 meses de acompanhamento não houve complicações, com 

profundidade à sondagem de 3 a 5 mm, regressão de 1 mm da retração 

gengival, sem sangramento ou mobilidade do implante e com boa 

formação óssea. Foi observada pequena coleção purulenta em 12 meses. 

Em 18 meses de pós-operatório, a profundidade à sondagem era de 2 mm, a 

retração gengival diminuiu 1 mm, sem mobilidade do implante, sangramento 

e pus, e houve uma melhor formação óssea. Os resultados foram 

considerados satisfatórios pelo paciente e pelo clínico.  O autor concluiu que 
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o laser Er,Cr:YSGG possibilitou uma cirurgia de tratamento da periimplantite 

sem complicações, com confiabilidade e excelente satisfação por parte do 

clínico e do paciente. 

 

 

2.3.2 Laser de baixa potência 

 

 

 O laser de baixa potência é conhecido também como laser em baixa 

intensidade, laser terapêutico, soft laser e laser biomodulador. Os lasers de 

baixa potência utilizados em Odontologia disponíveis no mercado estão na 

faixa do vermelho (630 a 700 nm) ou do infravermelho próximo (700 a 904 

nm) do espectro eletromagnético, que são os comprimentos de onda mais 

utilizados. A escolha do comprimento de onda do laser (vermelho ou 

infravermelho) irá depender da estrutura celular que se deseja atingir. O laser 

vermelho, por ter maior afinidade por pigmentos e menor profundidade de 

penetração no tecido, é mais indicado no tratamento de lesões superficiais 

(pele e mucosa), enquanto o laser infravermelho, devido à maior 

profundidade de penetração, pode interagir com estruturas mais profundas 

(nervo e músculo) (KARU, 1989a; KARU, 1989b; GUTKNECHT; EDUARDO, 2004). 

 Os lasers de baixa potência não causam aumento significativo da 

temperatura, portanto, não têm a capacidade de descontaminação ou 

ablação dos tecidos, ao contrário dos lasers de alta potência. Assim, os lasers 
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de baixa potência têm a função principal de biomudulação, analgesia e 

modulação do processo inflamatório por meio de efeitos fotofísicos, 

fotoquímicos e fotomecânicos nas células do tecido irradiado (KARU 1989b; 

GUTKNECHT; EDUARDO, 2004). 

 Na literatura, algumas hipóteses explicam a indução dos efeitos 

celulares promovidos pelos lasers na faixa do vermelho e do infravermelho 

(BREITBART et al., 1996; GROSSMAN et al., 1998; KARU, 1989b; LABBE et al., 

1990; LUBART et al., 1997; OLSON; SCHIMMERLING; TOBIAS, 1981; POLO et al. 

1999; SCHINDL et al., 2000; SMITH, 1991). Basicamente, dois tipos de reação 

ocorrem em fotobiologia: reações primárias induzidas pela luz (Figura 2.1) e 

reações secundárias (Figura 2.2) que ocorrem na ausência de luz (SCHINDL 

et al., 2000). Quatro teorias diferentes explicam as reações primárias: 

 

1. A absorção da luz pelas enzimas mitocondriais resulta em aquecimento 

local gerado pelo aumento de vibração molecular (OLSON; 

SCHIMMERLING; TOBIAS, 1981); 

 

2. Efeitos estimulatórios e inibitórios induzidos pela luz laser é resultado 

respectivamente da absorção da luz por flavinas e citocromos da cadeia 

respiratória mitocondrial, resultando em alterações na transferência de 

elétrons para seus pares reduzidos localizados na mitocôndria (KARU, 

1989b; LABBE et al., 1990) 
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3. Porfirinas endógenas foto-induzem oxigênios singletos (GROSSMAN et al., 

1998; POLO et al., 1999); e 

 

4.  A luz laser ativa diretamente os canais de Ca2+ da membrana celular 

através de modificações fotofísicas induzindo a entrada de Ca2+ 

intracelular e proliferação celular (SMITH, 1991; BREITBART et al., 1996; 

LUBART et al., 1997).  

 

 

REAÇÕES PRIMÁRIAS 
 

 
 

Figura 2.1 – Esquema das teorias que explicam as reações primárias que ocorrem na célula 
por estímulo da fototerapia. Cortesia de Meneguzzo (2007) 
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Muito provavelmente dois ou mais desses modelos podem acontecer 

simultaneamente no tecido irradiado, contribuindo para os efeitos biológicos 

observados (SCHINDL et al., 2000). 

As reações secundárias (sem a presença de luz) sinalizam transdução 

e amplificação. As alterações do pH intracelular, relacionadas com a 

ativação das ATPases e seguidas por alterações nos níveis de cálcio 

intracelular, parecem ser um caminho comum para a transdução do sinal e 

amplificação de todas as fotoreações primárias citadas (FRIEDMANN et al., 

1991).  

 

REAÇÕES SECUNDÁRIAS  
 

 
 

Figura 2.2 – Esquema das reações secundárias a partir do estimula da fototerapia. Cortesia 
de Meneguzzo (2007) 



 

 

52

Alguns dos mecanismos secundários relatados na literatura são: 

aumento de metabolismo celular, proliferação e síntese de colágeno, síntese 

protéica, aumento no potencial de ação de células nervosas, estímulo da 

formação de DNA e RNA no núcleo celular, efeitos sobre o sistema 

imunológico pela ativação de linfócitos, formação de capilares estimulada 

pela liberação de fatores de crescimento e aumento na atividade de 

leucócitos (ANDERS et al., 1993; BISHT et al., 1994; HAWKINS; ABRAHAMSE, 

2006; LOEVSCHALL; ARENHOLT-BINDSLEV, 1994; MARQUES et al., 2004; MESTER; 

MESTER; MESTER, 1985). 

Entretanto, para que o laser tenha efeito e seja absorvido, é necessário 

que a célula esteja em déficit nutricional.  A absorção nos tecidos é captada 

pelos cromóforos naturais, tais como hemoglobina, melanina e citocromos 

da cadeia respiratória nas mitocôndrias. Após as reações secundárias, é 

possível observar clinicamente então, os macro-efeitos: modulação da 

inflamação, redução da sintomatologia dolorosa e aceleração do processo 

de reparação tecidual (KARU, 1989b).  

Clinicamente, a laserterapia é utilizada no tratamento de parestesia, 

paralisia, nevralgia, afta, mucosite, herpes labial, queilite angular, 

hipersensibilidade dentinária, alveolite, pericoronarite, gengivite e 

periodontite, xerostomia, disfunção temporomandibular, edema, pós-

operatório de tecido mole, bioestimulação óssea, entre outros. Contudo, 

para sucesso do tratamento clínico, a laserterapia é geralmente utilizada 

como coadjuvante, associada às terapias convencionais (GUTKNECHT; 

EDUARDO, 2004). 
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Os estudos com laser de baixa potência são relativamente recentes. 

Somente na década de 60, Javan, Bennett e Herriott, desenvolveram o 

primeiro laser de baixa potência, o laser de He-Ne.  Em 1971, Endre Master, 

da Hungria, foi o primeiro a publicar a utilização do laser de baixa potência 

na bioestimulação tecidual. Era o início de uma nova modalidade 

terapêutica que logo se popularizou na Europa Oriental e União Soviética 

(BASFORD, 1989). Desde então, os benefícios do laser de baixa potência têm 

sido estudados em diferentes países, inclusive o Brasil. É consenso na literatura 

o benefício que os lasers de baixa potência promovem aos tecidos. O que se 

busca no momento é um consenso em relação aos parâmetros ideais de 

irradiação para cada patologia (MENEGUZZO, 2007). 

Diversos estudos relatam os benefícios dos lasers de baixa potência em 

Implantodontia, promovendo aceleração da reparação óssea, formação 

de um osso mais vascularizado e de melhor qualidade, aumento da taxa de 

osseointegração, maior adesão celular à superfície do implante e 

proliferação de fibroblastos, redução do edema e da dor no pós-operatório, 

aceleração do processo de reparação do tecido mole (quando aplicado 

sobre as suturas) e melhora do quadro de parestesias, iatrogenias comuns 

durante o ato cirúrgico de instalação dos implantes dentais (DÖRTBUDAK; 

HAAS; MAILATH- POKORNY, 2002; JAKSE et al., 2007; KHADRA et al., 2004; 

KHADRA, 2005; KHADRA et al., 2005a; KHADRA et al., 2005b; KIM et al., 2007; 

LOPES et al., 2007). 

Dörtbudak et al. (2002) analisaram os efeitos do laser vermelho de 

baixa potência em osteócitos e na reabsorção óssea após instalação de 
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implantes em macacos. Após instalação do implante, a região foi irradiada 

unilateralmente com laser com comprimento de onda de 690 nm, 100 mW 

de potência e 6 J de energia. Após cinco dias, o osso foi retirado em bloco e 

analisado histomorfologicamente. No grupo irradiado, a porcentagem de 

osteócitos viáveis foi de 41,7%, enquanto no grupo controle foi de apenas 

34,4%, sendo significativamente menor (P < 0,027). A diferença da área 

reabsorvida, entretanto, não teve diferença estatística significante entre os 

grupos. 

 Khadra et al. (2004) avaliaram a área de contato osso-implante após 

irradiação com laser infravermelho de baixa potência de AsGaAl (830 nm), 

150 mW de potência, densidade de energia de 23 J/cm2 em tíbias de 

coelhos. A laserterapia foi conduzida no pós-operatório imediato e durante 

10 dias consecutivos. Os resultados mostraram que a porcentagem de cálcio 

e fósforo foi significativamente maior no grupo irradiado em relação ao 

controle (P = 0,037), sugerindo que o processo de maturação óssea foi mais 

rápido no osso irradiado. Os autores concluíram que a laserterapia tem efeito 

favorável na reparação tecidual e adesão celular em implantes dentais. 

Esses resultados foram novamente comprovados em estudos subseqüentes 

(KHADRA, 2005; KHADRA et al., 2005a; KHADRA et al., 2005b). 

Jakse et al. (2007) estudaram, em carneiros, a influência da terapia 

com laser de baixa potência na regeneração óssea e osseointegração de 

implantes dentais, após levantamento do seio maxilar. Doze animais foram 

submetidos à elevação bilateral do seio maxilar com enxerto da crista ilíaca. 

Os animais submeteram-se à eutanásia 16 semanas após o segundo estágio 
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cirúrgico. As regiões dos implantes foram irradiadas três vezes por semana 

unilateralmente quando do levantamento do seio e durante o segundo 

estágio cirúrgico com laser vermelho de baixa potência (680 nm, 75 mW, 3-4 

J/cm²). Os autores concluíram que a regeneração óssea na região do seio, 

dentro dos parâmetros deste estudo, não teve benefício pela irradiação, 

entretanto, a laserterapia provavelmente teve um efeito positivo no processo 

de osseointegração dos implantes inseridos. 

Lopes et al. (2007) analisaram, por espectroscopia Raman, a 

incorporação de cálcio-hidroxiapatita, qualidade e reparação óssea em 

implantes dentais após irradiação com laser (830nm) em coelhos. 14 animais 

receberam implantes na região da tíbia, sendo 8 irradiados (7 sessões com 

intervalo de 48h, 21,5 J/cm² por ponto, 10 mW, total de 86 J por sessão) e 6 

no grupo controle. Os animais submeteram-se à eutanásia 15, 30 e 45 dias 

após a cirurgia. Os resultados mostraram diferença significante na 

concentração de cálcio-hidroxiapatita entre os grupos em 30 e 45 após a 

cirurgia (P < 0,001). Os autores concluíram que a fotobiomodulação com 

laser infravermelho melhora a reparação óssea. Resultados semelhantes 

foram encontrados por Kim et al. (2007). Os autores observaram, em ratos, 

que a irradiação com laser de baixa potência após instalação de implantes 

dentais resultou em aumento da atividade metabólica do tecido ósseo e de 

osteócitos. 
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2.4 Terapia fotodinâmica 

 

 

O laser de baixa potência, por si só, não tem a capacidade de 

descontaminação, como o laser de alta potência, conforme descrito 

anteriormente. Entretanto, a associação de um agente fotossensibilizador 

com uma fonte de luz, produz espécies reativas de oxigênio que, em altas 

concentrações, são tóxicas para bactérias, fungos e vírus (Figura 2.3). Esse 

processo é conhecido como terapia fotodinâmica ou PDT (do inglês, 

Photodynamic Therapy), possibilitando, então, descontaminação com os 

lasers de baixa potência (MAROTTI et al., 2008). 

 

MECANISMO DA TERAPIA FOTODINÂMICA ANTIMICROBIANA  

                                               

 

         

 

 

 

 

Figura 2.3 – Mecanismo da terapia fotodinâmica nas células bacterianas 
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A terapia fotodinâmica tem sido empregada nas diversas 

especialidades da Odontologia como a periodontia, endodontia e, mais 

recentemente, na implantodontia com o objetivo de redução bacteriana. 

Os resultados clínicos são bastante satisfatórios, sendo que o laser de baixa 

potência promove, através da PDT, uma redução bacteriana muito similar 

ao laser de alta potência, com a vantagem de não promover aumento da 

temperatura e a um custo reduzido (GUTKNECHT; EDUARDO, 2004; ALMEIDA 

et al., 2006; MAROTTI et al., 2008). 

A PDT é uma técnica que pode potencialmente atingir células 

prejudiciais sem afetar os tecidos normais do hospedeiro. Essa terapia foi 

inicialmente idealizada para o tratamento do câncer, baseada na 

observação de que algumas moléculas não tóxicas – os fotossensibilizadores, 

como os derivados das porfirinas, se acumulam principalmente nas células 

malignas e, quando uma luz (geralmente um laser) é aplicada nos tecidos 

contendo a droga, ela é ativada e os tecidos são rapidamente destruídos, 

precisamente onde a irradiação foi direcionada. A efetividade da terapia 

combina dois princípios: o acúmulo preferencial de fotossensibilizador nas 

células alvo e a irradiação precisa da luz, o que possibilita a ação seletiva e 

localizada da terapia fotodinâmica (ZANIN; BRUGNERA JR, 2007). 

Há mais de 4 mil anos os egípcios deram início a essa terapia, através 

da ingestão de plantas contendo psoralenos e posterior exposição à luz solar 

a fim de tratar doenças, como o vitiligo. Entretanto, a PDT começou a ser 

empregada com sistemática científica em 1900, quando Oscar Raab 
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descreveu que a combinação do corante acridina e luz exerciam um efeito 

letal sobre paramécios, demonstrando que este organismo unicelular podia 

morrer sob essas condições. A primeira aplicação na medicina é atribuída a 

Tappeiner e Jesionek em 1903, que utilizaram a aplicação tópica do corante 

eosina e exposição à luz para o tratamento de um câncer de pele. Desde 

então, vários estudos foram reportados na literatura, principalmente 

utilizando derivados de hematoporfirina como fotossensibilizador. Como 

resultado desses estudos, no final da década de 60, Lipson obteve sucesso 

no tratamento de uma mulher portadora de câncer de mama usando 

hematoporfirina D e irradiando seletivamente o tumor, marcando assim, o 

início da terapia fotodinâmica como terapia clínica para câncer (ACKROYD 

et al., 2001; RAAB, 1900). 

A terapia fotodinâmica em bactérias orais começou a ser investigada 

mais profundamente a partir da década de 90, quando Dobson e Wilson 

(1992) demonstraram bons resultados em redução bacteriana utilizando o 

laser de He-Ne (Hélio-Neônio), λ=632,8 nm e 7,3 mW de potência, associado 

aos fotossensibilizadores azul de toluidina (AT), azul de metileno (AM), 

ftalocianina e hematoporfirina. Foram testadas Streptococcus sanguis, 

Actinobacillus actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatum e 

Porphyromonas gingivalis recuperadas do biofilme subgengival de pacientes 

com periodontite crônica. As amostras foram expostas à luz, na presença e 

na ausência dos corantes na concentração de 50 μg/mL. Os autores 

concluíram que a combinação laser e corante alcançou uma significativa 
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redução bacteriana. Entretanto, esta morte celular não foi significante na 

presença apenas do corante ou apenas do laser. Os autores sugeriram que 

o laser em baixa intensidade associado a um corante apropriado poderia ser 

efetivo como tratamento coadjuvante ao debridamento mecânico em 

inflamações periodontais (DOBSON; WILSON, 1992). 

Após exposto à cavidade oral, é formado sobre a superfície do 

implante, muito parecido como ao elemento dental, uma película adquirida 

pelo contato com os biopolímeros presentes na saliva. Essa película 

adquirida forma a interface entre a superfície do implante e os primeiros 

microorganismos, como o Streptococcus mitis, Streptococcus sanguis e 

Streptococcus oralis. Essas bactérias criam condições para a adesão de 

patógenos periodontais como o Hamophilus actinomycetemcomitans, 

Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Treponema denticola ou 

Tannerella forsythensis, que podem induzir à periimplantite (HEUER et al., 

2007).  

Para que as bactérias causadoras da periimplantite sofram os efeitos 

da terapia fotodinâmica, é necessário que o agente fotossensibilizador seja 

absorvido. Estudos mostram que as bactérias Gram-positivas (G+) são mais 

susceptíveis à ação da PDT (MALIK et al., 1990; BERTOLONI et al., 1992). É 

possível, entretanto, atingir bactérias Gram-negativas (G-) também, porém 

muitas são resistentes (DOBSON; WILSON, 1992; MEISEL; KOCHER, 2005). Essa 

resistência pode ser explicada pela mudança na parede da célula ou por 

seleção de corantes específicos (NITZAN et al., 1992; MERCHAT et al., 1996). 



 

 

60

Mais de 400 substâncias são conhecidas como fotossensibilizantes, 

incluindo corantes, drogas, cosméticos e compostos naturais. Os 

fotossensibilizadores mais utilizados na redução microbiana em Odontologia 

são: azul de metileno, verde de malaquita, azul de orto-toluidina, cristal 

violeta, fitalocianinas, hematoporfirinas e protoporfirina (MEISEL; KOCHER, 

2005; ALMEIDA et al., 2006). Contudo, bactérias como Porphyromonas 

gingivalis e Actinomyces odontyculus não necessitam do uso adicional de 

corantes externos, pois são capazes de sintetizar a protoporfirina IX, um dos 

corantes mais utilizados na PDT. Assim, a simples irradiação com o laser com 

comprimento de onda na faixa do vermelho do espectro eletromagnético, 

produz a morte desses microorganismos e melhora a inflamação do tecido 

gengival (YAMADA JR et al., 2004). 

Wainwright (1998), em uma revisão de literatura, citou os 

fotossensibilizadores disponíveis para utilização contra microorganismos 

patogênicos. O autor afirma que a PDT é uma técnica efetiva in vitro contra 

leveduras, vírus, parasitas e bactérias, inclusive cepas resistentes a drogas. 

Uma das dificuldades é que a técnica é limitada a infecções localizadas, 

pelo problema de entrega de luz. Com a resistência microbiana, a 

superinfecção pode ocorrer na miclofora residente, e a PDT torna-se uma 

aliada contra os efeitos colaterais causados pela terapia antibiótica. Uma 

das vantagens da PDT é a capacidade de excitar o fotossensibilizador, com 

o mínimo efeito colateral sobre o tecido ao redor. 
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Com o intuito de avaliar a eficácia do azul de metileno e do azul de 

orto-toluidina sobre as bactérias Staphylococcus aureus, Streptococcus 

pneumoniae, Enterococcus faecalis, Hemophilus influenzae, Escherichia coli 

e Psedomonas aeruginosa, Usacheva, Teichert e Biel (2001) utilizaram os 

corantes em diversas concentrações: 10, 20, 30, 40, 50, 100, 150 e 200 µM. Os 

autores utilizaram o laser de argônio 630nm e o laser de diodo 664nm, 

variando a fluência de 10 a 60 J/cm², e a intensidade de 50 a 100 mW/cm². 

Os resultados mostraram que todos os microorganismos foram eliminados em 

diferentes porcentagens. Entretanto, a fotossensibilização dependeu do 

corante utilizado, da sua concentração, fluência e densidade de potência 

do laser, bem como da bactéria envolvida. 

Em um estudo recente (PRATES et al., 2007), foi observado a eficácia 

do verde de malaquita na PDT sobre a bactéria Actinobacillus 

actinomycetemcomitans, presente no biofilme oral. Culturas desse 

microorganismo foram irradiadas com laser de diodo de baixa potência de 

660nm com 30 mW de potência e os grupos foram expostos por 3 ou 5 

minutos (5,4 J/cm² e 9 J/cm²), na presença ou ausência do corante. Os 

resultados mostraram que o laser ou o corante sozinho, não são capazes de 

eliminar a bactéria e que ambas as fluências foram eficientes na PDT. 

Em um estudo (DÖRTBUDAK et al., 2001) com 15 pacientes, foi 

demonstrado redução bacteriana (P. gingivalis, P. intermedia e A. 

actinomycetemcomitans) em diferentes superfícies de implantes com 

redução de 92% em média, sendo 97% para P. gingivalis, após 1 minuto de 
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irradiação durante a PDT com azul de orto-toluidina e laser de diodo de 

690nm.  

Yilmaz et al. (2002), em um estudo clínico, compararam a eficácia da 

PDT em relação ao tratamento convencional periodontal por raspagem e 

alisamento radicular. 10 pacientes foram divididos em quatro grupos, sendo 

G1 terapia convencional + PDT (685 nm, 30 mW, 1,6 J/cm² e azul de metileno 

a 0,05%); G2 apenas laser; G3 tratamento convencional e G4 apenas 

técnicas de higiene oral. Os autores concluíram que a PDT foi mais eficiente 

no tratamento da doença periodontal, quando aliada à técnica 

convencional. 

Hayek et al. (2005) compararam os efeitos da PDT com a terapia 

convencional (raspagem e irrigação com clorexidina a 0,12%) na redução 

microbiana em periimplantite induzidas por ligadura em cães. Foi utilizado o 

laser de diodo de AsGaAl (660 nm), com potência de 49 mW, energia de 7,2 

J por 3 minutos. Os autores concluíram que a PDT é um método não-invasivo, 

efetivo no tratamento da periimplantite comparado com a elevação 

mucoperiostal para raspagem da superfície do implante. O uso do azuleno 

como fotossensibilizador mostrou-se efetivo contra os microorganismos 

periimplantares e não comprometeu a superfície do implante e nem dos 

tecidos ao redor. 

Shibli et al. (2006) avaliaram o efeito da PDT na periimplantite induzida 

em cães sobre diferentes superfícies de implantes dentais. O grupo controle 

recebeu apenas o tratamento convencional, enquanto ao grupo teste foi 
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acrescida a PDT com laser de diodo AsGaAl 830 nm, 50 mW, 80 s, 4 J/cm² e 

azul de orto-toluidina 100 µg/mL. Concluiu-se que a PDT aliada à terapia 

convencional apresentou uma melhor re-osseointegração dos implantes nas 

áreas adjacentes ao defeito induzido da periimplantite, independente do 

tipo de superfície do implante, com a vantagem de não promover seleção 

de microorganismos resistentes e ser de fácil aplicação. 

O azul de metileno a 0,01% foi utilizado em um estudo (CHAN; LAI, 

2003) para avaliar a eficiência da terapia fotodinâmica sobre as bactérias P. 

gingivalis, F. nucleatum, P. intermedia, A. actinomycetemcomitans e S. 

sanguis. Foram utilizados dois lasers; He-Ne (632 nm, 30 mW) e diodo de 

AsGaAl (665 e 830 nm, 100 mW). O laser de He-Ne foi utilizado por 30 e 60 

segundos, com fluências de 3,2 J/cm² e 6,4 J/cm², enquanto o laser de 

diodo, no mesmo tempo, gerou fluências de 10,6 J/cm² e 21,2 J/cm². Os 

resultados mostraram que a terapia foi tempo-dependente para ambos os 

sistemas de laser. O laser de diodo de 830nm, entretanto, foi o mais efetivo 

com exposição por 60s e fluência de 21,2 J/cm², promovendo a redução de 

99 a 100% das bactérias P.gingivalis, P.intermedia e S. sanguis. Já para as 

espécies de A. actinomycetemcomitans e F. nucleatum, o tratamento pela 

PDT promoveu redução de 95 e 96%, respectivamente. 

O azul de metileno também foi utilizado por Gad et al. (2004) na PDT 

com laser de 665nm, 40J/cm², em colônias de Staphylococcus epidermoides 

e S. aureus com alterações na cápsula e na produção de exotoxinas. Os 

resultados obtidos indicaram alterações na morte celular em virtude da 
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produção de exotoxinas, que pode ser um obstáculo para a PDT e que 

corantes catiônicos podem superar o efeito negativo da presença de 

exotoxinas quando associados ao laser.  

A PDT pode ser influenciada, entre outros fatores, pelo pH do meio, 

conteúdo de água, presença de exsudato, sangue, concentração e tempo 

de permanência do agente fotossensibilizador, comprimento de onda do 

laser, energia utilizada e tempo de exposição à luz laser (GARCIA; 

THEODORO; ALMEIDA, 2007). Nesse contexto, Matevski et al. (2003) 

observaram a influência de fatores como fluido gengival, sangue, saliva, 

entre outros, na terapia fotodinâmica. Foram analisadas culturas bacterianas 

de P. gingivalis, Bacterioides forsythus, F. nucleatum, P. intermedia e A. 

actinomycetemcomitans associadas ao sangue ou soro fisiológico, 

simulando o fluido gengival. Como fonte de luz foi utilizada o laser de He-Ne 

de 635nm e lâmpada de xenônio com filtro vermelho. O fotossensibilizador 

usado foi o azul de orto-toluidina nas concentrações de 12,5 e 50 µg/mL. 

Melhores resultados foram alcançados na concentração 12,5 µg/mL, com 

fluência de 10 J/cm² e intensidade de 100 mW/cm². Os autores concluíram 

que a presença de fluido gengival e sangue podem interferir tanto na ação 

da luz como no corante durante a PDT. 
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2.5 Azul de metileno 

 

 

O azul de metileno (AM) é um composto aromático composto 

heterocíclico, sólido verde escuro, solúvel em água, produzindo solução azul, 

com fórmula molecular C16H18ClN3S e massa molar 319,85 g/mol. É usado 

como um corante bacteriológico e indicador. Tem muitas aplicações nos 

mais variados campos da área biomédica. Em temperatura ambiente 

apresenta-se no estado sólido, inodoro, em formato de um pó verde-escuro 

que se torna uma solução azul quando dissolvido em água. É facilmente 

lavável, não manchando os tecidos orais nem componentes protéticos 

(USACHEVA; TEICHERT; BIEL, 2003). 

Por ter absorção na faixa do vermelho do espectro eletromagnético, 

sendo a absorção máxima no comprimento de onda de 660 nm, o AM é 

muito efetivo na PDT, coincidindo com o comprimento de onda vermelho 

dos lasers comerciais em Odontologia, promovendo mínima toxidade e 

efetiva ação antimicrobiana (USACHEVA; TEICHERT; BIEL, 2001; TEICHERT et al., 

2002).  

O AM está dentro do grupo dos corantes fenotiazínicos, que possuem 

maior efetividade contra bactérias G+ que G-. Por ser um fotossensibilizador 

catiônico, a carga positiva do AM promove uma ligação eletrostática na 

superfície externa da célula alvo, causando um dano inicial à sua parede e 
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induzindo uma maior atividade fotodinâmica contra as bactérias 

(WAINWRIGHT, 1998; MEISEL; KOCHER, 2005; MIYAMOTO et al., 2007). 

O uso do AM tem sua ação fotodinâmica gerando o oxigênio singleto, 

principalmente. O oxigênio molecular singleto é uma espécie excitada 

altamente reativa capaz de oxidar moléculas orgânicas com alta densidade 

eletrônica, como por exemplo, lipídeos, proteínas e ácidos nucléicos. Sua 

formação em meio biológico está associada a processos fisiológicos e 

patológicos. Como exemplo pode-se citar o seu envolvimento nos 

mecanismos de defesa contra microrganismos (WAINWRIGHT, 1998; 

MIYAMOTO et al., 2007). 

O solvente utilizado para o azul de metileno pode ser importante para 

a fotoquímica do corante. Os solventes geralmente utilizados são: água 

destilada, solução fisiológica (0,9% e 0,45%) e solução fisiológica tamponada 

com fosfato. Núñez et al. (2007) avaliaram a função do solvente utilizado, 

concluindo que a redução microbiana foi significativamente maior quando 

a água destilada foi utilizada como solvente. 

Usacheva, Teichert e Biel (2001) avaliaram a eficácia do AM e azul de 

orto-toluidina contra diferentes bactérias com ou sem irradiação. A 

concentração do corante variou de 1 a 200 µm usando 45% de solução 

fisiológica como solvente.  A irradiação foi com dois comprimentos de onda 

diferentes; 630 e 664 nm. O estudo demonstrou que ambos os corantes foram 

efetivos contra bactérias G+ e G- dentro dos parâmetros utilizados. O 

Staphylococcus aureus foi o microorganismo mais resistente a terapia. 
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Quando os corantes foram utilizados em altas concentrações por um longo 

período de tempo sem luz (200 a 230 µM por 1 hora), os autores observaram 

efeito bactericida contra G+ e G-. Os autores afirmam que por serem 

corantes hidrofílicos, podem passar através dos canais de proteína que são 

preenchidos por água, presentes na membrana externa das bactérias. 

Quanto maior essa habilidade de o fotossensibilizador difundir-se através da 

membrana, maior será o grau de destruição bacteriana. E quanto maior a 

concentração e a permanência do fotossensibilizador, maior seu efeito 

bactericida sem a aplicação da luz. 

Wilson, Dobson e Sarkar (1993) avaliaram a ação da terapia 

fotodinâmica em bactérias patogênicas variando o fotossensibilizador e 

microrganismos. Um dos fotossensibilizadores foi o AM com concentração de 

25 µg/mL, que é geralmente utilizada. Na ausência de luz, e nesta 

concentração, não causou redução estatisticamente significante em 

nenhuma das bactérias testadas (Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas 

gingivalis, Actinobacillus actinomycetemcomitans), porém com a irradiação 

com laser de He-Ne, houve diferença significativa na redução dos 

microrganismos. 

Chan e Lai (2003) avaliaram o efeito do azul de metileno a 0,01% na 

PDT utilizando dois tipos de laser (He-Ne e AsGaAl, 100 mW) em diferentes 

bactérias. O laser de He-Ne foi utilizado no comprimento de onda de 632 nm, 

por 30 s, com fluência de 3,2 J/cm². Já o laser de AsGaAl foi utilizado por 30 e 

60 s no vermelho (665 nm, 10,6 e 20,2 J/cm², respectivamente), e 60 s no 
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infravermelho (830 nm, 20,2 J/cm²). Os autores analisaram também a ação 

somente do laser ou somente do corante sobre as bactérias para avaliar a 

real efetividade da PDT, bem como o aumento de temperatura durante a 

irradiação. A PDT com laser de He-Ne promoveu redução das bactérias de 

55 a 81%. O laser AsGaAl no infravermelho teve o pior resultado, com 

redução de apenas 40 a 55%. Os melhores resultados foram obtidos com o 

laser de AsGaAl no vermelho, sendo a redução de 71 a 88% em 30 s, e 99 a 

100% no tempo de 60s, sendo que P. intermedia, P. gingivalis e S. sanguis 

tiveram redução de 99 a 100%, enquanto A. actinomycetemcomitans e F. 

nucleatum, de 95 e 96%, respectivamente. Os autores relataram que 

somente o corante ou a luz, não tiveram nenhum efeito sobre a redução 

bactéria e que o corante não converteu a energia da irradiação em calor, 

comprovando a baixa toxidade e confiabilidade da técnica. 
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3 PROPOSIÇÃO 

 

 

O objetivo deste estudo in vitro foi analisar a descontaminação 

bacteriana na superfície de implantes dentários por meio da terapia 

fotodinâmica, utilizando dois tempos diferentes de irradiação, a fim de 

estabelecer um protocolo mais apropriado e criar subsídios para um posterior 

estudo in vivo. Pretendeu-se observar a eficácia da terapia fotodinâmica em 

relação ao método tradicionalmente utilizado (gluconato de clorexidina a 

0,12%) e se há influência da associação ou não do corante com a irradiação 

a laser na descontaminação bacteriana.  



 

 

70

4 MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

4.1 Grupos 

 

 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Faculdade de Odontologia da USP sob o protocolo no 68/2008, FR 184633 

(anexo A). Foram utilizados implantes com tratamento de superfície por 

anodização (TiUnite – Nobel, 12 x 4 mm), n=60, que foram divididos 

igualmente em 4 grupos e 2 subgrupos, sendo 10 implantes para cada 

(Tabela 4.1). G1 e G2 são os grupos controle. Em G1 não teve 

descontaminação (controle negativo), enquanto em G2 (controle positivo) 

realizou-se a descontaminação através do método tradicionalmente 

utilizado com solução de gluconato de clorexidina a 0,12% (Periogard – 

Colgate). G3 é o grupo que houve a descontaminação por meio da PDT 

(corante + laser). G4 é o grupo onde se utilizou a irradiação com o laser, 

porém sem a aplicação do corante, para melhor avaliarmos a efetiva ação 

da PDT pelo uso do corante. Os grupos G3 e G4 foram subdividos em dois, 

sendo que em G3a e G4a houve irradiação por 3 minutos, enquanto G3b e 

G4b por 5 minutos. 
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Tabela 4.1 –  Distribuição dos grupos experimentais e controles 
 

Grupos Método de descontaminação 

G1 (controle negativo) não se aplica (n=10) 

G2 (controle positivo) Clorexidina a 0,12% (n=10) 

G3 (PDT – laser+corante) a) Laser 3 min (n=10)      b) Laser 5 min (n=10) 

G4 (sem corante, com laser) a) Laser 3 min (n=10)      b) Laser 5 min (n=10) 

 
 

 

 

4.2 Contaminação 

 

 

Para melhor manipulação dos implantes, estes foram posicionados em 

uma placa, previamente colorida com esmalte preto (Risqué – Niasi), 

visando reproduzir a absorção da luz que ocorre no ambiente oral (Figura 

4.3). Como havia 30 implantes disponíveis, o experimento teve uma 

repetição, no dia seguinte, após limpeza e esterilização dos implantes. 

Para a contaminação dos implantes (G2 a G4) coletou-se saliva de um 

paciente, previamente diagnosticado com periimplantite em quatro 

elementos dentais. A coleta foi realizada no laboratório de microbiologia do 

Instituto de Ciências Biomédicas da USP (ICB – USP). O modelo do Termo de 
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Consentimento Livre e Esclarecido encontra-se no apêndice A. Realizou-se 

previamente, em um estudo piloto, uma análise inicial da saliva a fim de 

observar número total de bactérias presentes por mL de saliva e para 

determinação das diluições a serem realizadas no estudo de cada grupo. 

Durante todo o experimento, a saliva do paciente ficou acondicionada em 

copo plástico envolto por gelo, a fim de retardar a morte das bactérias. Em 

um estudo piloto, observamos que não houve morte significativa das 

bactérias, nas mesmas condições, por um período de 6 horas, superior ao 

tempo total do experimento. 

Para a análise, realizaram-se diluições seriadas da saliva, e alíquotas 

de 100 µL, de cada diluição, em água peptonada (apêndice B), foram 

semeadas na superfície de placas de Petri contendo ágar Brucella, 

acrescido de 5% de sangue desfibrinado de carneiro (apêndice C), hemina 

e menadione (apêndice D). Previamente à obtenção das alíquotas, frascos 

contendo a saliva diluída, foram agitados por 10 s, com exceção do 

primeiro, contendo o implante, que foi agitado por 30 s. Toda a manipulação 

dos materiais da pesquisa para diluição e semeadura, foi realizada dentro 

da câmara de fluxo laminar, previamente desinfetada com álcool 70% e 

radiação UV por 5 minutos, objetivando a menor contaminação possível dos 

materiais manipulados.  
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4.3 Descontaminação 

 

 

Realizou-se a irrigação com solução de clorexidina (G2) ou com o 

corante (G3). O corante utilizado foi o azul de metileno (Chimiolux – 

Hypofarma, Belo Horizonte – MG, Brasil) com concentração de 0,01% (m/V). 

O corante foi aplicado somente no grupo G3 e após período de espera de 5 

minutos, realizada a irradiação com o laser. Os implantes ficaram embebidos 

no corante nos casulos da placa pré-fabricada. 

A irradiação foi realizada com o laser de diodo de baixa potência Twin 

Laser Flex (MM Optics – São Carlos, Brasil) como meio ativo semicondutor 

AsGaAl, classe 3B: IEC 60825-1 International Standard, alimentação: 95~240 V 

/ 50-60 Hz, registro na ANVISA/MS no 80051420008, certificado INMETRO no 

NCC 2756/05, com comprimento de onda de 660 nm, estando, portanto, na 

faixa do vermelho do espectro eletromagnético (Figura 4.1).  

 
Figura 4.1 –  Laser Twin Flex (MM Optics), contendo duas ponteiras laser (vermelho e 

infravermelho) e uma ponteira LED 
 



 

 

74

A caneta do laser foi envolta por filme PVC para biossegurança. A 

potência no visor foi de 40 mW, mas com o acoplamento da fibra óptica de 

PDT, houve perda de 25%, sendo que a potência de saída na ponta da fibra 

foi de 30 mW (previamente à irradiação, a potência foi aferida com o 

medidor de potência - Power Meter 841-PE, Newport Corporation - USA). A 

fibra óptica de PDT (MM Optics), por ser muito flexível, foi cortada 

perpendicularmente em um terço com lâmina de bisturi no12 para que 

houvesse melhor controle durante a irradiação (Figura 4.2).     

 

 

Figura 4.2 –  Devido à alta flexibilidade da fibra óptica da PDT (A), seu comprimento foi 
reduzido em um terço com corte perpendicular por lâmina de bisturi (B). Na 
Figura C, observa-se a fibra de PDT após o corte 

 

O tempo de irradiação foi de 3 ou 5 minutos, de acordo com os 

subgrupos, sendo que a energia total liberada para o tempo de 3 min foi de 

5,4 J, e para 5 min, 9 J. A fibra óptica de 0,3 mm foi desenvolvida 

especialmente para a utilização em PDT. A irradiação em toda a superfície 

externa exposta do implante foi realizada com movimentos de cima para 

baixo e vice-versa até atingir o tempo proposto, estando o pesquisador 

previamente calibrado (Figura 4.3). Todas as pessoas presentes no ambiente 
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durante o uso do laser utilizaram obrigatoriamente óculos de proteção 

apropriados (fornecido pelo próprio fabricante) para evitar danos à retina. 

 

 

 

Figura 4.3 –  Irradiação na superfície do implante posicionado em placa pré-fabricada 
colorida de preto 

 

 

Neste estudo não se aplica utilizar densidade de energia (J/cm2), pois 

o laser esteve em movimento durante a irradiação, pela técnica de 

varredura. Iremos, portanto, informar a quantidade total de energia (J) 

distribuída para o implante. 

Após descontaminação com PDT ou solução de clorexidina, os 

implantes foram irrigados com duas seringas, de 3 mL cada, de soro 

fisiológico estéril, a fim de que resquícios da substância química não fossem 
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transportados para o meio de cultura, o que poderia prejudicar o 

crescimento das colônias, principalmente no caso da clorexidina. 

Após secagem completa das gotas semeadas, as placas foram 

colocadas em jarras fechadas e mantidas em estufa à 37ºC por sete dias em 

atmosfera de anaerobiose. Após este período, as jarras foram abertas e 

avaliou-se, com o auxílio de um microscópio estereoscópico (Bausch & 

Lomb), em aumento de 10x, o número total de colônias na superfície do 

ágar (Figura 4.4). 

 

 

Figura 4.4 –  Determinação das diluições em contagem de UFCs no estudo piloto. 
Aumento de 10x em microscópio estereoscópico 
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4.4 Análise da descontaminação 

 

 

A análise quantitativa da descontaminação bacteriana foi realizada 

por meio de semeadura da saliva em meio de cultura e contagem de UFCs 

no ICB – USP (Instituto de Ciências Biomédicas da USP), sob a supervisão da 

Profa. Dra. Silvana Cai. 

Após descontaminação dos diferentes grupos, os implantes foram 

colocados em tubos de microcentrífuga, previamente esterilizados, 

contendo água peptonada e agitados por 30 s, visando o desprendimento 

das bactérias. Diluições seriadas foram então realizadas e alíquotas de 20 µL, 

semeadas em ágar Brucella, pela técnica da gota. Para cada diluição, 

semearam-se três gotas. As diluições para cada grupo estão descritas na 

Tabela 4.2. As placas foram incubadas para posterior contagem das UFCs, 

de acordo com método descrito anteriormente. 

 

 

Tabela 4.2 –  Diluições realizadas para cada grupo. Em negrito, destaca-se a 
diluição que foi utilizada para análise estatística 

 

Grupos G1 G2 G3a G3b G4a G4b 

10-4 zero zero zero 10-1 10-1 

10-6 10-1 10-1 10-1 10-2 10-2 Diluições

    10-2 10-2 10-3 10-3 
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 O número de bactérias por mL foi calculado de acordo com a 

seguinte fórmula: 

 

No bactérias por mL = média no de colônias nas 3 diluições x 1/diluição x 50 
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5 RESULTADOS 

 

 

Dos 10 implantes avaliados em cada grupo, coletou-se três amostras 

(três gotas) para a solução diluída de cada implante. 

Inicialmente foram calculadas as estatísticas descritivas, ou seja, 

média, desvio padrão, valor mínimo, máximo e mediana dos dados 

coletados de cada uma das coletas realizadas para cada grupo. 

Depois, as três coletas foram reunidas e resumidas através da média 

aritmética, e novamente calculadas as estatísticas resumo de cada grupo. 

Com esses dados, um gráfico de boxplot1 foi construído para se ter uma 

idéia visual da distribuição dos dados. 

Antes da comparação entre os grupos, os dados foram testados 

quanto à sua distribuição, através do teste de Kolmogorov-Smirnov. Esse teste 

mede se é possível estabelecer a distribuição normal, e então aplicar testes 

paramétricos (como ANOVA). No caso de rejeição da suposição de 

normalidade, um teste não paramétrico (Kruskal-Wallis) deverá será aplicado 

para comparar os grupos. 

Se o teste de comparação entre os grupos indicar significância 

estatística, uma segunda análise será necessária para verificar exatamente 

quais grupos são diferentes entre si. No caso das comparações múltiplas, é 

importante observar que o nível de significância do teste (α) deverá ser 

                                                 
1veja no apêndice E, um exemplo com a interpretação de um gráfico de boxplot. 
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ajustado conforme o total de comparações a ser realizado, de forma que 

seja mantido o mesmo nível de significância global, em cada uma das 

comparações. Esse cálculo é realizado da seguinte forma: 

 

( )scomparaçõe de nº 11 globalindividual αα −−=  

 

No caso de 10 comparações múltiplas, e considerando ainda o nível 

de significância global como sendo de 5%, então cada comparação de 

dois grupos deverá ser feita a um nível de 0,005 (e não 0,05).  

 

( ) 005,005,011  10 =−−=individualα  

 

As comparações de dois grupos entre si poderão ser realizadas pelo 

teste de Mann-Whitney, com a utilização do nível de significância individual, 

tal como calculado acima. 

Todas as análises foram realizadas com a utilização do software 

estatístico Minitab, versão 15.0, e conforme explicado acima, o nível de 

significância foi estabelecido em 5% (α=0,05), para as comparações globais 

(todos os grupos), ou 0,5% (α=0,005) nas comparações individuais de dois 

grupos entre si. 

A tabela 5.1 mostra o resumo dos dados coletados, para cada uma 

das três coletas realizadas de cada implante. 
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Tabela 5.1 -  Medidas resumo do número de bactérias (x 103) por mL, por grupo, por 

coleta (gota) 

grupo coleta N média d.p. mínimo mediana máximo 

G1 1ª 10 850 784 0 500 2500 

 2ª 10 450 497 0 500 1500 

 3ª 10 150 337 0 0 1000 

G2 1ª 10 0,595 1,016 0 0,150 2,750 

 2ª 10 0,645 1,178 0 0,125 3,200 

 3ª 10 0,625 1,019 0 0,175 2,750 

G3a 1ª 10 1,835 1,357 0,050 1,700 3,650 

 2ª 10 1,925 1,515 0,150 1,500 4,650 

 3ª 10 1,555 1,185 0,300 1,300 4,000 

G3b 1ª 10 0,520 0,919 0,050 0,125 3,000 

 2ª 10 0,620 0,969 0 0,225 3,050 

 3ª 10 0,670 1,116 0 0,225 3,500 

G4a 1ª 10 9,900 8,000 2,000 5,500 23,500 

 2ª 10 11,700 7,210 4,000 9,000 25,000 

 3ª 10 13,050 8,830 3,000 11,250 31,000 

G4b 1ª 10 11,600 11,860 1,000 9,750 42,500 

 2ª 10 11,650 9,390 2,000 11,500 35,000 

 3ª 10 13,100 11,210 0,500 10,750 40,500 

N = número de implantes avaliados por grupo; d.p. = desvio padrão 
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Uma vez que foram realizadas três coletas por implante, a tabela 5.2 

mostra o resumo dessas medidas, obtidas pela média aritmética das três 

coletas. 

 

 

 Tabela 5.2 -  Medidas resumo do número de bactérias (x 103) por mL, por grupo 

 

grupo N média d.p. mínimo mediana máximo 

G1 10 483 448 0 333 1167 

G2 10 0,622 1,070 0,000 0,158 2,900 

G3a 10 1,772 1,310 0,167 1,500 3,633 

G3b 10 0,603 0,995 0,017 0,225 3,183 

G4a 10 11,550 7,750 4,000 9,170 25,830 

G4b 10 10,590 10,590 1,170 10,580 39,330 

N = número de implantes avaliados por grupo; d.p. = desvio padrão 

 

 

Os dados acima foram inseridos num gráfico do tipo boxplot (Gráfico 

5.1), onde é possível verificar claramente a grande diferença do número de 

bactérias encontradas nos implantes do grupo G1, em relação aos demais. 
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Gráfico 5.1 -  Gráfico de boxplot: N° de bactérias (x 103) / mL, por grupo (todos os grupos) 

 

 

O gráfico 5.2 mostra os demais grupos em que os implantes passaram 

por algum processo de descontaminação (G2, G3a, G3b, G4a, G4b), ou 

seja, é o mesmo gráfico que o anterior, apenas retirando os implantes do 

grupo G1, e aumentando a escala do eixo Y para que se possa observar 

melhor como se distribuem esses dados. 
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Gráfico 5.2 -  Gráfico de boxplot: N° de bactérias (x 103) / mL, por grupo (exceto G1) 

 

 

Mesmo com a exclusão do grupo G1, que é naturalmente diferente 

dos demais em termos de variabilidade, os outros grupos não parecem ter 

uma distribuição normal dos dados (verificado estatisticamente pelo teste de 

normalidade de Kolmogorov-Smirnov, p<0,010). Dessa forma, a comparação 

entre os grupos foi realizada pelo teste não paramétrico de Kruskal-Wallis, 

que dispensa a suposição de normalidade dos dados. 

Aplicando-se o teste de Kruskal-Wallis, verifica-se significância 

estatística (p<0,001), indicando que de fato existe diferença significante 

entre os grupos G2, G3a, G3b, G4a e G4b. 
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Para saber exatamente qual grupo difere de qual, utilizou-se o teste de 

Mann-Whitney, para a comparação entre dois grupos entre si. A tabela 5.3 

mostra o resultado do teste de Mann-Whitney, para cada uma dessas 

comparações entre dois grupos. 

 

 

Tabela 5.3 -  Nível descritivo do teste de Mann-Whitney (p-valor), para a comparação 
entre dois grupos 

 G2 G3a G3b G4a G4b 

G2 - 0,154 0,649 <0,001 <0,001 

G3a 0,154 - 0,011 <0,001 0,002 

G3b 0,649 0,011 - <0,001 <0,001 

G4a <0,001 <0,001 <0,001 - 0,999 

G4b <0,001 0,002 <0,001 0,999 - 

 

 

Conforme descrito na metodologia estatística, com o nível de 

significância ajustado em α=0,005 para todas as comparações múltiplas, 

conclui-se que os grupos G2, G3a e G3b apresentaram nível de 

contaminação menor do que nos grupos G4a e G4b, não havendo 

diferença significante entre G2, G3a e G3b, bem como também não houve 

diferença significante entre os grupos G4a e G4b. 
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O gráfico 5.3 mostra todas as medidas obtidas, indicando a 

semelhança entre os grupos G2, G3a e G3b, bem como entre os grupos G4a 

e G4b. 
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Gráfico 5.3 -  Gráfico de pontos: N° bactérias (x 103) / mL, por grupo (exceto G1) 
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6 DISCUSSÃO 

 

 

  A terapia fotodinâmica antimicrobiana, assim como o laser, foram 

introduzidos recentemente na Odontologia. Já é consenso na literatura o 

benefício do laser e da PDT nas diversas especialidades. O que se busca 

atualmente é um protocolo ideal de trabalho para obter-se o máximo de 

benefício. O estudo da ação da PDT como tratamento coadjuvante da 

periimplantite é ainda mais recente, mas alguns autores relatam o sucesso 

dessa terapia (DÖRTBUDAK et al., 2001; HAYEK et al., 2005; SHIBLI et al., 2006; 

YILMAZ et al., 2002). A descoberta da osseointegração por Branemark em 

1965 foi um advento de extrema importância para a reabilitação oral 

protética estética e, principalmente, funcional. Cada vez mais pacientes são 

reabilitados com implantes dentários e, conseqüentemente, mais casos de 

sucesso e insucesso surgem com o passar dos anos. Assim, a periimplantite 

torna-se um problema cada vez mais freqüente nas clínicas odontológicas 

(JEPSEN et al., 1996). 

 Diversas são as terapias propostas na literatura visando a 

descontaminação da superfície de implantes, porém ainda não satisfatórias. 

A PDT surge como mais uma opção para a redução bacteriana, entretanto, 

não há ainda um protocolo ideal. Baseado nessa dúvida, esse estudo teve 

como objetivo avaliar apenas alguns parâmetros dessa complexa terapia. 
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Os resultados obtidos foram condizentes com o que era esperado, 

baseado em estudos anteriores da literatura (CHAN; LAI, 2003; DÖRTBUDAK et 

al., 2001; DOBSON; WILSON, 1992; GAD et al., 2004; HAYEK et al., 2005; SHIBLI 

et al., 2006; USACHEVA; TEICHERT; BIEL, 2001; WAINWRIGHT, 1998; WILSON; 

DOBSON; SARKAR, 1993; YAMADA JR et al., 2004; YILMAZ et al., 2002). Uma 

vez que o grupo G1 refere-se ao controle negativo, onde nenhuma técnica 

de descontaminação foi utilizada, era esperado observar essa grande 

diferença do número de bactérias encontradas, em relação aos outros 

grupos. Também era esperado encontrar maior número de bactérias para os 

grupos G4a e G4b, em relação ao grupo clorexidina (G2) e PDT (G3a e G3b), 

como de fato ocorreu, mas a diferença entre G4 e G1 foi muito grande, 

provavelmente pelo fato do maior tempo entre a contaminação e a cultura 

bacteriana, devido ao tempo de irradiação com o laser.  

Uma possível redução do número de bactérias de G4, em relação a 

G1, é a absorção da luz por bactérias pigmentadas que, por possuíram 

cromóforos endógenos, dispensam a utilização de um agente 

fotossensibilizador adicional, ocorrendo também os efeitos da terapia 

fotodinâmica. Segundo König et al. (2000), bactérias como Porphyromonas 

gingivalis, Prevotella intermedia e Actinomyces odontolyticus são capazes de 

sintetizar a protoporfirina e protohematoporfirina, um dos corantes mais 

utilizados na terapia fotodinâmica, não necessitando do uso adicional de 

fotossensibilizadores externos. Assim, a simples irradiação com laser de 

emissão vermelha produz a morte bacteriana desses microorganismos. 
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Ao comparar os grupos G4 com G3, observa-se que a utilização do 

corante foi importante para uma maior redução bacteriana, sendo essa 

diferença estatisticamente significante (p<0,001). Esse resultado comprova a 

real efetividade da associação do corante com a fonte de luz laser, pois 

estes grupos tiveram a mesma diferença de tempo entre a contaminação e 

a cultura bacteriana, o que não aconteceu em G1 e G2, por serem 

metodologias mais rápidas de trabalho. 

Não houve diferença significante entre G4a e G4b, assim, o tempo de 

irradiação, sem a presença do corante, não interferiu na redução 

bacteriana, o que já não aconteceu ao compararmos G3a e G3b. Apesar 

da diferença entre G3a e G3b não ser significante, observa-se uma 

tendência do grupo G3b (PDT com irradiação por 5 minutos) ser melhor que 

G3a (PDT com irradiação por 3 minutos). Para um mesmo tempo das 

bactérias em contato com o corante azul de metileno, um tempo maior de 

irradiação teve melhor resultado. Durante a irradiação, foi realizado 

movimentos de cima para baixo em toda a extensão do implante. A 

velocidade da irradiação foi previamente calibrada pelo operador, 

entretanto, o fato da luz permanecer por um período maior na superfície do 

implante (G3b), facilita a formação de mais espécies reativas de oxigênio, 

promovendo maior redução bacteriana. Seria interessante, em um próximo 

estudo, avaliar a redução bacteriana variando o tempo de contato com o 

corante azul de metileno, para um mesmo tempo de irradiação. Um maior 

tempo de contato com o agente fotossensibilizador poderia permitir que 
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mais bactérias fossem atingidas, principalmente as Gram-negativas, que são 

mais resistentes à passagem do corante devido à presença de uma 

membrana externa. 

Os resultados deste trabalho complementam a teoria da efetividade 

da associação laser + corante com estudos prévios (CHAI; LAI, 2003; 

DOBSON; WILSON, 1992; PRATES et al., 2007) ao comparar-se G3 e G4. 

Enquanto observou-se neste experimento que somente a irradiação laser foi 

significativamente menos efetiva que a terapia fotodinâmica, Chai e Lai 

(2003) comprovaram que somente a irradiação laser ou somente a 

aplicação do corante azul de metileno a 0,01% não tiveram toxicidade 

contra bactérias. Os autores afirmaram também que o corante não 

converteu a energia do laser em calor, comprovando que a irradiação com 

laser de baixa potência não provoca aumento da temperatura e que a 

descontaminação não foi devido a um possível aumento excessivo da 

temperatura intracelular. Dobson e Wilson (1992) e Prates et al. (2007) 

também afirmaram que a morte celular n]ao foi significante na presença 

apenas do corante ou apenas do laser. 

Yamada Jr et al. (2008) obtiveram resultados semelhantes, em cultura 

de Aggregatibacter actinomycetemcomitans coradas com azul de 

metileno, após irradiação com laser com emissão vermelha após 3 ou 5 

minutos, não havendo também diferença estatística significante entre os 

tempos de irradiação. Os autores ressaltam, entretanto, que resultados 

diferentes podem ser encontrados in vivo, devido à presença de sangue, 
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fluido gengival, etc., podendo influenciar no fotossensibilização das 

bactérias. Kömerik e Wilson (2002) também relataram em um estudo, 

utilizando azul de orto-toluidina em bactérias G-, que a presença de sangue 

e saliva oferece proteção às bactérias contra a terapia fotodinâmica. 

Os melhores resultados foram obtidos nos grupos G2 e G3 (clorexidina 

e PDT, respectivamente), sendo estatisticamente diferentes em relação à G1 

e G4 (p<0,001), entretanto não houve diferença estatística significante entre 

G2 e G3. Resultados muito semelhantes foram observados entre G2 e G3b 

(PDT 5 minutos). Sabe-se que a clorexidina tem a capacidade de ser 

liberada gradualmente, podendo agir em um período de até 24 horas in 

vivo. Mesmo irrigando os implantes abundantemente com soro fisiológico 

após descontaminação com clorexidina, resquícios da substância química 

podem ter permanecido na superfície dos implantes e, conseqüentemente, 

serem transportados para o meio de cultura, continuando a agir sobre as 

bactérias.  

Alguns autores relatam diferenças nos resultados de análise 

microbiana quando da utilização da clorexidina, principalmente em função 

da metodologia de avaliação e da difusão da clorexidina no Agar (ESTRELA 

et al., 2001; ESTRELA et al., 2003; SEGUNDO et al., 2007). Considerando essa 

hipótese ou não, o fato de G3 ser estatisticamente igual a G2, permite 

considerar que a terapia fotodinâmica ainda assim seria um método de 

descontaminação da superfície de implantes melhor indicado que a 

irrigação com solução de clorexidina, pois não causa resistência bacteriana 
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e ainda há o benefício da irradiação laser. A luz que não foi absorvida pelas 

bactérias, pode ser espalhada e absorvida por cromóforos do tecido 

periimplantar adjacente, promovendo a biomodulação dos tecidos (efeito 

analgésico, modulação da inflamação, aceleração do processo de 

reparação do tecido gengival e ósseo, etc.). Foi pensando nessa perda de 

energia durante a irradiação que se tomou o cuidado neste estudo de 

utilizar uma placa de cor preta, na tentativa de simular o tecido gengival ao 

redor do implante, que poderia absorver parte dos fótons emitidos pela fonte 

luminosa. 

 Os resultados obtidos neste estudo sugerem que a terapia fotodinâmica 

pode ser considerada um método eficaz para redução bacteriana em 

superfícies de implantes e que somente a irradiação laser, sem a associação 

do corante, foi menos eficiente (p<0,001) que a PDT. A terapia fotodinâmica 

deve ser considerada, entretanto, como um coadjuvante no tratamento da 

periimplantite e associada aos tratamentos mecânicos (raspagem) e 

cirúrgicos (enxertos) na tentativa de controle da doença periimplantar. 

 Mais estudos devem ser realizados testando não somente os parâmetros 

de irradiação laser, como o agente fotossensibilizador, tempo de 

permanência, modo de aplicação (solução, pasta, etc.), concentração, 

entre outros, para que um protocolo ideal de utilização da terapia 

fotodinâmica para a periimplantite seja alcançado. 
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7 CONCLUSÕES 

 

 

 Dentro das limitações deste estudo, pode-se concluir que: 

 

• O grupo G1 foi o que apresentou o maior número de bactérias, superior 

a todos os demais grupos; 

• Os grupos G2, G3a e G3b apresentaram menos bactérias 

(estatisticamente significante) do que nos grupos G4a e G4b; 

• Os grupos G4a e G4b não apresentaram diferenças significantes 

estatisticamente entre si; 

• Os melhores resultados foram obtidos nos grupos G2, G3a e G3b, que 

não apresentaram diferenças significantes entre si. Ainda assim, a 

utilização da terapia fotodinâmica seria mais bem indicada que a 

irrigação com clorexidina para descontaminação da superfície dos 

implantes dentários por não promover resistência bacteriana a longo 

prazo, além dos benefícios da irradiação com o laser de baixa potência 

para os tecidos periimplantares. 
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Apêndice A –  Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

 

 

Universidade de São Paulo 

Faculdade de Odontologia 

 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

Título do estudo:  Descontaminação da superfície de implantes dentários por                     

meio da terapia fotodinâmica. 

Pesquisadores responsáveis: Juliana Marotti, Profa. Dra. Tomie Nakakuki de Campos 

Instituição/Departamento: Departamento de Prótese da FOUSP 

Telefone para contato: (11) 3091-7885 ou (11) 2941-4114 

Local da coleta de dados: ICB – USP  

 
 
Prezado Senhor: 

 

• Você está sendo convidado a participar desta pesquisa de forma totalmente voluntária.  

• Antes de concordar em participar desta pesquisa é muito importante que você compreenda as 

informações e instruções contidas neste documento.  

• Os pesquisadores deverão responder todas as suas dúvidas antes que você se decidir a 

participar. 

• Você tem o direito de desistir de participar da pesquisa a qualquer momento, sem nenhuma 

penalidade e sem perder os benefícios aos quais tenha direito. 

 

Objetivos: As informações abaixo são para esclarecer e pedir a sua participação voluntária neste 

estudo que tem por finalidade medir a descontaminação na superfície dos implantes através da terapia 

fotodinâmica, que consiste na aplicação de um corante associado com laser em baixa intensidade. 

Todo o estudo será in vitro, ou seja, em laboratório, não será feito em humanos nem em animais. 
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Procedimentos: Será coletada sua saliva em um copo plástico e esta saliva será depositada nos 

implantes. Será medido então o número de colônias de bactérias, ou seja, o quão contaminado está 

cada implante. Os implantes são divididos em diferentes grupos, sendo que em cada grupo os 

implantes serão descontaminados de diferentes modos. Depois iremos avaliar o quanto descontaminou 

cada grupo a fim de saber qual método utilizado foi mais eficiente. Os resultados da pesquisa serão 

posteriormente enviados para publicação em uma revista científica a ser selecionada. Todos os seus 

dados permanecerão em sigilo, com sua identidade preservada. 

Riscos e Benefícios: Teremos o cuidado de te encaminhar para uma sala ou ambiente fechado a fim de 

evitar um possível constrangimento ao fornecer sua saliva no recipiente. Não haverá um benefício 

direto, mas para a comunidade clínica e científica em geral ao divulgar os resultados deste estudo. O 

benefício pode estender-se a todos os pacientes portadores de implantes caso os resultados dessa 

pesquisa sejam satisfatórios. A saliva será coletada no Laboratório de Microbiologia do Instituto de 

Ciências Biomédicas da USP. Não haverá qualquer tipo de ressarcimento financeiro ou ajuda de custo. 

A saliva coletada será utilizada somente para os objetivos propostos desta pesquisa. 

Sigilo: As informações obtidas não serão utilizadas para divulgar sua identidade. Garantimos 

esclarecer qualquer tipo de dúvida que possa ter durante o andamento da pesquisa. A pesquisadora 

responsável, Juliana Marotti, poderá ser encontrada no endereço Av. Prof. Lineu Prestes, 2227 – 

Cidade Universitária – São Paulo-SP – Departamento de Prótese Dentária da Faculdade de 

Odontologia da USP, ou nos telefones (11) 3091-7885 ou (11) 2941-4114. Garantimos ainda, que 

poderá desistir de participar da pesquisa a qualquer momento, não interferindo no tratamento que 

esteja sendo realizado. 

Se houver dúvidas sobre a ética da pesquisa entre em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa da 

Faculdade de Odontologia (Av. Prof. Lineu Prestes 2227, 05508-000 São Paulo). Após ler estas 

informações e de ter minhas dúvidas suficientemente esclarecidas pela pesquisadora Juliana Marotti, 

concordo em participar de forma voluntária neste estudo. 

 

São Paulo, 18 de junho de 2008. 

 

__________________________________ 
Nome completo 

 
RG:  
CPF:  
Endereço:  
Tel:  
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APÊNDICE B –  Água Peptonada e Solução de Hidróxido de Sódio 
 

 

Água Peptonada 

Água destilada.................................................................................................... 1 L 

Triptone................................................................................................................. 2,5 g 

Peptamin (Triptone E-peptone)........................................................................ 2,5 g 

Cloreto de sódio................................................................................................. 5,0 g 

 

Aquecer até dissolver por completo. Dispensar em tubos e autoclavar 

a 121ºC durante 15 minutos. 

 

 

Solução de Hidróxido de Sódio (1 M) 

1 N.......................................................................................................................... 4 g 

3 N.......................................................................................................................... 12 g 

10 N........................................................................................................................ 40 g 

 

Dissolver em 100 mL de água destilada. 
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APÊNDICE C – Ágar Brucella Sangue 

 

 

Água destilada................................................................................................ 950 mL 

Ágar Brucella................................................................................................... 43 g 

Extrato de levedura........................................................................................ 2 g 

 

Autoclavar o meio a 121ºC por 15 minutos. Após, resfriar o meio a 45ºC, 

adicionar: 

 

Solução de hemina......................................................................................... 1 mL 

Solução de menadione.................................................................................. 0,1 mL 

Sangue de carneiro desfibrinado.................................................................. 50 mL 
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APÊNDICE D – Hemina e Menadione 

 

 

Solução de Hemina 

Hemina............................................................................................................... 0,5 g 

Solução de hidróxido de sódio 1 M................................................................ 10 mL 

Água destilada.................................................................................................. 90 mL 

 

Dissolver a hemina na solução de NaOH. Adicionar a água destilada. 

Autoclavar a 121ºC por 15 minutos.  

 

 

Solução de Menadione 

Menadione........................................................................................................ 0,2 g 

Etanol.................................................................................................................. 2 mL 

Água destilada estéril....................................................................................... 18 mL 

 

Pesar a menadione em papel alumínio estéril. Adicionar 2 mL de etanol 

em tubo estéril. Adicionar os 18 mL de água destilada. 
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APÊNDICE E – Interpretação do gráfico de Boxplot 

 

 

Boxplot: é uma técnica que mostra graficamente algumas medidas 

resumo de um conjunto de dados, tais como: média, mediana, valor mínimo, 

valor máximo, bem como eventuais valores extremos chamados de outliers, 

e representados por um asterisco (*). 

A média é indicada por um ponto preto; a mediana (2° quartil) é 

representada por uma linha horizontal que fica dentro da caixa retangular; 

os valores dentro da caixa, entre o 1° e o 3° quartil, representam 50% dos 

dados; os valores mínimo e máximo, na ausência de outliers, são aqueles que 

correspondem ao extremo inferior e superior respectivamente, das linhas 

verticais que saem das caixas. 

Na estatística descritiva, um “quartil” é qualquer um dos três valores 

que divide um conjunto ordenado de dados em quatro partes iguais, e 

dessa forma, cada parte representa 1/4 (25%) da amostra ou população. 

Portanto, 1° quartil, é o valor que representa 25% da amostra ordenada, 2° 

quartil (mediana) é o valor que representa 50% dos dados; 3° quartil é o valor 

que representa 75% dos dados. 
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Exemplo de um gráfico de boxplot: 
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ANEXO A – Parecer de Aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa  
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