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RESUMO 

 

O objetivo deste estudo foi avaliar dois fatores que podem inteferir no 

processo da osseointegração: o uso da nicotina e a superfície dos implantes dentais. 

Vinte e dois coelhos (Oryctolagus cuniculus), foram distribuídos aleatoriamente em 

dois grupos. As tíbias direita e esquerda receberam respectivamente implantes  

dentais usinados e anodizados. Onze animais receberam injeções subcutâneas de 

nicotina 3mg/dia/kg, três vezes ao dia. O grupo controle, recebeu solução 

subcutânea de 0,9% NaCl 3mg/kg/dia, três vezes ao dia. Após oito semanas, os 

animais foram mortos e amostras de sangue foram obtidas para dosar nicotina, 

cotinina. Também, foram realizadas nas amostras das tíbias, análises da fosfatase 

alcalina, biomecânica e densitométrica. Os níveis plasmáticos de nicotina e cotinina 

foram 0,5 ± 0,28 ng/mL e 9,5 ± 6,51 ng/mL, respectivamente. Nenhuma diferença 

estatística significativa (p = 0,402) foi observada entre  os níveis de fosfatase 

alcalina do grupo teste ( anodizado e usinado = 37,9 ± 4,84 UI/L) e grupo controle 

(usinado = 40,8 ± 11,88 UI/L; anodizado 40,75 ± 12,46UI/L). Anodizados e usinados 

também não mostraram diferenças estatísticamente significativas (p = 0,999).O teste 

de remoção ao torque também não mostrou diferenças estatíscamente significativas 

entre usinado (controle = 25,0 ± 8,46 Ncm; teste = 38,3 ± 13,52 Ncm;) e anodizado 

(controle = 31,2 ± 6,76 Ncm; teste = 35,5 ± 14,17 Ncm), entretanto o grupo teste  

mostrou valor maior de contra torque que o controle (p = 0,027). A densidade óptica 

mostrou, nenhuma diferença estatísticamente significativa (p = 0,590) entre teste 

(usinado = 109,2 ± 32,01 pixel; anodizado = 94,2 ± 30,25 pixel) e controle (usinado = 

105,0 ± 28,78 pixel; anodizado = 86,4 ± 33,96 pixel) e entre usinado e anodizado (p 

= 0,135). Concluíu-se que baixas doses de nicotina, não causaram efeitos deletérios 

na osseointegração de implantes dentais. A superfície dos implantes não influenciou 

os parâmetros estudados. 

Palavras-chave: Implantes usinados e anodizados. Osseointegração. Nicotina. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

O sucesso da osseointegração tem sido associado constantemente à 

qualidade da densidade óssea que pode ser prejudicada, entre outras causas, pelo 

tabagismo. Vários autores confirmaram esse efeito deletério em pacientes fumantes 

moderados e pesados, principalmente quando se colocam implantes na maxila, em 

relação a fumantes leves e não fumantes (BAIN & MOY, 1994; DE BRUYN & 

COLLAERT, 1994; BAIN, 1996; HASS et al., 1996; EKFELDT et al., 2001; KOURTIS 

et al., 2004; MOY et al., 2005). Entretanto, ECKERT et al. (2001), com índices de 

falhas igualmente maiores em maxila do que em mandíbula, não conseguiram 

correlacionar as mesmas ao tabagismo.  

Diferenças significativas de sucesso na sobrevida de implantes colocados 

em não fumantes quando comparados a fumantes (BAIN & MOY, 1993; WALLACE, 

2000; VEHEMENTE et al., 2002; MUNDT et al., 2006) bem como complicações pós-

cirúrgicas (JONES et al., 1995; SCHWARTZ-ARAD et al., 2002; McDERMOTT et al., 

2003) estão sedimentadas na literatura em estudos de curta e longa duração. 

Estudos retrospectivos verificaram que o consumo do cigarro determinou maior 

índice de falhas nos implantes antes de serem submetidos à carga funcional (DE 

BRUYN & COLLAERT, 1994) e dificultou a reparação de enxertos ósseos e a 

osseointegração de implantes (JONES & TRIPLETT, 1992; KAN et al., 1999; 

WIDMARK et al., 2001), sendo seus efeitos deletérios proporcionais à quantidade 

diária de cigarros fumados (BAIN & MOY, 1994; EKFELDT et al., 2001).  

LINDQUIST et al. (1997), em acompanhamento de dez anos, 

demonstraram que a diferença entre o sucesso de pacientes fumantes e não 
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fumantes é significativa no período inicial da osseointegração, porém, essa diferença 

não é significativa com o passar dos anos. Esta conclusão, contudo, não encontrou 

respaldo no trabalho de KUMAR et al. (2002), que em um período de 18 meses o 

hábito de fumar não desempenhou um papel significante na obtenção da 

osseointegração com implantes de superfície modificada.  

Modelos animais com protocolos variados na utilização da nicotina do 

cigarro têm sido freqüentemente testados através de injeções subcutâneas, inalação 

da fumaça do cigarro ou bombas mini-osmóticas subcutâneas, avaliando sua 

influência no reparo ósseo ao redor de implantes (IWANIEC et al., 2000; IWANIEC et 

al., 2001; STEFANI et al., 2002; CÉSAR-NETO et al., 2003; CÉSAR-NETO et al., 

2005; BALATSOUKA et al., 2005; DUYGULU et al., 2006). 

Trabalhos na literatura também têm demonstrado correlações entre o 

tabagismo relacionado a parâmetros bioquímicos, fisiológicos e celulares 

(PEACOCK et al., 1993; PAYNE et al., 1996; YUHARA et al., 1999; SYVERSEN et 

al., 1999). 

RAMP et al. (1991) demonstraram que a nicotina é capaz de inibir a 

atividade da fosfatase alcalina e a síntese do colágeno num padrão dose-

dependente; YUHARA et al. (1999) associaram nicotina com aumento de deposição 

de íons cálcio, produção de fosfatase alcalina e diminuição da atividade 

osteoclástica; IWANIEC et al. (2000) não encontraram perda  de volume, resistência 

ou massa óssea em três meses, na exposição de ratas em crescimento, com 

concentrações séricas de nicotina superiores àquelas encontradas em fumantes e os 

estudos de PEACOCK et al. (1993) não relataram influência negativa da nicotina 

sobre funções celulares envolvidas com o reparo ósseo e sim estímulo da 
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proliferação e adesão dos fibroblastos após administração de baixas concentrações 

de nicotina.  

Autores que encontraram em seus estudos alterações celulares e 

funcionais relacionaram estes achados com concentrações de nicotina superiores às 

encontradas no plasma de pacientes fumantes (JAMES et al., 1999). 

BAIN (2003) tem sugerido que o advento das superfícies rugosas dos 

implantes de titânio elucidaram as diferenças entre fumantes e não fumantes , mas 

há um número limitado de estudos a respeito e os que existem provam resultados 

variados.  

Nos estudos de KUMAR et al. (2002) índices de perdas ósseas foram 

similares para implantes de titânio com superfície rugosa tanto em fumantes quanto 

em não fumantes. Por sua vez, BAIN et al. (2002) não encontraram nenhuma 

diferença entre grupos de fumantes e não fumantes monitorando implantes de 

superfície usinada e texturizada sendo que PEÑARROCHA et al. (2004), 

demonstraram que implantes de titânio de superfície rugosa apresentaram maior 

perda óssea em fumantes do que em não fumantes, principalmente quando são 

colocados em maxila. 

A visão geral das vantagens potenciais das diferentes superfícies de 

implantes é complexa e em ossos de boa qualidade, têm sido relatados índices de 

sucessso de até 99% para implantes com superfície usinada após dez anos de 

acompanhamento (LINDQUIST et al., 1997), corroborados mais recentemente por 

VASCONCELOS et al. (2004), com 97,4% de sucesso tanto para implantes de 

superfície usinada quanto para os texturizados, instalados em maxilas reconstruídas 

com enxerto ósseo. Contudo, estudos como os de JAFFIN & BERMAN (1991), BAIN 

et al. (2002), IVANOFF et al. (2003), ROCCI et al. (2003), PALMA et al. (2006) e 
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SHIBLI et al. (2007a) demonstraram estabilidade e taxas de sucessos menores com 

os implantes usinados comparados aos texturizados em enxertos ou osso de baixa 

qualidade, muito embora seja consenso que implantes usinados são mais 

resistentes à contaminação bacteriana. 

Embora a osseointegração possa ser alcançada com sucesso utilizando 

superfícies usinadas e texturizadas de implantes, alguns estudos experimentais têm 

demonstrado valores maiores de contato osso/implante e de torque de remoção para 

implantes anodizados quando comparados aos implantes usinados (ALBREKTSSON 

et al., 2001; SUL, 2003; ELIAS et al., 2005; ROCCI et al., 2003; PALMA et al., 2006; 

SHIBLI et al., 2007b). 

É possível que a modificação da superfície dos implantes possa facilitar o 

percentual de contato osso-implante (XIROPAIDIS et al., 2005). Outros autores, 

como GLAUSER et al. (2001) e GLAUSER et al. (2003) comentaram que o uso de 

implantes oxidados pode melhorar o prognóstico em situações clínicas desafiadoras. 

Sendo assim, o presente trabalho buscou avaliar de forma comparativa a 

osseointegração entre implantes usinados e anodizados em modelo animal 

submetido à ação de nicotina injetável, um dos vários componentes da fumaça do 

cigarro reportada como responsável por vários efeitos negativos na literatura.  
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 Falhas no sucesso da osseointegração relacionadas ao hábito de fumar 

Atualmente, falhas na osseointegração têm sido relatadas devido a várias 

causas, podendo estar associadas a pouca altura do rebordo alveolar ou reduzida 

densidade óssea (JAFFIN & BERMAN, 1991). Além disso, o menor contato osso 

implante pode estar relacionado a condições que ocasionam distúrbios sistêmicos 

como tabagismo, deficiência de estrógeno ou uso prolongado de antiinflamatórios 

não-esteróides seletivos, os quais podem prejudicar o reparo ósseo ao redor de 

implantes (CÉSAR-NETO et al., 2005; DUARTE et al., 2005). 

A densidade óssea reduzida pode levar a uma estabilidade primária 

inadequada, resultando em micro-movimentação excessiva e falha de implante. O 

fumo, por sua vez, parece estar significativamente relacionado com a taxa de 

sucesso dos implantes, apresentando um risco relativo 2,5 vezes maior para 

pacientes fumantes em relação a pacientes não fumantes (WILSON & NUNN, 1999) 

e uma maior incidência de complicações (exposição de implante), considerando-se a 

intensidade e freqüência do hábito de fumar (SCHWARTZ-ARAD et al., 2002). 

JONES & TRIPLETT (1992) relacionando o cigarro a prejuízos no reparo 

em quinze pacientes adultos (cinco fumantes e dez não fumantes) submetidos a 

intervenções de enxerto ósseo com simultânea colocação de implantes, citam que 

80% dos fumantes habituais submetidos a esses procedimentos cirúrgicos 

demonstraram pior saúde, definida como perda de osso ou implante, comparada à 

percentagem de somente 10% de não fumantes. Cinco dos quinze pacientes 

perderam osso ao redor dos implantes e quatro destes cinco (80%) admitiram ter 
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fumado no período pré-operatório. Os autores concluíram que, embora outros 

fatores possam ter interferido, o tabaco se constitui em um forte fator de risco, 

associado com problemas em todo o mundo em uma série de pacientes. 

BAIN & MOY (1993) acessaram os vários fatores que predispunham 

falhas de implantes em um grupo de 540 pacientes, com 2.194 implantes, dos quais 

130 foram classificados como falhas, representando uma taxa total de 5,92%. Do 

total, foram instalados 390 implantes (17,78%) em pacientes fumantes, sendo que 

44 falharam e 1.804 (82,22%) em não fumantes, dos quais falharam 86. Essas 

diferenças foram consideradas estatisticamente significantes em todas as áreas, 

exceto na região posterior da mandíbula. Índices de falhas foram de 4,76% em não 

fumantes e 11,28% em fumantes (p < 0,001). Com este estudo retrospectivo os 

autores afirmaram que o uso crônico do tabaco predispõe os indivíduos a uma 

qualidade óssea pobre, o que afeta diretamente a longevidade dos implantes e que 

o fumo foi em grande parte o fator mais significante das perdas dos implantes. Para 

tentar contornar o problema, propuseram um protocolo de interrupção do uso do 

fumo no período próximo do tempo da cirurgia.  

Os mesmos autores BAIN & MOY (1994) conduziram um estudo em 412 

pacientes e 1.379 implantes com o propósito de avaliar a relação da qualidade 

óssea e fumo na incidência de falhas de implantes. Os pacientes foram divididos em 

não fumantes, fumantes leves (< de meio pacote por dia), fumantes moderados 

(meio ou um pacote ao dia) e fumantes pesados (> de um pacote por dia). Os 

índices de falhas de implantes nesses grupos foram: não fumantes 4,42%; fumantes 

leves 4,92%; fumantes moderados 15,06% e fumantes pesados 12,8%. Enquanto a 

distribuição global da qualidade óssea foi de 13,6% para osso tipo 1; 29,4% para tipo 

2; 34,9% para tipo 3 e 22,0% para tipo 4, foi encontrada uma incidência 
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significativamente maior de osso tipo 4 em fumantes moderados e pesados (37,9%) 

em relação a não fumantes e fumantes leves (17,6%), (qui-quadrado; p < 0,01). Os 

autores concluíram que fumantes pesados e moderados têm uma influência negativa 

na qualidade óssea e que tais pacientes devem ser avisados quanto ao prognóstico 

comprometido em relação aos implantes dentais. 

DE BRUYN & COLLAERT (1994) confirmaram os resultados de BAIN & 

MOY (1993), obtidos em estudos retrospectivos, com diferentes populações, usando 

diferentes sistemas de implantes. O estudo descreveu o efeito do cigarro nas falhas 

iniciais de fixação antes da carga funcional com restaurações protéticas fixas. De 

208 implantes instalados na mandíbula, somente 1 (0,5%) foi perdido e nenhum 

efeito deletéreo do cigarro pôde ser detectado na cirurgia dos implantes. Na maxila 

de 244/10 implantes falharam (4%); 7/78 implantes falharam em fumantes e 3/166 

em não fumantes. Falhas em fixações ocorreram em 31% dos fumantes apesar de 

excelente qualidade óssea, do comprimento longo das fixações e da estabilidade 

inicial ótima. Somente 4% de não fumantes tinham falhas, em muitos casos devido à 

pior qualidade óssea. Este estudo indicou que não houve diferença no sucesso entre 

os grupos na mandíbula, onde o tecido ósseo é geralmente mais denso que na 

maxila. Nesta última, um índice de falha de 9% antes da carga foi observado em 

fumantes quando comparado a 1% em não fumantes, sendo estatisticamente 

significativo, apesar do fato de em ambos os grupos a qualidade óssea ser 

compatível. 

JONES et al. (1995) compararam as complicações de implantes entre 

fumantes e não fumantes, incluindo 65 pacientes e 351 implantes. Pesquisaram as 

complicações pós-cirúrgicas (implantes perdidos, exposições prematuras, dor 

prolongada após cirurgia e inflamação prolongada dos tecidos moles), comparando 
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usuários e não usuários do tabaco. Dos 65 pacientes, 21 eram usuários e 44 não 

usuários. Do total de usuários, 17 não seguiram a recomendação de reduzir ou 

deixar de fumar por um período de tempo após a colocação dos implantes. 

Implantes perdidos por usuários de tabaco foram significativamente maiores que nos 

não usuários (p < 0,05). Pacientes usuários perderam 28,6% dos implantes (9/129 

total), enquanto os não usuários apresentaram uma taxa de 6,8% de implantes 

perdidos (5/222 total). 

BAIN (1996) descreveu um protocolo para cessar o hábito de fumar uma 

semana antes e oito após o início da colocação dos implantes. Os pacientes (78) 

foram divididos em três grupos: não fumantes, fumantes que seguiram o protocolo 

de cessar o hábito e fumantes que continuaram a fumar. Dezessete, de 19 falhas, 

ocorreram na maxila, sendo que as duas falhas mandibulares ocorreram em dois 

diferentes pacientes: um que fumou mais de uma carteira por dia e o outro, um não 

fumante, com um implante de 7 mm na região posterior da mandíbula. Os resultados 

para cada grupo de pacientes foram: fumantes que seguiram o protocolo = 4 falhas 

para total de 34 implantes, com percentagem de 11,76%; fumantes que continuaram 

a fumar = 5/13 (38,46); não fumantes = 10/176 (5,68). As falhas em pacientes que 

seguiram o protocolo ocorreram todas em sujeitos do sexo feminino com idade de 72 

a 76 anos (fumaram por mais de cinqüenta anos), osso qualidade tipo IV, 

(LEKHOLM & ZARB, 1985), e região anterior e posterior da maxila, com 

comprimentos variando entre 13 e 7 mm. Houve uma diferença estatisticamente 

significante entre índices de falhas dos grupos não fumantes e fumantes que 

continuaram a fumar (p < 0,005) e entre os grupos de fumantes que seguiram o 

protocolo de cessar o hábito e fumantes que continuaram a fumar (p < 0,05), mas 
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nenhuma entre os grupos de não fumantes e os grupos dos que seguiram o 

protocolo de cessar o hábito. 

Entretanto, em outro estudo retrospectivo, o fumo não demonstrou estar 

nitidamente envolvido na perda dos implantes, quando avaliado num total de 1.236 

implantes instalados em 380 pacientes. Para obter-se informações sobre fatores de 

risco relativos, os índices foram analisados de acordo com o hábito de fumar, gênero 

e idade do paciente. Um dado interessante foi que os maiores índices de perdas de 

implantes ocorreram em homens fumantes, com idade superior a 65 anos (MINSK et 

al., 1996). 

HAAS et al. (1996) correlacionaram o fumo com periimplantite dos 

tecidos. A observação clínica e radiográfica de 366 implantes em 107 pacientes que 

fumavam foi comparada com um grupo de mil implantes em 314 pacientes não 

fumantes. As médias durante esse período (idade dos pacientes, localização dos 

implantes, percentagem de dentaduras parciais fixas e overdenture) foram 

consistentes em ambos os grupos. Não houve diferença significativa nas médias 

maxilares e mandibulares dos índices de higiene entre o grupo de fumantes e o de 

não fumantes. Entretanto, o grupo de fumantes mostrou um alto escore no índice de 

sangramento e média de profundidade de bolsa periimplante, grau de inflamação da 

mucosa periimplante e reabsorção radiograficamente visível mesial e distal ao 

implante. Na maxila, no grupo de fumantes, essas constatações foram 

significativamente maiores do que as observadas nos grupos de fumantes da 

mandíbula e não fumantes da maxila (p < 0,01). Nenhuma diferença foi observada 

entre os dois grupos na mandíbula. À parte os efeitos sistêmicos do tabaco no 

organismo humano, co-fatores locais mostraram-se responsáveis pela alta incidência 

de periimplantite em fumantes, exercendo um efeito particularmente negativo na 
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maxila. Esses achados confirmam que fumantes tratados com implantes dentais 

possuem um grande risco de desenvolver periimplantite. 

LINDQUIST et al. (1997) escreveram sobre um estudo de 

acompanhamento de dez anos associando perda óssea marginal ao redor de 

implantes mandibulares osseointegrados e hábito de fumar. Participaram da 

pesquisa 45 pacientes edêntulos, 21 fumantes e 24 não fumantes. O nível ósseo 

peri-implante foi medido por radiografias intra-orais, as informações sobre hábitos de 

fumar baseadas em cuidadosa entrevista e a higiene oral foi avaliada clinicamente 

pelo acúmulo de placa. Os resultados a longo prazo foram bons, apenas três 

implantes (1% dos implantes) foram perdidos. A perda óssea média durante o 

período experimental foi de 1 mm. Entretanto, esta perda foi cerca de duas vezes 

maior nos pacientes fumantes (sexo masculino: 1,4 mm e sexo feminino: 1,2 mm) 

que nos não fumantes (sexo masculino: 0,6 mm e sexo feminino: 0,7 mm) e foi 

diretamente correlacionada com a quantidade de cigarros consumidos. Fumantes 

com pior higiene oral apresentaram maior perda óssea marginal ao redor de 

implantes que aqueles com melhor higiene oral. A perda óssea foi menor ao redor 

dos implantes mais posteriores (pré-molares) que ao redor daqueles na região 

mesial dos incisivos. Em fumantes, a diferença na perda óssea entre implantes na 

região dos incisivos e região dos pré-molares foi extremamente significativa (p < 

0,001) após um ano, permanecendo assim através do período. Em não fumantes, 

essa diferença foi menor e não foi estatisticamente significativa até após cinco ou 

seis anos. 

WILSON & NUNN (1999) investigaram a relação do genótipo IL-1 

(interleucina), hábito de fumar, idade dos pacientes e a sobrevivência dos implantes. 

Vinte e sete pacientes com 33 implantes perdidos ou perda óssea de 50% em 
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radiografias foram comparados a um grupo de 38 pacientes sem experiências de 

perda óssea ou implantes. O hábito de fumar demonstrou ser um fator de aumento 

de risco em falhas de implantes ao redor de 2,5. Não houve evidências estatísticas 

de que pacientes positivos para o genótipo IL-1 possam ter aumentado o risco para 

a falha de implantes. Não houve também nenhuma aparente relação entre a idade 

dos pacientes, o tempo desde a colocação e a perda dos implantes. 

KAN et al. (1999) investigaram, em um estudo retrospectivo, a influência 

do consumo de cigarros sobre o índice de sucesso de implantes colocados em seios 

maxilares que receberam enxertos ósseos. Sessenta pacientes (16 fumantes e 44 

não-fumantes) receberam 228 implantes, sendo setenta implantes colocados em 26 

seios maxilares de fumantes e 158 implantes em 58 seios maxilares de não-

fumantes. Os pacientes não fumantes apresentaram uma maior taxa de sucesso 

(82,7%) que os pacientes fumantes (65,3%). O índice total do sucesso cumulativo 

dos implantes foi 76%, entretanto, não foi encontrada uma correlação entre a 

quantidade de cigarros consumida e o número de falhas de implantes (p > 0,99). 

Concluiu-se, através desse estudo, que o tabagismo parece ser prejudicial ao 

sucesso de implantes colocados em seios maxilares que receberam enxertos 

ósseos. 

Usando um teste de Qui-quadrado, no ano de 2000, WALLACE também 

avaliou a relação entre o consumo de cigarros e a taxa de falha dos implantes de 

titânio. Participaram dessa pesquisa 56 pacientes que receberam 187 implantes e 

foram acompanhados por um período de quatro anos. Os resultados mostraram uma 

taxa de insucesso de 16,6% para os fumantes e 6,9% para os não-fumantes (p < 

0,01) sendo que nos implantes mais curtos (10 mm ou menos) foram mais 
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suscetíveis às falhas os pacientes fumantes. Concluiu-se que o tabagismo é um fator 

de risco para a perda de implantes dentais.  

Avaliando implantes MK II com plataforma larga, ECKERT et al. (2001) 

obtiveram uma taxa de sucesso baixa, onde 57 implantes instalados na mandíbula 

apresentaram um total de perda de 19%; e na maxila de 28 implantes instalados 

houve perda de 29%. Porém, quando a taxa de falha foi associada com fatores 

específicos como o fumo, bruxismo, localização do implante, enxerto do seio maxilar 

e história de tratamento de canal no sítio de implantação, não foram constatadas 

diferenças estatisticamente significantes. 

Em um estudo retrospectivo, implantes foram instalados em pacientes 

edêntulos na maxila e divididos em dois grupos, sendo que o critério de inclusão 

para o grupo de estudo consistia na falha de, pelo menos, metade dos implantes. 

Pôde-se observar a presença de pacientes fumantes severos (+ de dez cigarros ao 

dia) quatro vezes maior no grupo de estudo, apesar de possuir o mesmo número de 

pacientes que o grupo controle. Foram selecionados 54 pacientes divididos em dois 

grupos: a) pacientes que perderam pelo menos metade dos implantes que 

receberam e b) pacientes que não perderam nenhum implante. Para uma melhor 

padronização da amostra, os participantes do grupo B foram escolhidos de acordo 

com sua similaridade aos pacientes do grupo A. Levou-se em consideração, 

principalmente, o número de implantes colocados, a data da colocação, o sexo e a 

idade. Diversos aspectos relacionados à perda precoce e tardia de implantes foram 

abordados. Em relação ao consumo de cigarros, observou-se que a quantidade de 

fumantes severos (consumo > que dez cigarros/dia) era quatro vezes maior no grupo 

A. Além disso, os autores relataram que tabagismo, bruxismo e falta de suporte 
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ósseo eram fatores a serem considerados na prevenção da perda de implantes 

(EKFELDT et al., 2001). 

Em pacientes, apresentando a maxila severamente reabsorvida e 

indicados para o tratamento com implantes, foram oferecidas três opções de 

tratamento: 1) realização de enxerto ósseo e instalação do implante; 2) localização  

modificada do implante mas sem realizar enxerto ósseo; e 3) confecção de próteses 

totais. Maior número de implantes foi perdido em pacientes fumantes do que em não 

fumantes. No grupo 1, havia dezesseis pacientes, sendo que a taxa de falha foi de 

74% (17/23) em três pacientes fumantes e 10% (8/78) em treze pacientes não 

fumantes. Essa diferença foi menor no grupo 2, com vinte pacientes: 20% (9/44) em 

oito fumantes e 11% (6/53) em doze não fumantes. Quando os grupos foram 

analisados em conjunto, a taxa de falhas foi de 39% em fumantes e 11% em não 

fumantes, após o período de observação de cinco anos, embora praticamente todas 

as perdas de implantes tenham ocorrido nos dois primeiros anos (WIDMARK et al., 

2001). 

KUMAR et al. (2002) avaliaram o efeito do cigarro na obtenção da 

osseointegração em 1.183 implantes dentários de superfície modificada colocados 

em 461 pacientes durante um período de 18 meses. O grupo de fumantes consistia 

de pacientes que fumavam meia carteira ou mais de cigarros por dia. O índice geral 

de sucesso para fumantes e não fumantes na obtenção da osseointegração foi de 

98,1%. Dos implantes colocados em fumantes, 97% osseointegraram com sucesso e 

98,4% igualmente, dos colocados em não-fumantes (p < 0,05). Os autores 

concluíram nesse estudo retrospectivo de curta duração que o cigarro não 

desempenha um papel significante na obtenção da osseointegração em implantes 

dentais de superfície modificada. 
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Ainda em 2002, BAIN et al., monitorando implantes de superfície usinada 

e  implantes Osseotite  em relação  ao fumo, encontraram em 2.117 implantes 

usinados de não fumantes, índice cumulativo de sucesso em três anos, de 92,8% e 

de 93,5% para 492 implantes do grupo dos fumantes. O índice cumulativo de 

sucesso igualmente em três anos para 1.877 implantes Osseotite de pacientes não 

fumantes foi de 98,4% e de 98,7% para 397 implantes Osseotite do grupo de 

fumantes. Nenhuma diferença foi observada entre grupos de fumantes e não 

fumantes nesta população de pacientes, mas houve uma diferença clínica relevante 

entre os dois tipos de implantes. 

VEHEMENTE et al. (2002) por outro lado, em uma estimativa de 

sobrevivência de um a cinco anos em implantes, identificaram os fatores de risco em 

677 pacientes associados com falhas de implantes através de validação estatística. 

Enquanto outros estudos identificaram vários fatores associados a falhas, nesse 

estudo somente o uso de tabaco (p = 0,0004) e colocação de implante em estágio 

único (p = 0,01) foram estatisticamente associados com um aumento de risco para 

falhas de implantes. 

SCHWARTZ-ARAD et al. (2002) compararam a incidência de 

complicações em 959 implantes entre fumantes e não fumantes, sendo que os 261 

pacientes foram divididos em três grupos: não fumantes, fumantes leves (menos de 

dez cigarros ao dia) e fumantes pesados (mais que dez cigarros ao dia). Os 

fumantes foram divididos em dois subgrupos de acordo com a duração do hábito de 

fumar (mais ou menos de dez anos). A média total de falhas para não fumantes foi 

de 2% e 4%, para fumantes. Complicações como exposição expontânea dos 

implantes e implantes falhos foram encontradas em mais altas percentagens (46%) 
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em grupo de fumantes, que em grupos de não fumantes (31%). Implantes imediatos 

falharam menos freqüentemente que não imediatos. 

O estudo de McDERMOTT et al. (2003), identificou os tipos de freqüência 

e fatores de riscos associados com complicações seguidos à colocação de 

implantes. Variáveis previstas foram agrupadas em categorias: demográfica, história 

médica, implante-específico, anatômica, protética e reconstrutiva. Complicações 

foram agrupadas em: inflamatórias, protéticas, operacionais e categorias maiores ou 

menores. A amostra foi composta de 677 pacientes e a freqüência total de 

complicações de implantes foi 13,9% (10,2% inflamatório, 2,7% protético, 1% 

operacional), dos quais 53% foram menores. O modelo multivariado Cox revelou que 

o fumo, o uso de implantes de estágio único e procedimentos reconstrutivos foram 

estatisticamente associados com um aumento de risco para complicações totais (p ≥ 

0,05). Dos três fatores associados com um aumento de risco para complicações, 

concluiu-se que o uso do tabaco e estágio do implante poderiam ser modificados 

pelo profissional para melhorar os resultados.  

KOURTIS et al. (2004) analisaram retrospectivamente 1692 implantes de 

diferentes fabricantes sendo que 50,4% foram instalados em 201 pacientes 

fumantes e 49,6% em 204 pacientes não fumantes. O fumo influenciou a sobrevida 

dos implantes e aumentou a falha em pacientes fumantes, significativamente. 

Setenta e quatro implantes (4,4%), no total de 1.692 implantes, falharam. O índice 

de falhas foi mais alto na maxila em pacientes com doenças metabólicas, em osso 

de qualidade D4 (LEKHOLM & ZARB, 1985), em fumantes e em pacientes com 

higiene oral deficiente. 

Para investigar reabsorção óssea ao redor de implantes (108) um ano 

após a colocação de próteses, PEÑARROCHA et al. (2004) usaram três técnicas: 
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panorâmica extraoral, periapical intraoral convencional e radiografias digitais em 42 

pacientes. Perdas ósseas foram calculadas da diferença entre medidas iniciais e 

finais. Média da perda óssea em altura foi determinada ser 1,36 mm por radiografias 

extra orais panorâmicas, 0,76 mm para radiografias intra orais periapicais e 0,95 mm 

para radiografias digitais. Os implantes localizados na maxila daqueles pacientes, 

que fumavam onze a vinte cigarros por dia, foram associados com perda óssea 

significativamente maior. Os autores concluíram que radiografias periapicais e 

digitais foram mais apuradas que ortopantomografia na determinação da perda 

óssea peri-implante. Fumantes e localização de implantes na maxila foram 

associados com aumento da reabsorção óssea marginal perimplantar. 

MOY et al. (2005) processaram correlações entre idade, gênero, 

localização dos implantes, qualidade e volume ósseo e história médica com a 

sobrevivência de implantes a fim de estabelecer a proporção relativa dos riscos 

(RR). O aumento da idade foi fortemente associado com o risco de falha de 

implantes. Comparados a pacientes mais jovens (menos de quarenta anos), 

pacientes com idade de sessenta a setenta e nove anos tiveram um risco 

significativamente maior de falhas (RR = 2,24; p < 0,05). Fumantes (RR = 1,56), 

diabetes (RR = 2,75), radiação de cabeça e pescoço (RR = 2,73) e terapia pós-

menopausa estrogênica (2,55) foram também correlatas com significativas taxas de 

falhas. O total de implantes perdidos na maxila foi de 8,16% e 4,93% na mandíbula. 

Os autores concluíram que o total de falhas é baixo e que não há contraindicações 

absolutas na colocação de implantes. Estas correlações deverão ser planificadas 

durante o tratamento e registradas no processo do consentimento assistido do 

paciente. 
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MUNDT et al. (2006) examinaram a sobrevivência dos implantes e 

resultados das próteses sobre os mesmos explorando fatores de risco em potenciais 

nas falhas de implantes. A sobrevivência de 663 implantes colocados em 159 

pacientes foi de 91,8% após cento e vinte meses. Implantes mandibulares tiveram 

taxas de índices maiores que implantes maxilares (96% versus 89%, p = 0,011). O 

índice de falhas para implantes foi de 15% sobre fumantes atuais, 9,6% sobre 

fumantes antigos e 3,6% sobre não-fumantes. As diferenças entre não fumantes, 

fumantes antigos e fumantes atuais foram significativas (não fumantes versus 

fumantes antigos: p = 0,036, não fumantes versus fumantes atuais: p = < 0,001, 

fumantes antigos versus fumantes atuais: p = 0,003). Somente o número de anos do 

hábito de fumar foi significativamente associado com um aumento de risco de falhas 

de implantes. Os autores concluíram que o risco relativo das falhas de implantes 

aumentaram com a duração do hábito de fumar. 

PAQUETTE et al. (2006) recentemente declararam que o hábito de fumar 

constitui um fator de risco sistêmico com efeitos adversos, incluindo perda de dentes 

e implantes. Relataram ainda que fumantes apresentam higiene oral deficiente, 

epóxia e vasoconstrição dos tecidos, aumento de secreção inflamatória e 

persistência do biofilme patogênico. 

 

2.2 Efeitos da nicotina nos processos de reparo e osseointegração  

O tabaco em geral e o consumo de cigarros, em particular, podem 

provocar efeitos nocivos diretos ao expor o usuário a muitas substâncias citotóxicas 

presentes em sua composição. 
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Mais de quatro mil toxinas são derivadas do tabaco. Entre estas 

encontram-se venenos como monóxido de carbono, toxinas como os radicais 

oxigenados, aldeídos como acrolein e acetaldeído, substâncias carcinogênicas como 

as nitrosamidas e substâncias psicoaditivas como a nicotina (CATTANEO et al., 

2000). Segundo os autores, não só a nicotina e cotinina alteram os principais 

processos celulares, mas também os aldeídos (componentes voláteis do tabaco) 

inibem ou dimunuem os padrões morfológicos dos fibroblastos de forma diretamente 

proporcional à dose, sugerindo-se que em baixas concentrações seu efeito pode ser 

reverssível. 

Considerada um dos componentes mais importantes do tabaco devido ao 

seu potencial tóxico, podendo ser absorvida na cavidade oral pelos tecidos moles, 

aderir às superfícies dentárias ou encontrar-se no plasma, a nicotina na saliva oscila 

entre 96ng a 1,6mg/ml e no plasma de 15ng a 1,8µg/ml. Estas grandes variações 

entre os valores máximo e mínimo podem ser explicadas por variações no 

metabolismo individual, o tipo de tabaco consumido, a freqüência e intensidade do 

hábito e as diferentes técnicas de avaliação (GONZÁLEZ et al., 1996). Na cavidade 

bucal, as concentrações são bastante altas, em função do contato direto com a 

fumaça do cigarro e da produção contínua de saliva e de fluido crevicular, este 

último atuando como reservatório da substância em níveis de cinco a seis vezes 

mais alto que o plasma ou a saliva (PEACOCK et al., 1993; PAYNE et al., 1996).  

A nicotina é rapidamente metabolizada primeiramente no fígado, sendo 

que 70% presente no organismo é metabolizada para cotinina, apresentando a 

maior concentração no plasma (VARTIAINEN et al., 2002). A meia vida plasmática 

da nicotina é curta (trinta a cento e cinquenta minutos), enquanto que a cotinina 

apresenta uma meia-vida plasmática de 11 a 24 horas, podendo atingir 
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concentrações variáveis de 106ng/mL a 1ug/mL na saliva e 48ng/mL a 1,1 ug/mL no 

plasma (GONZÁLEZ et al., 1996). 

O fibroblasto é a principal célula dos tecidos periodontais e a literatura 

suporta a hipótese de que os principais produtos do tabaco como a nicotina, cotinina 

e os aldeídos têm efeitos tóxicos diretos nos fibroblastos do ligamento periodontal e 

do tecido gengival, sendo importante destacar que as evidências demonstradas nos 

trabalhos nos levam a concluir que os fibroblastos são afetados por essas 

substâncias, o que explicaria em parte a plausibilidade biológica da elevada 

incidência e severidade da doença periodontal destrutiva em fumantes crônicos.  

Segundo HANES et al. (1991), a toxicidade atribuída à nicotina é 

explicada por um mecanismo de proteção celular: a molécula é reconhecida pelos 

fibroblastos como uma substância injuriante, sendo absorvida pela célula para sua 

eliminação. Quando são absorvidas grandes quantidades da droga, a exposição 

prolongada e constante a altas concentrações pode originar uma toxicidade intra-

celular, capaz de alterar o metabolismo e até levar à morte celular, pois o 

mecanismo de eliminação da nicotina pela célula é muito mais lento que sua 

absorção.  

Deve-se também considerar que uma das principais funções do 

fibroblasto é a produção e regulação da matriz extracelular. Evidências mostram que 

a integridade da matriz extracelular pode ser alterada pela nicotina em 

concentrações superiores a 500 ng/mL, aumentando a atividade da colagenase e 

inibindo a produção de fibronectina e colágeno tipo I (TIPTON & DABBOUS, 1995). 

PAYNE et al. (1996) observaram que a nicotina sozinha não provocou 

aumento significativo da secreção da prostaglandina E2 (PGE2) ou interleucina 1β 

(IL-1β) (mediadores inflamatórios responsáveis pela reabsorção óssea) pelos 
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monócitos sangüíneos periféricos, quando comparada ao controle. Entretanto, a 

produção de PGE2 foi bastante aumentada quando a nicotina foi administrada com 

lipopolissacarídeos bacterianos (LPS). Já a secreção de IL-1β foi maior com a 

solução de LPS sozinha do que associada à nicotina. 

PEACOCK et al. (1993) investigaram a influência da nicotina (o maior 

componente da fase particulada do cigarro de tabaco) na reprodução e adesão em 

culturas de fibroblastos gengivais humanos (HGF). As concentrações de nicotina 

usadas foram 0,025; 0,05; 0.1; 0,2; e 0,4 µM, sendo a média de concentração sérica 

para fumante 0,1µM. Contrariando outros autores, observaram que quanto maior a 

concentração de nicotina, maior a adesão dos fibroblastos gengivais aos pratos de 

cultura de plástico comparados ao controle. Baixas concentrações de nicotina 

inclusive estimularam a reprodução celular, enquanto altas concentrações não 

provocaram qualquer efeito. Os autores sugeriram que a nicotina poderia não ser a 

única substância envolvida em várias respostas teciduais provocadas pelo tabaco e 

que outros agentes presentes na fumaça do cigarro poderiam ser responsáveis 

pelos efeitos negativos. 

Igualmente investigando os efeitos de nicotina e cotinina na adesão e 

crescimento dos fibroblastos derivados do ligamento humano periodontal, JAMES et 

al. (1999) encontraram que a nicotina inibiu a adesão e o crescimento dos 

fibroblastos em todas as concentrações estudadas (> 1mg/ml e > 0,5 mg/ml). Já a 

cotinina pareceu inibir o crescimento e adesão dos fibroblastos na maior 

concentração estudada (10 µg/ml), porém esse resultado não apresentou diferença 

estatisticamente significante.  

Ainda em 1999, YUHARA et al. avaliaram a influência da nicotina sobre o 

metabolismo ósseo de culturas de células utilizando três linhagens de células: 
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clonais osteogênicas da calvária de ratos (ROB-C26), clonais pré-osteoblásticas da 

calvária de camundongos (MC3T3-E1) e células tipo osteoblasto retiradas de uma 

cultura de células da medula óssea de ratos. Os resultados revelaram que a nicotina 

estimulou a deposição de íons cálcio pelas células osteogênicas e aumentou a 

produção de fosfatase alcalina nas células ROB-C26 de maneira dose-dependente. 

Por outro lado, ambas as atividades foram diminuídas nas células MC3T3-E1. Além 

disso, observou-se que a nicotina reduziu a atividade dos osteoclastos e afetou 

negativamente a diferenciação de células pré-osteoblásticas em osteoblastos 

maduros. Os autores concluíram que a nicotina pode ter um efeito crítico sobre o 

metabolismo ósseo. 

SYVERSEN et al. (1999) estudaram os possíveis efeitos deletérios da 

inalação da nicotina na densidade óssea mineral e propriedades mecânicas em 

fêmures de ratas. Os animais foram expostos ao vapor de nicotina vinte horas, cinco 

dias por semana por dois anos. A concentração de nicotina inalada no ar foi 

conservada em um nível tal (100 ng/ml) para que se obtivesse uma concentração de 

nicotina no plasma excedendo àquela de fumantes pesados. Não houve diferença 

em densidade óssea mineral entre os ratos-controle (n = 7) e ratos expostos à 

nicotina (n = 23) (média 0,216 ± 0,021 g/cm2 e 0,210 ± 0,014 g/cm2, 

respectivamente) (p = 0,19). Em conclusão nenhum efeito negativo da inalação da 

nicotina foi encontrado nos fêmures de ratas.  

IWANIEC et al. (2001) investigaram o efeito químico da nicotina 

adicionada ao tabaco, nos índices séricos minerais e hormônios de cálcio em ratas 

adultas para elucidar as controvérsias, abordando o impacto da nicotina na 

integridade óssea. Os animais receberam: solução salina (n = 12), baixa dose de 

nicotina (4,5 mg/kg/dia, n = 12) ou alta dose nicotina (6,0mg/kg/dia, n = 12), 
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administradas subcutaneamente através de bomba mini-osmótica, por três meses. 

Sangue do fêmur, tíbia e vértebras lombares (3-5) foram coletados na necrópsia 

para determinar os níveis minerais e concentração hormonal, densidade óssea do 

fêmur e vértebras, turnover ósseo da tíbia e resistência óssea do fêmur. A presença 

de nicotina no soro (111 ± 7 e 137 ± 10ng/ml para baixa e alta dose dos grupos de 

nicotina respectivamente) confirmou a efetividade da droga despejada pela via da 

mini bomba osmótica. Os níveis séricos de fósforo livre e paratormônio (PTH) foram 

altos em ratas tratadas com altas doses de nicotina e os níveis séricos de calcitonina 

foram menores em ratas tratadas com ambas: altas e baixas doses de nicotina do 

que em ratas do grupo controle. Tratamento com nicotina não teve efeito no turnover 

ósseo medular ou cortical da tíbia ou conteúdo e densidade ósseo mineral do fêmur. 

STEFANI et al. (2002) avaliaram a influência da nicotina sobre o reparo 

ósseo ao redor de implantes de titânio com diferentes tratamentos de superfície. 

Trinta e duas coelhas Nova Zelândia receberam dois implantes de titânio em cada 

tíbia (sendo dois usinados e dois jateados com óxido de alumínio Al2O3), num total 

de 128 implantes. Os animais foram sorteados para receber a) solução fisiológica; b) 

0,37mg de nicotina/Kg/dia; c) 0,57mg/kg/dia; e d) 0,93% mg/kg/dia, através de 

injeção subcutânea. Receberam aplicação intramuscular de solução de calceína 

verde a 2%, para marcação do tecido ósseo neoformado, nos dias zero, sete e 

décimo-quinto após a implantação. Os animais foram sacrificados 42 dias após a 

colocação dos implantes e a análise estatística (teste ANOVA) não revelou diferença 

significativa considerando o efeito da nicotina na cicatrização óssea ao redor dos 

implantes (P > 0,05). Entretanto, uma significativa influência da superfície do 

implante no grau de contato osso-implante foi detectada no grupo C (30,13% ± 4,97 

e 37,85 ± 8,85 para superfícies usinadas e tratadas respectivamente) e grupo D 
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(27,79% ± 3,93 e 33,13 ± 8,87, de usinada para superfície tratada respectivamente) 

(p < 0,05). Concluiu-se que a nicotina não influenciou o reparo ósseo ao redor dos 

implantes de titânio e que implantes com superfície tratada favoreceram a extensão 

de tecido ósseo em contato direto com a superfície do implante nos animais tratados 

com nicotina. 

NOCITI et al. (2002) avaliaram a influência da fumaça de cigarro sobre o 

reparo e a densidade óssea ao redor de implantes de titânio colocados em ambas as 

tíbias de 32 ratos Wistar adultos. O grupo teste (n = 14) foi exposto à fumaça de dez 

cigarros, contendo 1,3 mg de nicotina cada, por oito minutos, três vezes ao dia. Os 

animais foram sacrificados sessenta dias após a colocação dos implantes e a 

densidade óssea foi medida na área cortical e medular. Na área cortical, uma leve 

diferença na densidade óssea foi notada entre os grupos (96,18% ± 1,08% e 95,38 ± 

1,17% nos grupos controle e teste respectivamente; p > 0,05), mas não foram 

estatisticamente significantes. Em contraste, a densidade óssea foi 

significativamente menor na área óssea medular, nos animais que foram expostos à 

inalação do cigarro (17,57% ± 6,45 e 11,30% ± 6,81 para os grupos 1 e 2 

respectivamente p < 0,05). Os autores concluíram que, embora a exposição 

intermitente do cigarro não tenha afetado seriamente a densidade óssea cortical, a 

mesma pode comprometer a qualidade óssea ao redor de implantes na área 

medular. 

CÉSAR NETO et al. (2003) revisaram a influência da nicotina na 

cicatrização dos implantes considerando duas condições: inalação da fumaça do 

cigarro e administração subcutânea da nicotina (3 mg/kg) duas vezes ao dia. 

Quarenta e cinco ratos Wistar foram aleatoriamente divididos em três grupos: grupo 

1: controle, n = 19; grupo 2: inalação intermitente da fumaça de cigarro, n = 15; e 
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grupo 3: administração subcutânea da nicotina, n = 11. Após sessenta dias, os 

animais foram sacrificados e o grau de contato osso implante (BIC) e a área óssea 

(BA) entre os limites das roscas dos implantes foram medidos nas zonas ósseas 

cortical e medular. Na zona cortical, inalação da fumaça do cigarro apresentou uma 

influência negativa em BIC e BA pelo teste Kruskal-Wallis (p < 0,05). Por outro lado, 

a administração de nicotina não influenciou parâmetro algum (p > 0,05). Na zona de 

osso medular, inalação da fumaça de cigarro também resultou em decréscimo do 

BIC comparado ao grupo controle (p < 0,05). Igualmente o BA foi significativamente 

menor nos grupos 2 e 3 quando comparado ao grupo controle (p > 0,05). Concluíram 

os autores que o impacto negativo do cigarro nos implantes pode ser devido a mais 

de uma molécula presente na fumaça do cigarro e que a nicotina mostra ser 

parcialmente contribuinte, especialmente no osso medular. 

Novamente CÉSAR-NETO et al. (2005), conduziram um estudo 

radiográfico em 41 ratos Wistar machos avaliando a influência da inalação da 

fumaça do cigarro e o efeito da sua interrupção na qualidade óssea da tíbia. Os 

grupos designados aleatoriamente foram: grupo 1- controle; grupo 2- três meses de 

inalação da fumaça do cigarro e dois meses sem exposição à fumaça; e grupo 3- 

cinco meses de inalação da fumaça do cigarro. No final do experimento, as tíbias 

removidas foram radiografadas para análise fotodensitométrica. Os resultados 

mostraram que a exposição contínua à fumaça do cigarro promoveu uma significante 

redução na densidade óssea (p < 0,05) (3,22 mm Al eq ± 0,58; 2,93 mm Al eq ± 

0,45; 1,86 mm Al eq ± 0,35; para os grupos 1, 2 e 3 respectivamente). Níveis 

semelhantes de densidade óssea foram observados nos grupos controle e 

interrupção (grupos 1 e 2 - p > 0,05). Os autores concluíram que a inalação da 

fumaça do cigarro pode influenciar a qualidade óssea da tíbia e que a interrupção da 



 37

inalação parece reverter esse efeito negativo resultando numa densidade óssea 

semelhante à do grupo controle. 

Ainda CÉSAR-NETO et al. (2005), em um estudo histológico, 

investigaram a influência da cicatrização óssea ao redor de implantes quando da 

interrupção do hábito de fumar e avaliaram comparativamente protocolos de 

suspensão temporária versus suspensão completa do hábito. Sesssenta e seis ratas 

Wistar foram aleatoriamente designadas para um dos quatro grupos: 1) controle (n-

16); 2) inalação intermitente da fumaça do cigarro, noventa dias antes e sessenta 

dias após a colocação dos implantes (n-17); 3) inalação intermitente da fumaça do 

cigarro, 83 dias antes da colocação dos implantes (n-17); 4) inalação intermitente da 

fumaça de cigarro por 83 dias, interrupção por sete dias antes e vinte e uma 

semanas após a colocação dos implantes e retorno à inalação intermitente da 

fumaça do cigarro por mais 39 dias (n-16). Análise intergrupo (Kruskal-Wallis teste, α 

= 0,05) demonstrou um efeito significativo de inalação intermitente da fumaça de 

cigarro na área óssea (p < 0,05) dentro dos limites das roscas dos implantes obtido 

da zona cortical e medular e que protocolos de completa ou temporária cessação de 

inalação da fumaça de cigarro resultaram em valores similares aos do grupo controle 

(p > 0,05) 88,91% ± 4,29%; 80,66% ± 6,55%; 84,27% ± 6,96%; 85,71% ± 4,7% na 

área de osso cortical, e 51,8% ± 6,9%; 38,9% ± 10,8%; 48,7% ± 8,7%; 49,7% ± 

8,04% em área de osso medular para os grupos 1, 2, 3, e 4 respectivamente. 

Concluíram os autores que completa ou temporária cessação da inalação 

intermitente da fumaça de cigarro reverte o efeito da exposição na cicatrização 

óssea ao redor dos implantes de titânio em ambos, osso cortical e medular. 

BALATSOUKA et al. (2005) investigaram o efeito da nicotina na 

cicatrização óssea e osseointegração em dezesseis coelhos fêmeas sendo o grupo 
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teste (n= 8) exposto por oito semanas ao tartarato de nicotina e o grupo controle 

(n=8) ao placebo (solução salina), administrados via bomba miniosmótica, liberando 

15/mg de nicotina dia para os animais do grupo teste. Todos os coelhos tiveram três 

preparações ósseas nas tíbias. No primeiro e terceiro sítio, foram colocados 

implantes de 6 mm x 3,5 mm com superfície TiO2-jateada após quatro semanas na 

tíbia direita e após seis semanas na tíbia esquerda e nenhum implante na 

perfuração central. Dois grupos de cicatrização, seguiram o espaço de duas (tíbia 

esquerda) e quatro semanas (tíbia direita). O teste biomecânico (TRT) foi realizado 

nos implantes colocados no terceiro sítio e o valor médio no grupo teste foi de 17,9 ± 

6,3 e 37,1 ± 5,3 Ncm para os períodos de duas e quatro semanas respectivamente. 

O (TRT) médio no grupo controle foi de 19,8 ± 7,4 e 42,5 ± 10,6 Ncm para as 

semanas 2 e 4, respectivamente. Para as matrizes ósseas centrais sem implantes a 

densidade óssea (BD-c) foi determinada. Nenhuma diferença significativa nos 

valores de remoção ao torque foi encontrada entre o grupo teste e grupo controle. 

As medidas histomorfométricas do BIC e do peri-implante BD-i não mostraram 

diferenças significativas entre o grupo teste e grupo controle após duas ou quatro 

semanas. Diferenças significativas foram, contudo, encontradas entre as amostras 

de duas a quatro semanas. Nas matrizes ósseas centrais não houve diferença 

significativa no BD-c entre o teste e o grupo controle. Os autores concluíram que a 

exposição à nicotina num período curto de tempo não teve um impacto significativo 

na osseointegração dos implantes. 

DUYGULU et al. (2006) estudaram o efeito de injeções subcutâneas de 

nicotina na cicatrização do tendão de Aquiles seccionado e suturado 

transversalmente em modelo experimental coelho. Vinte e dois coelhos Nova 

Zelândia, pesando 3.000 a 3.500 gramas, foram usados. No grupo experimental, 
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injeções de tartarato de nicotina 3mg/kg/dia foram feitas três vezes ao dia e no grupo 

controle foram feitas injeções subcutâneas de soro fisiológico na mesma dosagem 

por oito semanas. Na avaliação biomecânica, a média dos valores de resistência 

tênsil no grupo teste (139,47% ± 44,55N) foi significativamente menor que aquela do 

grupo controle (265,9 ± 39,01 N) (z = 2,309, p = 0,029). Os resultados deste estudo 

mostraram que nicotina prejudicou a cicatrização do tendão de Aquiles após um 

reparo cirúrgico.  

ZHOU et al. (2007) sugeriram que a nicotina aumenta a habilidade de 

fibroblastos gengivais de humanos degradarem colágeno. Entretanto o tratamento 

de fibroblastos do coração com nicotina segundo TOMEK et al. (1994), conduziu a 

uma diminuição da atividade de colagenase. Esses resultados conflitantes, de 

acordo com os autores, podem ser causados por diferenças no tipo de fibroblastos, 

na concentração da nicotina, no período de tratamento e no método de detecção 

utilizado.  

Tem sido, portanto demonstrado através da literatura ter a nicotina efeitos 

positivos ou negativos sobre vários elementos reparativos do hospedeiro tais como 

motilidade dos neutrófilos (NOWAK et al., 1990) e adesão dos fibroblastos (JAMES 

et al., 1999). A maioria desses autores descreveram tais efeitos como dose-

dependentes. Entretanto, outras observações têm demonstrado que nicotina pode 

ter efeitos benéficos anti-inflamatórios (NOWAK & RUTA, 1990), que podem reduzir 

os sintomas de outras doenças inflamatórias, tais como colite ulcerativa (McGRATH 

et al., 2004). Ainda, em programas para cessar o hábito de fumar, utiliza-se a 

nicotina como agente terapêutico em gomas de mascar, adesivos transdérmicos, 

nicotina para inalação, spray nasal de nicotina com poucas contra-indicações. 
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CÉSAR-NETO et al. (2003) comentaram que, se a hipótese de que a 

nicotina não exerce efeitos adversos “in vivo”, for confirmada, pode ser de grande 

interesse clínico, pois, protocolos de interrupção de cigarros, baseados no uso de 

adesivos transdérmicos de nicotina, podem ser delineados como uma alternativa 

para fumantes que necessitam de colocação de implantes e que apresentam 

dificuldade na interrupção do hábito no período pré e pós-operatório.  

 

2.3 Implantes usinados e texturizados (anodizados) 

Existem duas formas básicas de superfícies de implantes: usinadas e 

texturizadas. Os implantes usinados são erroneamente denominados de lisos 

(aspecto macroscópico liso e brilhante). Não recebem tratamento de superfície 

algum além de usinagem. Microscopicamente, possuem ranhuras (circunferências 

microscópicas paralelas entre si e perpendiculares ao longo eixo dos implantes). 

Tais ranhuras são fundamentais para o posicionamento, inserção celular e 

viabilização da osseointegração (WENNERBERG et al., 1993). As superfícies 

usinadas são consagradas pela combinação de estudos experimentais com 

investigações clínicas portadoras de critérios definidos de sucesso e fracasso. 

Entretanto, os ótimos resultados clínicos de estudos longitudinais de implantes, 

instalados nas regiões anteriores da mandíbula e maxila, não foram alcançados da 

mesma forma quando os mesmos implantes com superfície de titânio usinada 

passaram a ser instalados nas regiões posteriores. Esta limitação estimulou a 

pesquisa e desenvolvimento de novas superfícies de implantes, a partir de conceitos 

físicos e químicos.  

A modificação bioquímica é um tipo de condicionamento que tem por 

objetivo respostas tecidual e celular específicas através da mobilização de 
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peptídeos, proteínas, fatores de crescimento e outras macromoléculas na superfície 

dos biomateriais. Superfícies contendo aminoácidos bioadesivos, arginina-glicina-

ácido aspártico (RGD), por exemplo, podem ser adicionadas em materiais inertes, 

tendo como alvo as integrinas, receptores na membrana dos osteoblastos (GARCIA 

& REYES, 2005). A ligação dos osteoblastos ao fragmento RGD de proteínas da 

matriz extracelular é responsável por sua sobrevivência, proliferação, diferenciação, 

síntese e mineralização da matriz osteóide, o que em última instância, levaria à 

osseointegração acelerada do implante que apresentasse essas proteínas ou 

seqüência de peptídeos em sua superfície. Além disso, a BMP-4 (proteína 

morfogenética do osso), disponível na superfície da liga de titânio, mostrou-se capaz 

de induzir atividade osteoblástica em células osteoprogenitoras (PULEO et al., 

2002).  

As texturas superficiais das superfícies dos implantes podem ser 

processadas por subtração ou adição. 
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FIGURA 1 - Resumo dos diversos processos de modificação da textura superficial do titânio. 

FONTE: FERES FILHO & LIMA (2007). p. 55. 

 

As superfícies texturizadas por adição (oxidação ou cobertura) são  

sinterizadas por acréscimo de material, no momento em que partículas esféricas do 

pó de material metálico (titânio) ou cerâmico (hidroxiapatita) tornam-se uma massa 

coesa com o núcleo metálico do corpo do implante. Normalmente são conseguidas 

através da manipulação de partículas maiores (44 a 150 µm) com formatos 

(esféricos) específicos e que geram uma cobertura de espessura maior (até 3000 

µm) do que outros processos de adição. O resultado são irregularidades com 

profundidades médias de 150 a 300 µm, consideradas de excelência para o 

crescimento ósseo interno e contato máximo com as paredes do poro (SYKARAS et 

al., 2000). A ausência de flancos ponteagudos as distingue das superfícies 

texturizadas por subtração. 
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A oxidação anódica (mecanismo aditivo de modificação química da 

superfície do titânio) pode utilizar diferentes ácidos diluídos como eletrólitos. A 

anodização gera um filme protetor sobre o metal e pode ser usada para aumentar a 

espessura do óxido e a resistência à corrosão, além de conferir coloração e 

porosidade ao material. A oxidação anódica em solução de H2SO4 (ácido sulfúrico), 

combinada com aquecimento a 600ºC, mostrou ser um método eficaz de se preparar 

titânio com uma superfície porosa, que o torna bioativa (YANG et al., 2004).  

No processo de oxidação anódica o implante é colocado em uma célula 

eletroquímica, servindo como anodo e um potencial é aplicado à amostra, gerando 

reações de transferência de carga e íons, resultando no fluxo contínuo na célula 

elétrica. Sob condições controladas, o campo elétrico guiará o processo de oxidação 

que ocorrerá no anodo, resultando no aumento da espessura da camada de óxido. A 

espessura da camada de óxido de um implante de titânio usinado que é de 5 µm ou 

0,005 µm, aumenta para uma espessura de 1-2 µm na porção coronal do implante e 

7-10 µm na região apical e segundo IVANOFF et al. (2003), gera um valor Ra em 

torno de 1,2 µm, aumentando a área em 95%. A camada de óxido se torna 

policristalina, porosa e fortemente aderida ao corpo metálico do implante (HALL & 

LAUSMAA, 2000). 

TAKEBE et al. (2000) relataram que a anodização seguida de tratamento 

térmico provocou a deposição de um filme de hidroxiapatita sobre a superfície de 

titânio e aumentou a sua hidrofilia e osteocondutividade, influenciando na adesão e 

diferenciação de células da medula óssea. Os resultados in vitro deste experimento 

sugeriram que este novo método, formando uma fina camada de um filme de 

deposição de HA (hidroxiapatita) na superfície de implantes usinados, pode ser 
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usado para conseguir um desempenho celular excelente em superficies de 

implantes.  

O desenvolvimento de implantes com superfícies modificadas rugosas e 

irregulares justifica-se pelo fato de que as depressões e identações dessas 

superfícies induzem ao aumento da osteocondutividade e maior contato implante-

osso. As células formadoras de osso possuem características peculiares em relação 

aos seus requisitos de aderência ao substrato. O osteoblasto quando cultivado sobre 

superfícies ásperas, exibe um fenótipo mais diferenciado (KIESWETTER et al., 

1996) e, segundo os autores, maior retenção do coágulo sanguíneo pela superfície 

áspera ou rugosa contribuiria para uma cicatrização acelerada após a instalação do 

implante por meio de uma formação óssea bidirecional (do leito ósseo em direção ao 

implante e da superfície do implante em direção ao osso).  

SENNERBY et al. (1993) demonstraram que o reparo em volta dos 

implantes usinados ocorre mediante um processo de mineralização gradual em 

direção ao implante (osteogênese à distância), ou seja, os mecanismos que 

envolvem a osseointegração não iniciam na superfície dos implantes, concluindo 

que o implante usinado possui uma superfície que permite a mineralização óssea 

mas não possue uma superfície indutora. Mais recentemente, PALMA et al. (2006) 

reconheceram a dinâmica do processo em relação à neoformação óssea através de 

marcadores ósseos entre os implantes de superfície usinada e oxidada. Enquanto o 

contato osso-implante das superfícies usinadas sugeria migração do crescimento 

ósseo da periferia para o implante, as superfícies oxidadas estavam firmemente 

envolvidas por tecido ósseo sem evidência de projeções de trabéculas (osteogênese 

à distância). 
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Embora a osseointegração possa ser alcançada com sucesso utilizando 

ou superfícies usinadas ou superfícies texturizadas de implantes, taxas 

significativamente maiores de sucesso são alcançadas com sistemas de superfícies 

tratadas. Esses implantes têm as superfícies rugosas criadas através de 

revestimentos, jateamento de várias substâncias, tratamento ácido, ou a combinação 

de tratamentos (COCHRAN, 1999). 

LARSSON et al. (1997) estudaram os efeitos biológicos das alterações da 

espessura de óxido dos implantes de titânio de um nível eletropolido para uma 

espessa camada de óxido formada por anodização (pois embora a microrrugosidade 

pareça ser uma característica importante para a resposta tecidual aos biomateriais, 

também existem observações que indicam uma resposta biológica às irregularidades 

no nível nanométrico), transformando a superfície metálica amorfa com um óxido 

não cristalino em uma superfície metálica policristalina com uma camada de óxido 

cristalino. A análise destas superfícies em alta resolução demonstrou que a nova 

superfície era heterogênea, principalmente nas áreas polidas de óxido espesso, mas 

separada por regiões porosas ao nível nanométrico. Os implantes com este óxido 

heterogêneo espesso pareceram ter uma resposta levemente aumentada no osso, 

particularmente nas primeiras semanas após a implantação.  

SCHWARTZ et al. (1991) relataram que os osteoblastos aderidos sobre 

superfícies rugosas parecem ser mais propensos a transmitir seu potencial 

osteogênico a outras células da vizinhança, via mecanismos parácrinos de 

sinalização, iniciando-se assim a seqüência de eventos necessários à formação 

óssea (proliferação e diferenciação celulares, produção de matriz extracelular e, por 

fim, mineralização desta matriz).  
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No trabalho de ORSINI et al. (2000), os autores inicialmente analisaram a 

superfície em dez implantes usinados e em dez implantes jateados por sílica seguida 

de tratamento ácido. Subsequentemente foram avaliadas a citotoxidade dos 

implantes jateados e de ataque ácido (usando culturas de fibroblastos L929), as 

diferenças morfológicas entre as células (culturas de osteoblastos, MG63 aderindo à 

superfície dos implantes usinados) e a ancoragem das células às superfícies 

jateadas e de ataque-ácido. Os resultados indicaram que ataque ácido com 1% de 

ácido fluorídrico e 30% de ácido nítrico após jateamento eliminaram partículas 

residuais de alumina. A média de rugosidade (Rª) produzida pelo jateamento por 

sílica, seguida do ataque ácido (2,15 µm) proporcionou melhora na adesão das 

células osteoblásticas, bem como influenciou positivamente nos fatores reguladores 

da formação óssea. Os resultados mostraram também que não houve reação de 

citoxidade em superfície alguma.  

CORDIOLI et al. (2000) avaliaram implantes de titânio inseridos na 

metáfise tibial de doze coelhos com quatro diferentes topografias de superfície: 

usinada, tratada por ataque ácido, jateada por plasma spray de titânio (TiO2) e com 

tratamento ácido duplo - ácido hidrofluorídrico e sulfúrico (Osseotite). Cada coelho 

teve quatro implantes colocados, dois em cada tíbia. Após cinco semanas, 

realizaram análise histomorfométrica e biomecânica (remoção ao torque), 

comparando os resultados. Encontraram pela microscopia eletrônica de varredura 

(MEV) que a superfície usinada foi a mais lisa, enquanto a superfície tratada por 

jateamento por TiO2 foi a mais rugosa. Pela análise da força de torque, a superfície 

com tratamento ácido duplo foi a que apresentou maior valor (40,85 Ncm), enquanto 

a superfície usinada, o menor valor (25,28 Ncm). Entre as outras duas superfícies 

não houve diferenças estatísticas significantes. Microscopicamente, todos os 
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implantes se encontraram osseointegrados, sem diferenças histológicas qualitativas. 

Pela histomorfometria, foi observado novamente melhor contato osso-implante para 

a superfície com tratamento ácido duplo (72,40%), enquanto as outras superfícies 

tiveram valores mais baixos e sem diferenças estatísticas significantes entre si. 

Em um estudo multicentro MALÓ et al. (2000) coordenaram uma 

pesquisa, com 116 implantes usinados de vários diâmetros e configurações, 

distribuídos em 76 pacientes. Esses implantes foram colocados em zona estética 

usando técnica cirúrgica com osteotomia de transfixação apical a fim de aumentar a 

estabilidade inicial de tal maneira que na inserção o torque fosse maior que 30Ncm 

para todos os implantes. Vinte e quatro pacientes desse grupo fumaram mais que 

dez cigarros por dia. Os autores reportaram a 96,5% (112 de 116) o índice de 

sucesso de osseointegração e 100% (22 de 22), em alvéolos de extrações ou 

extrações recentes. Nenhum dos fumantes perdeu implantes e os autores 

concluíram que a estabilidade inicial dos implantes foi mais importante que o 

tabagismo na influência da sobrevivência dos implantes e cicatrização com esse 

grupo. 

SENNERBY & MIYAMOTO (2000) compararam a estabilidade primária e 

secundária após três semanas de implantes com superfície SLA (jateamento com 

areia e posterior ataque ácido) e superfícies anodizadas (TiUnite™) e não 

observaram diferenças significativas. 

A influência do fumo no sucesso da integração e a longevidade dos 

implantes usinados e condicionados com ácido foram avaliadas por BAIN et al., em 

2002. Essa avaliação combinou três estudos multicêntricos prospectivos sobre 

implantes usinados (n=2.614) e seus estudos multicêntricos respectivos em 

implantes Osseotite condicionados com ácido (n=2.288), todos com protocolos 
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padronizados. No total, 492 (18,9%) implantes usinados e 397 implantes Osseotite 

(17,5%) foram inseridos em fumantes. O consumo médio de cigarros ao dia foi de 

12,1 cigarros nos usinados e 12,7 nos implantes Osseotite. Não houve diferenças 

significantes entre os grupos para idades ou sexo. Significativamente, mais 

implantes Osseotite foram colocados nas regiões posteriores da boca em relação à 

anterior (anterior-posterior-usinado = 3,14: 1; anterior-posterior Osseotite = 2,1: 1). A 

taxa de sucesso cumulativa foi de 92,8% para os usinados e 98,7% para os 

Osseotite. Não houve diferença significante entre fumantes e não fumantes quanto à 

superfície utilizada, mas houve diferença significativa entre as superfícies usinadas e 

condicionadas com ácido entre os fumantes e não-fumantes. Os resultados para 

implantes Osseotite na maxila, com cinco falhas em 200 implantes = 97,3% e taxa 

de sucesso cumulativa até 70 meses, comparam-se aos dados originais para os 

implantes usinados, com 35 falhas em 196 implantes = 82,1% de taxa de sucesso 

cumulativa até os 81 meses de acompanhamento.  

SUL et al. (2002) observaram qualitativa e quantitativamente as reações 

do tecido ósseo a implantes anodizados, focalizando fatores como o volume do 

material do implante, seu macro-design e a rugosidade da microsuperfície em 

pesquisas de laboratório. A resposta óssea ao implante foi relacionada, portanto, 

com diversas propriedades de superfície, principalmente topográficas e 

morfológicas. Foi analisada a reação óssea dos implantes de titânio usinados 

comercialmente puros (c.p) com várias espessuras de filmes óxidos após seis 

semanas de inserção em coelhos. Os implantes controle tinham uma camada óxida 

de 17-200 nm, enquanto os implantes teste revelaram uma espessura óxida entre 

600 e 1000nm. Para avaliação histomorfométrica o mesmo implante tinha duas 

superfícies diferentes: uma superfície usinada, não modificada (controle) e o outro 
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lado do mesmo implante, uma superfície oxidada eletroquimicamente (teste). Este 

design dos implantes permitiu uma comparação direta entre as superfícies teste e 

controle num mesmo sítio biológico. Histologia das reações teciduais ao redor dos 

implantes e detecções histoquímicas das atividades enzimáticas ácido-fosfatase e 

fosfatase alcalina demonstraram achados similares ao redor de ambos os implantes: 

teste e controle. Os implantes teste demonstraram uma resposta óssea maior 

histometricamente que os implantes controle e a osteocondutividade foi mais 

pronunciada em volta das superfícies dos implantes teste. Os autores concluíram 

que os parâmetros, que diferem entre as superfícies do implante, ex: espessura 

óxida, distribuição do tamanho do poro, porosidade e cristalinidade dos óxidos da 

superfície, podem representar fatores que influenciam os resultados 

histomorfométricos de resposta maior do tecido ósseo, para superfícies de implantes 

teste, com espessura de óxido maior que 600nm. 

IVANOFF et al. (2003) avaliaram a resposta óssea de humanos a duas 

superfícies de micro-implantes de titânio (oxidados-grupo teste e usinados-grupo 

controle). A espessura da camada de óxido do implante teste foi uma média em 

torno de 10µm, correspondendo à espessura de óxido da porção apical do implante 

TiUnite™. Vinte pacientes receberam um micro implante teste e controle em cada 

cirurgia. Prévio à colocação, a topografia da superfície dos implantes foi 

caracterizada com um perfilômetro óptico a laser. Após um período de cicatrização 

de seis meses e meio na maxila e três meses e meio na mandíbula, os micro-

implantes foram removidos com uma trefina. Avaliação histomorfométrica 

demonstrou significativamente maior contato osso-implante para implantes oxidados 

colocados em maxila e mandíbula. A melhor resposta óssea aos implantes oxidados 

pode ter contribuído pelo fato de que dois implantes testes e não controle foram 
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perdidos. As razões para estes achados podem depender de uma ou múltiplas 

diferenças: espessura da camada óxida em si, o aumento da superfície rugosa, 

diferentes morfologias de superfície em termos de porosidade e mudança na 

estrutura do cristal entre as superfícies teste e controle. Estatisticamente foi 

encontrado mais osso dentro da área das roscas para implantes oxidados colocados 

em maxila e mandíbula, mas não houve diferença entre os implantes considerando a 

posição (maxila ou mandíbula), concluindo os autores que o estudo histológico em 

maxilares humanos demonstrou uma melhor resposta óssea para implantes 

oxidados que para implantes usinados.  

SUL (2003) investigou a reação do tecido ósseo frente a diferentes 

propriedades químicas de óxidos na superfície de implantes de titânio oxidados. No 

grupo controle foi utilizado um implante usinado (superfície lisa) e nos grupos testes 

(três) foram utilizados implantes oxidados eletroquimicamente pelo método de 

oxidação micro-arc (MAO), sendo incorporada em cada grupo teste uma camada de 

óxido sulfúrico (S), de fosfato (P) e de cálcio (Ca). Estes grupos foram avaliados pelo 

teste biomecânico de contra torque. Para avaliação histomorfométrica, foram 

desenvolvidas superfícies dupla-face para cada implante: uma metade do implante 

com superfície oxidada eletroquimicamente (superfície teste) e a outra metade com 

superfície usinada (superfície controle). Oitenta implantes foram inseridos no fêmur e 

nas tíbias de dez coelhos adultos (Nova Zelândia) por seis semanas. Os valores de 

remoção ao torque foram de 16,8 Ncm (±4,5; variando 10-25 Ncm) para implantes S; 

15,1 Ncm (±4,3 variando 9-20 Ncm) para implantes P; 19,4 Ncm (±3,1 variando 14-

24 N cm) para implantes Ca e 12,7 Ncm (±1,9; variando 10-15 Ncm) para implantes 

controle. Houve diferenças significativas entre os implantes com S e os controles 

(p=0,022), implantes Ca e controles (p=0,0001), implantes Ca e implantes P 
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(p=0,005), mas não mostrou diferenças significativas entre os outros (p>0,05). Além 

disso, o osso, ao contato com o metal (BMC) em volta de todo o implante, 

demonstrou 186% de aumento em implantes S, 232% de aumento em implantes P e 

272% de aumento em implantes Ca quando comparados aos pares dos grupos 

controle. Com base na análise comparativa das características da superfície, 

resultante de diferentes respostas ósseas entre todos os grupos, concluiu-se que a 

química da superfície e a topografia separadamente, ou juntas, jogam um papel 

importante na resposta óssea aos implantes oxidados. 

ROCCI et al. (2003) conduziram um estudo comparando implantes de 

superfície usinada e implantes Ti-Unite™ quando da aplicação de carga imediata em 

próteses fixas parciais na região posterior de mandíbula. No grupo teste, 22 

pacientes receberam 66 implantes superfície Ti-Unite™ conectados com 24 próteses 

fixas no dia da inserção dos implantes. No grupo controle, 22 pacientes receberam 

55 implantes usinados conectados com 22 próteses parciais no dia da inserção. Três 

implantes de superfície Ti-Unite™ e oito de superfície usinada falharam durante as 

sete primeiras semanas de carga. A média de sucesso cumulativo para a superfície 

Ti-Unite™ após um ano da carga protética foi de 95,5% e para a superfície usinada 

85,5%. Quando se usaram implantes usinados, o número de falhas foi 

significativamente maior (14,4% x 4,5%) em pacientes tabagistas e em sítios osseos 

de qualidade tipo IV (LEKHOLM & ZARB, 1985), um padrão que não foi observado 

para os implantes anodizados. O estudo demonstrou uma média de sucesso 10% 

maior com carga imediata na mandíbula posterior suportada por implantes Ti-Unite™ 

comparada com o sucesso de implantes usinados.  

VASCONCELOS et al. (2004) avaliaram clinicamente implantes com 

diferentes superfícies, instalados em maxilas reconstruídas com enxerto ósseo. 
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Foram instalados 38 implantes Standard, com superfície lisa no grupo I e no grupo II, 

38 implantes Ti-Unite™ MK III, com superfície texturizada. Do total de 76 implantes 

colocados, no momento da cirurgia de reabertura, observou-se sensibilidade e 

mobilidade de um implante Standard e um implante Ti-Unite™ resultando em índices 

de sucesso de 97,4% tanto para implantes de superfície lisa quanto de superfície 

tratada, avaliados desde o momento de sua instalação até a conexão dos pilares 

protéticos. 

ELIAS et al. (2005) submeteram amostras de implantes aos tratamentos 

de jateamento, ataque ácido e anodização. Efetuados os tratamentos e inserção em 

tíbias de coelhos, os implantes foram removidos doze semanas após por meio de 

ensaios de contra-torque. Comparando-se os valores de torque de remoção dos 

implantes, pode-se observar que os implantes oxidados (anodizados) apresentaram 

maior resistência à remoção por torque (93,15 Ncm) que os que sofreram 

jateamento (TiO2) (82,15 Ncm) e os tratados por ácido (85,45 N cm). 

SUL et al. (2005) conduziram um estudo para investigar a função química 

da superfície do implante na resposta óssea e a validez da teoria da ligação 

biomecânica e a oxidação, (implantes bioativos), com a superfície química específica 

do implante, pois, segundo o próprio autor principal desse estudo, a estrutura dos 

microporos e a composição química da superfície do óxido dos implantes realçam a 

osseointegração. Dois grupos de implantes oxidados foram preparados, utilizando 

processo Oxidação micro arc (MAO) e inseridos em coelhos. Um grupo consistiu de 

grupo de implantes incorporados de íons magnésio (implantes Mg TiO) e outro 

consistiu implantes estequiométricos TiO2, (implantes TiO). As propriedades 

oxidantes dos implantes foram caracterizadas com várias técnicas analíticas de 

revestimento. Após seis semanas de teste in vivo, os valores de remoção ao torque 
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dos implantes de Mg apresentaram diferenças significantes sobre implantes TiO 

(p≤0,0001). Os resultados do teste para os implantes de magnésio foram 37Ncm 

(±4; media 30-42 Ncm; n=9) e 15 Ncm (±4; média 7-22 Ncm; n=9) para TiO. 

XIROPAIDIS et al. (2005) avaliaram a osseocondutividade dos implantes 

comparando o contato implante-osso à cobertura relativamente lisa, altamente 

cristalina de CP (fosfato de cálcio) com uma superfície TO (Ti UniteTM) modificada 

porosa em dez cães labradores. Quatro implantes de titânio, sendo dois com 

cobertura CP e dois com superfícies TO-modificadas, foram instalados doze 

semanas após a extração de premolares e molares mandibulares. Foram injetados 

marcadores ósseos fluorescentes três e quatro semanas após a cirurgia e pre-

eutanásia para monitorar o progresso da formação óssea. Os animais foram 

abatidos oito semanas após a cirurgia e biópsias em bloco foram preparadas para 

análises histológicas e histométricas. Não houve mudanças notáveis/marcantes na 

formação óssea e contato osso-implante aparente em comparação a superfícies TO-

modificado e cobertura de CP. Contudo, a média mensurada do contato osso-

implante foi 71% e 57% (P=0,027) para implantes de TO-modificado e de cobertura 

de CP, respectivamente. Concluíram os autores que a superfície TO exibe 

propriedades ossecondutivas excedendo àquelas de superfície CP, indicando esse 

estudo que a cristalinidade e ou os procedimentos químicos podem ser importantes.  

Recente estudo experimental de PALMA et al. (2006) em macacos avaliou 

a osseointegração de implantes usinados e oxidados em seio maxilar preenchido por 

coágulo com ou sem osso autógeno por histologia, histomorfometria e através da 

análise da freqüência de ressonância (RFA). Foram incluídos nesse estudo quatro 

macacos prego-tufted capuchin (Cebus apella), sendo que todos os animais 

receberam dois implantes de 3,75mm de diâmetro e 8,5mm de comprimento (um 
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MKIII - usinado - e um MKIII Ti-Unite™ - oxidado eletroliticamente) em cada lado da 

maxila. Os autores concluíram que não houve diferença entre o seio preenchido 

somente com coágulo local e o seio preenchido com osso autógeno em relação à 

freqüência de ressonância, contato osso-implante e área de osso nas roscas. 

Porém, o contato osso-implante nos implantes oxidados exibiu melhor integração 

óssea comparado com os implantes usinados. Os implantes oxidados mostraram 

maior área de osso nas roscas nos seios com enxertos ósseos quando comparados 

com os implantes usinados. 

SHIBLI et al. (2007) conduziram um estudo para avaliar o percentual da 

influência da superfície oxidada no contato osso-implante (BIC%), da densidade 

óssea na área das roscas (BA%) bem como a densidade óssea, fora da área das 

roscas (BD%) em maxilares humanos após dois meses de cicatrização sem carga. 

Trinta pacientes, com idade média de 42 anos, receberam dois microimplantes cada, 

durante cirurgia de implante convencional em maxila ou mandíbula. Os 

microimplantes, com superfície de titânio comercialmente puro (usinados) e 

oxidados, serviram como superfície de controle e teste respectivamente. Todos os 

micro implantes, exceto dois usinados e um oxidado, foram encontrados 

clinicamente estáveis após o período de cicatrização de dois meses. Avaliação 

histométrica da média BIC% foi (21,71 ± 13,11)% e (39,04 ± 15,75)% para as 

superfícies de microimplantes usinados e oxidados, respectivamente. A BD% foi 

maior para a superfície oxidada, embora não tenha havido diferença entre maxila e 

mandíbula. A superfície oxidada teve um impacto no percentual de BA para osso 

tipo IV (LEKHOLM & ZARB, 1985). Na data, os autores sugeriram que a superfície 

oxidada apresentou uma média de maior contato osso implante quando comparada 

com superfície usinada sem condições de carga, após um período de dois meses de 
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cicatrização e que a superfície oxidada mostrou um valor de média maior para todos 

os parâmetros (p<0,05). 

Ainda no ano de 2007, SHIBLI et al. conduziram outro estudo para avaliar 

a influência da superfície oxidada no contato osso implante (BIC%), bem como a 

densidade óssea dentro das áreas de rosca (BD%) em região posterior de maxila 

humana após dois meses de cicatrização sem carga. Sete pacientes (média de 

idade 45 anos) receberam dois microimplantes cada, de superfície usinada e 

oxidada, servindo como controle e teste respectivamente. Dois implantes usinados 

foram encontrados instáveis clinicamente no tempo de avaliação. Avaliações 

histométricas mostraram uma média (BIC%), de 17,40±14,16% e 32,19 ± 15,68%, 

para superfícies de implantes usinadas e oxidadas respectivamente. O BD% foi 

22,13± 19,06% para superfície usinada e 50,40% ± 18,35% para superfície oxidada. 

Os dados histológicos sugeriram que a superfície dos micro-implantes oxidados 

apresentou melhores valores em resultados de BIC% e BD% que a superfície de 

implantes usinados em tempo de cicatrização curto. 

Estudos mais recentes de ELIAS & MARQUES (2007), avaliando 

superfícies de implantes usinadas, tratadas com ácido, anodizadas e tratadas com 

flúor, mostraram que a superfície com melhor biocompatibilidade avaliada pela 

deposição de íons da solução SBF (solução de fluído corpóreo) foi a do Vulcano®  

(anodizada) e, apesar dos tempos de imersão terem sido relativamente baixos, 

obteve-se um resultado significativamente positivo após os tratamentos Porous 

(tratada com ácido) e com flúor. Nesse trabalho esperava-se, porém encontrar 

medidas de rugosidade altas nas superfícies anodizadas (Ra=0,83 ± 0,03), mas os 

maiores níveis foram correspondentes aos tratamentos de superfície com ácido- 

Master Porous (1,03 ± 0,07). 
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Ainda em 2007, PARK et al., investigaram os efeitos da cobertura de 

implantes com superfície rugosa (Ra=1,8µm) por uma molécula de adesão tetra-

celular (T-CAM) na formação óssea peri-implantar em fêmures de coelhos. Os 

autores avaliaram após oito semanas de cicatrização e concluíram que nos 

implantes de titânio de superfície rugosa com cobertura houve um aumento na T-

CAM com acentuada formação óssea periimplantar nos fêmures de coelhos em 

locais de piores condições óssea. 
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3. PROPOSIÇÃO 

 

Em vista de vários trabalhos na literatura demonstrarem resultados 

variados sobre nicotina e reparo tecidual e, mais recentemente, superfícies de 

implantes anodizadas na otimização de resultados, este estudo teve por objetivo 

investigar se a utilização de nicotina injetada diariamente, durante oito semanas, 

poderia interferir na osseointegração de implantes de titânio, com duas superfícies 

diferentes, colocados em tíbias de coelhos. 
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4. MATERIAL E MÉTODO 

 

Este experimento foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com 

Animais da Universidade de Passo Fundo em sessão de 26 de janeiro de 2005, 

registro no CEP 535/2006 (ANEXO 1), e na Secretaria de Pós-Graduação São 

Leopoldo Mandic registro nº 07/032 (ANEXO 2). 

Os procedimentos envolvendo os animais foram executados de acordo 

com o preconizado pelo Colégio Brasileiro de Experimentação Animal (Constituição 

do Estado, Lei nº 11.915, artigo 82, inciso IV, de 21 de maio de 2003, ANEXO 3), 

assim como pela Constituição Federal, Lei no 6.638, de 8 de maio de 1979, que 

estabelece as normas para a prática didático-científica da vivissecção de animais. 

Prévio ao desenvolvimento da pesquisa, realizou-se uma concordância 

intra-examinador de teste e reteste com intervalo de 48 horas (GRAF. 1), referente à 

avaliação da densidade óssea das radiografias periapicais digitalizadas. 

 

 
GRÁFICO 1 - Reprodutibilidade intra-examinador. Gráfico de Bland-Altman dos dados 

obtidos em duas análises com intervalo de 48 horas.  A reprodutibilidade 
intra-examinador está dentro dos limites de concordância. 
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4.1 Critérios de inclusão- modelo animal e grupos  

O experimento foi desenvolvido dentro do paradigma tradicional, 

analizando-se (fosfatase alcalina, nicotina base livre e cotinina, teste de remoção ao 

torque -TRT- e densitometria óptica). Para tanto, realizou-se um estudo experimental 

em coelhos, com amostragem selecionada de forma aleatória, em acordo aos 

critérios idade (8 a 10 meses) e peso (3,5 a 4 kg), com caráter cego. Foram 

utilizados 22 coelhos machos, clinicamente sadios, da raça Nova Zelândia 

(Oryctolagus cuniculus), obtidos na Cabanha Nova Zelândia, em Guaíba, RS. Os 

animais foram mantidos durante todo o período experimental no biotério da 

Universidade de Passo Fundo, em gaiolas plásticas individuais, devidamente 

identificadas, com acesso a comida (alimentação sólida1) e água ad libitum. Os 

animais foram divididos em dois grupos experimentais: 

Grupo I (controle): 

• onze coelhos que, após a colocação dos implantes, receberam 

injeções sub-cutâneas de 0,09% NaCl (soro fisiológico), na 

dosagem de 3mg/kg/dia, três vezes ao dia (DUYGULU et al., 

2006), por oito semanas; 

Grupo II (teste): 

• onze coelhos que igualmente, após a colocação dos implantes, 

receberam injeções subcutâneas de tartarato de nicotina (Sigma-

Aldrich, Copenhagen, Denmark AS) 3 mg/kg/dia, três vezes ao dia; 

(DUYGULU et al., 2006), por oito semanas; 

                                                 
1 Ração Sítios e Quintais – Purina  individuais Nutrimentos 
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• todos os coelhos foram cuidados diariamente pelo biólogo e 

veterinário responsáveis pelo biotério. 

 

4.2 Procedimento cirúrgico 

Para o procedimento cirúrgico, os animais foram pesados a fim de se 

calcular as doses de atropina e anestésico. Os coelhos foram submetidos à 

anestesia geral com injeção de 0,50 mg de atropina,2 na dose de 0,44 mg/kg, cerca 

de quinze minutos antes da realização da anestesia, com finalidade de prevenir a 

bradicardia causada pela xilazina3. A via intramuscular profunda foi utilizada para a 

indução anestésica, por meio da injeção de solução aquosa a 2% de cloridrato de 2-

(2,6-xilidino)-8,6-dihidro-4-H-1,3 tiazin (xilazina), na dosagem de 5mg/kg. Após 15 

minutos foi aplicada a tiletamina/zolazepan4 50mg/ml, na dose de 7mg/kg, pela via 

endovenosa e para a manutenção foi utilizada a metade da dose inicial. 

Os animais foram submetidos à tricotomia (FIG. 2) bilateral dos membros 

inferiores, na área compreendida entre articulação tíbio-femural até a pata do animal, 

antissepsia com solução alcoólica de polivinilpirrolidona iodo 1%5 e o campo 

operatório foi isolado por aposição de campos estéreis descartáveis. 

 

                                                 
2 Sulfato de Atropina - Ariston 
3 Cloridrato de 2-(2,6\-xilidino)-8,6-dihidro-4-H-1,3 tiazin (xilazina) 
4 tiletamina/ zolazepan/zoletil-Virbac do Brasil Indústria e Comércio Ltda. 
5 Riodeine – Indústria Farmacêutica Rioquímica Ltda. 
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FIGURA 2 - Tricotomia do membro inferior dos animais 

 

Com uma lâmina de bisturi nº 15, incisou-se aproximadamente 4 cm a 

pele e tecido subcutâneo, região correspondente à face medial superior da tíbia, em 

seu terço proximal (FIG. 3), divulsionou-se o plano muscular subjacente até o nível 

do periósteo, o qual foi descolado e mantido afastado para possibilitar as 

perfurações a cerca de 10mm abaixo da articulação tíbio-femural.  

 

 
FIGURA 3 - Demarcação no leito receptor da localização do implante 

 

Para a perfuração do leito implantar, foram utilizadas brocas seriadas 

(lança de 1,8 mm, broca piloto e brocas elicoidais de 2,0; 2,8 e 3,0 mm de diâmetro), 

respeitando-se a marcação de 6mm de profundidade no osso, montadas em contra-

ângulo redutor 16:1, acoplado a um motor elétrico, à velocidade de trabalho de 1.500 

rotações por minuto, com um torque de 36 Ncm. Todas as perfurações foram 



 62

realizadas sobre irrigação externa com solução salina com cloreto de sódio a 0,9% 

(FIG. 4). 

 

   

FIGURA 4 - Perfuração seqüencial de brocas 

 

Cada tíbia direita recebeu um implante usinado (Master Screw) e cada 

tíbia esquerda, um implante anodizado (Master Vulcano Actives®), ambos de 6 mm 

de comprimento e 3,75 de diâmetro ( ANVISA - 80010290001) (FIG. 5). 

 

  
FIGURA 5 - Superfície do implante anodizado e colocação 

 

O periósteo foi reposicionado e juntamente com tecido muscular 

suturados, ambos, por pontos interrompidos (FIG. 6). 
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FIGURA 6 - Suturas interrompidas 

 

Após, cada animal foi demarcado numericamente conforme pertencente 

ao grupo controle ou teste (FIG. 7). 

 

  
FIGURA 7 - Demarcação dos grupos 

 

4.3 Medicação pós-operatória 

A medicação pós-operatória foi iniciada logo após o procedimento 

cirúrgico com o antibiótico Baytril® 5%6 intramuscular, na dose de 5mg/kg a cada 24 

horas, durante cinco dias, associado ao antiinflamatório Ketofen® 1%7 na dose de 

1mg/kg intramuscular a cada 24 horas, durante três dias. 

 

 

                                                 
6 Baytril (Enrofloxacina) Bayer 
7 Ketofen (Cetoprofeno) Merial 
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4.4 Coleta das amostras de sangue 

Após oito semanas de cicatrização, foi realizada punção da veia jugular 

com coleta de 10ml de sangue dos animais para as análises de fosfatase alcalina e 

níveis séricos de nicotina e cotinina. Para estabelecer os níveis séricos normais de 

fosfatase alcalina, um grupo de três coelhos, com as mesmas características 

daqueles utilizados nos grupos experimentais, foram submetidos a colheita de 

sangue e posterior dosagem. 

 

4.5 Análise Bioquímica-atividade da fosfatase alcalina sérica 

A atividade da enzima fosfatase alcalina sérica foi realizada conforme 

descrito por WOITGE et al. (2001). As amostras coletadas do sangue dos coelhos 

foram mantidas à temperatura ambiente por 30-40 min e, após, submetidas a uma 

centrifugação de 1000 g por 10 min. A dosagem da atividade da enzima foi realizada 

por técnicas colorimétricas, utilizando ρ-nitrofenilfosfato como substrato (ANEXOS 4 

e 5). 

 

4.6 Análise Toxicológica- detecção e quantificação da nicotina no sangue total 

(base livre) e cotinina 

A detecção e quantificação da nicotina (base livre) no sangue total das 

amostras foram obtidas por processo de preparação pela extração por fase sólida 

(EFS), sendo o extrato resultante submetido à análise por método de Cromatografia 

Gasosa, Detector Ionização de Chama (CG/FID), Cromatógrafo HP 5890 II, Coluna 

Capilar BP 624-30m). O padrão utilizado foi N3876, Nicotine Free Base 98-100% -

Sigma. Sensibilidade do método: 0,01%. 
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Do mesmo modo, a detecção e quantificação da cotinina (metabólito da 

nicotina) das amostras foram obtidas por processo de preparação pela extração por 

fase sólida (EFS, Varian HF Bond Elut LRC Certify), sendo o extrato resultante 

submetido a análise por método de Cromatografia Gasosa- Detector Ionização de 

Chama (CG/FID, Cromatógrafo HP 5890 II, Coluna Capilar BP 624-30m). Padrão 

C5923 (-)-Cotinine 98%-Sigma. Sensibilidade do método: 0,1ng/mL. As amostras 

foram armazenadas em freezer a –70ºC no laboratório de análises toxicológicas 

(LATOX).  

 

4.7 Protocolo de eutanásia 

Os animais foram mortos oito semanas após a colocação dos implantes 

por meio de uma dose letal de anestésico, de acordo com a legislação que dispõe 

sobre os procedimentos e métodos de eutanásia em animais, RESOLUÇÃO Nº 714, 

de 20 de junho de 2002-Conselho Federal de Medicina Veterinária- CFMV. Foi 

utilizado o Tiopental 2,5%, na dose de 30mg/kg, via endovenosa, e logo após, 

cloreto de potássio. 

 

4.8 Reabertura dos implantes, TRT (teste de remoção ao torque) 

Sacrificados os animais, os locais das implantações foram acessados 

através de incisão. As tampas dos implantes foram removidas (FIG. 8), recolocados 

os montadores com seus respectivos parafusos e acoplados ao torquímetro (FIG. 9). 

Os implantes foram então removidos através do movimento anti-rotacional 

medido com o torquímetro digital portátil.  
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FIGURA 8 - Reabertura do implante após 
oito semanas  

FIGURA 9 - Torquímetro digital acoplado 
ao montador do implante 

 

O modelo TQ 680, Digital/Portátil –C/R S-232, N/Série Q321145, 

Instrutherm Instrumentos de Medição Ltda, tem o local da empunhadura no 

torquímetro, que permite variações na posição da mão sem que haja modificação 

sobre o ponto de aplicação da força (FIG. 10). O módulo de leitura é mantido em 

“pico” e o mostrador do aparelho registra gradualmente a força aplicada de modo 

crescente até haver o rompimento da união implante /osso e a força aplicada é 

registrada no aparelho. Este valor, dado em Ncm, representa a leitura de “pico” (FIG. 

11). 

    

FIGURA 10 – Torquímetro Modelo TQ 680 FIGURA 11 - Leitura do TRT em pico, 
coelho nº 5, implante 
usinado, grupo teste 

 

Para ocorrer total isenção durante as medições, os animais foram 

entregues aleatoriamente por um colaborador ao pesquisador, que não sabia qual o 
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grupo de animais que estava medindo. Todas as leituras foram realizadas por um 

operador treinado em experimentos prévios. 

 

4.9 Coleta das amostras ósseas 

As amostras ósseas de aproximadamente 10 cm, contendo os implantes, 

foram removidas, os blocos foram lavados em água corrente e submetidos a 

tomadas radiográficas periapicais digitalizadas (FIG. 12 e 14). 

 

 
FIGURA 12 - Bloco de tíbia osteotomizado 

 

4.10 Tomadas radiográficas periapicais digitalizadas 

As radiografias foram obtidas com aparelho de raio-x, modelo SATELEC 

X-MIND-70 kVp e 8mA com ponto focal de 0,7mm x 0,7 mm, filtração de 2,5mm Al e 

versor digital CCD Fimet IOX-F1 (FIG. 13). 
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FIGURA 13 - Aparelho de raio-x SATELEC FIGURA 14 - Amostra óssea 

 

As radiografias digitalizadas com tempo de exposição de 0,02s, foram 

submetidas a análise de densitometria óssea (FIG. 15 e 16). 

 

  

FIGURA 15 - Radiografia digitalizada do 
animal nº 01 (grupo teste) 
implante usinado 

FIGURA 16 - Radiografia digitalizada do 
animal nº 4 (grupo teste) 
implante anodizado  

 

4.11 Metodologia para análise da densidade óptica das radiografias periapicais 

digitalizadas 

Definida a área a ser mensurada, foram padronizadas duas medidas de 

densidade óptica considerando a “mesial” e “distal” de cada implante, tomando como 

referência apical a última rosca (1) e cervical a plataforma do implante (2) (FIG. 17). 
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FIGURA 17 - Definição da área mensurada 

 

 
FIGURA 18 - Densidade óptica na área pré-determinada (linhas verde) 

utilizando o programa Image Pro Plus 4.5. 

 

Com o programa Image Pro Plus 4.5 foi possível determinar a densidade 

óptica na área pré-determinada (linhas verdes) conforme a descrição acima (FIG. 

18). 

Após a obtenção das medidas, foi realizada a análise da densidade (pixel) 

do padrão de referência para cada foto, utilizando apenas quatro escalas graduadas, 

pois essas eram comuns a todas as fotos (FIG. 19). 
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FIGURA 19 - Análise da densidade (pixel) do padrão de referência 

 

Foi mensurado o comprimento de cada implante, por questões 

metodológicas (FIG. 20). 

 

 
FIGURA 20 - Correção nos dados através da escala de referência 
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4.12 Análise Estatística 

Os dados foram analizados pelos métodos de análise: teste t (peso dos 

coelhos), ANOVA e Bonferroni (fosfatase alcalina, teste de remoção ao torque, e 

densidade óptica) e correlação de Pearson entre a densidade óptica, teste de 

remoção ao torque e cotinina. O nível de significância considerado para os testes foi 

de 5%. 
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5. RESULTADOS 

 

Tres animais do grupo teste morreram antes da data convencionada para 

o sacrifício. Os resultados foram, portanto, obtidos de 19 animais saudáveis, 

sacrificados após oito semanas. 

A fim de se avaliar o efeito da nicotina e as características superfíciais do 

implante sobre o processo da osseointegração, foram obtidos dados relacionados à 

atividade da fosfatase alcalina, nicotina e cotinina dos animais, bem como para 

avaliar a osseointegração nos grupos (controle e teste) e entre as superfícies de 

implantes foi utilizado o teste de remoção ao torque (TRT) e densitometria óssea. 

 

5.1 Resultados dos pesos dos animais entre os grupos  

A TAB. 1 mostra as médias e desvios-padrão dos pesos dos animais 

entre os grupos. 

 

TABELA 1 - Médias e desvios-padrão dos pesos dos animais entre os grupos 

Grupo n Peso P 

Grupo teste 8 4,04 ± 0,26 

Grupo controle 11 4,08 ± 0,24 

p=0,291 

teste t 

 

O peso dos animais (coelhos) não diferiu entre os grupos (p=0,291). 
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5.2 Resultados da fosfatase alcalina entre os grupos e às superfícies dos 

implantes 

O GRAF. 2 mostra os níveis de fosfatase alcalina observados nos 

animais, em relação aos grupos (teste e controle) e as superfícies dos implantes. 

 

 
GRÁFICO 2 - Comparação entre os grupos (teste e controle), superfícies de 

implantes e a fosfatase alcalina (UI/L).  

 

A fosfatase alcalina não diferiu entre grupos teste e controle (ANOVA, 

p=0,402) e nem entre as superfícies dos implantes (ANOVA, p=0,999). 

40,8 37,93 41,0 40,75 37,93 
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5.3 Resultados entre níveis de nicotina (ng/mL) e cotinina (ng/mL) do grupo 

teste  

Os níveis de nicotina e cotinina nos animais do grupo teste obtidos são 

mostrados no GRAF. 3. 

 

 

GRÁFICO 3 - Concentração de nicotina (ng/mL) cotinina (ng/mL) no grupo teste. 

 

A concentração de cotinina foi cerca de vinte vezes maior do que a 

concentração de nicotina. Houve uma correlação positiva (Teste de Pearson, r= 

0,9413), significativa (p=0,0015) e alta entre as concentrações de nicotina e cotinina. 

0,45 
10,2 
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5.4 Resultados dos valores de força do teste de remoção ao torque (TRT) em 

relação aos grupos e superfícies de implantes 

Para avaliar a osseointegração entre os grupos e entre as superfícies de 

implantes foi utilizado o teste de remoção ao torque (TRT). Os valores dos torques 

de remoção correspondem a força (em Newtons por cm) utilizada nos grupos 

(controle e teste) considerando a superfície de cada implante (usinado - tíbia direita- 

e anodizado-tíbia esquerda) nos coelhos de ambos os grupos.  

O GRAF. 4 mostra os resultados obtidos para este fator. 

 

GRÁFICO 4 - Comparação entre os grupos (teste e controle), superfícies de 
implantes e o TRT 

 

A análise estatística revelou que não houve diferenças estatisticamente 

significantes entre os tipos de implante (ANOVA, p=0,659), mas houve entre os 

grupos (ANOVA, p=0,027), sendo que as médias do grupo controle foram menores 

que aquelas do grupo tratado com nicotina (Bonferroni, p<0,01). Entretanto, os 

grupos tratados não exibiram diferenças estatisticamente significantes entre si 
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(Bonferroni, p>0,05) e os grupos controle também não exibiram diferenças entre si 

(Bonferroni, p>0,05). 

 

5.5 Resultados da densitometria óptica óssea  entre os grupos e superfícies de 

implantes 

 
GRÁFICO 5 - Comparação entre os grupos controle e teste, superfícies de implantes 

e densidade óssea 

 

Não foram observadas diferenças estatisticamente significativas entre as 

médias de densidade óptica considerando os tipos de implante (ANOVA, p=0,135) e 

nem considerando os grupos (ANOVA, p=0,590), ou seja, a nicotina não afetou a 

densidade óssea e os implantes não promoveram maior densidade um em relação 

ao outro. 

O GRÁF. 6 demonstra a correlação entre o TRT, densidade óssea, grupos 

e superfícies de implantes. 
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GRÁFICO 6 - Correlação entre o TRT, densidade óssea (pixels), grupos e superfícies 
de implantes 

 

O teste de correlação de Pearson mostrou que não houve correlação 

(p>0,05; r<0,5) entre a densidade óptica medida em pixels e o torque necessário 

para remoção do implante. 
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6. DISCUSSÃO 

 

Na Odontologia plástica e reconstrutiva, o efeito negativo da nicotina 

sobre o reparo ósseo e a longevidade dos implantes dentais, tem sido relatado 

frequentemente por WALLACE (2000); VEHEMENTE et al. (2002); McDERMOTT et 

al. (2003); KOURTIS et al. (2004); MOY et al. (2005), e, somados a esses efeitos 

reportados na literatura, isquemia dos tecidos e redução do crescimento interno 

vascular (JONES & TRIPLETT, 1992), porém, resultados conflitantes de estudos 

experimentais têm sido relatados por SYVERSEN et al. (1999); IWANIEC et al. 

(2000); IWANIEC et al. (2001); BALATSOUKA et al. (2005), não detectando o 

impacto negativo da nicotina nos resultados.  

O principal metabólito da nicotina é a molécula de cotinina  utilizada como 

um biomarcador de exposição do fumo. Neste estudo, a exemplo de vários outros 

modelos experimentais (IWANIEC et al., 2000; BALATSOUKA et al., 2005) utilizou-

se o tartarato de nicotina injetável imediatamente após a colocação dos implantes a 

fim de manter os níveis plasmáticos constantes para, ao término de oito semanas, 

determinar o nível de cotinina sérica do grupo teste e verificar a interferência ou não 

desse fator na osseointegração. 

PALMER et al. (1999) reportaram que fumantes pesados exibiram níveis 

de cotinina sérica maiores que 100 ng/ml, enquanto que fumantes leves tinham entre 

10 e 60 ng/ml e não fumantes menos que 10 ng/ml. Utilizando tartarato de nicotina 

3mg/kg/dia, três x dia, encontrou-se níveis de cotinina total entre 2,0 e 24,5 ng/ml, o 

que, segundo PALMER et al. (1999), seria comparável a um paciente que não fuma 

ou a um fumante leve. Ainda, níveis plasmáticos baixos de nicotina (0,5 ± 0,28 
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ng/mL) e cotinina (9,5 ± 6,51 ng/mL) encontrados no grupo teste, poderiam ser 

hipoteticamente considerados como sendo estimulantes (YUHARA et al., 1999), ou  

ter efeito significativo na proliferação e adesão dos fibroblastos, a exemplo do 

observado por PEACOCK et al., em 1993, especialmente em concentrações baixas 

de nicotina (0,025µM), conferindo índices similares àqueles vistos em fumantes 

leves, demonstrados nos resultados das médias superiores do TRT do grupo teste 

em relação ao controle, esse sem estímulo algum.  

Torna-se lógica a correlação de que se BALATSOUKA et al. (2005), 

encontrando níveis de cotinina plasmática de 66 a 330 ng/ml (grupo teste), 

semelhantes a fumantes pesados, e < 1ng/ml (grupo controle), sinalizaram 

resultados de pequena, mas não significativa diferença no efeito deletério da nicotina 

entre o grupo teste e placebo, quando aplicado TRT aos implantes, no presente 

trabalho com índices bem menores de cotinina plasmática, correspondendo a 

fumantes leves ou não fumantes, a nicotina não tenha afetado a osseointegração. 

Segundo estes autores, o nível de cotinina no sangue entre 117 e 245 ng/ml é 

comparável a um paciente que fuma de dez a vinte cigarros ao dia. 

O objetivo deste estudo foi investigar também se as características 

superficiais dos implantes poderiam influenciar no reparo ósseo de implantes 

submetidos à administração diária de nicotina, o que levou a confrontar duas 

superfícies distintas, usinada e anodizada. 

Foram testados implantes fabricados com titânio (Norma ASTM F-67) 

grau 4, submetidos ao tratamento eletroquímico de anodização para se obter a 

superfície Vulcano® com poros abertos de diâmetro entre 1 e 10 micrômetros, 

rugosidade Ra(µm) maior que do implante usinado e ângulo de contato da superfície 

com sangue humano ao redor de 55,6 graus, considerada excelente e superior aos 
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de superfície tratada com ácido uma vez que ensaios em coelhos mostraram o 

torque de remoção de implantes Vulcano® maior que o torque de remoção dos 

implantes usinados, jateados ou com superfície tratada com ácido (ELIAS et al., 

2005). 

A pesquisa da superfície ideal do biomaterial é a motivação maior para se 

trabalhar com diferentes tecnologias, as quais apresentam aspectos em comum: 

aumento da rugosidade da superfície usinada do titânio resultando em maior 

superfície de contato com o tecido ósseo (MARTIN et al., 1995; WENNERBERG et 

al., 1998), e aumento da camada de óxido de titânio, tendo aposição óssea maior 

sobre a superfície do implante anodizado quando comparado às superfícies 

usinadas (VAN STEENBERGHE et al., 2007).  

Foi observado concordância nos achados da fosfatase alcalina do 

experimento com estudos de PEACOCK et al. (1993) e YUHARA et al. (1999), uma 

vez que a nicotina não inibiu a produção da enzima, pelo contrário, sinalizou, valores 

de TRT ligeiramente maiores observados no grupo teste para ambos os tipos de 

implantes, não diferindo, entretanto estatisticamente entre os grupos (p=0,402) e 

nem entre as superfícies de implantes (p=0,999), assemelhando-se ao experimento 

de SUL et al. (2002), em que a detecção histoquímica da atividade enzimática da 

fosfatase alcalina demonstrou achados similares ao redor de ambos os implantes, 

teste e controle. A atividade dessa enzima é conhecida como um marcador dos 

osteoblastos durante as fases de proliferação e diferenciação em linhagem 

osteoblástica, maturação das células osteoprogenitoras e preosteoblastos e tem sido 

reportado (TEN CATE, 2004) que  alterações na função enzimática podem provocar 

alterações na mineralização óssea. 
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ELIAS et al., em 2005, descreveram que células cultivadas em superfícies 

ásperas aumentam a produção de fosfatase alcalina e osteocálcio e que estes 

parâmetros são indicadores da diferenciação e aumento osteoblástico, porém, no 

trabalho atual, os resultados foram similares para ambas as superfícies: usinadas e 

anodizadas. 

Os resultados do TRT, em que o implante anodizado no grupo controle, 

comportou-se melhor que o usinado (31,2 ± 6,76Ncm x 25,0 ± 8,46Ncm, 

respectivamente), embora estatisticamente não tenham exibido diferenças entre si 

correlacionam-se com os estudos de IVANOFF et al. (2003), de ABRAHAMSSON et 

al. (2004) e de PALMA et al. (2006) os quais demonstraram uma maior extensão e 

uma formação óssea mais rápida sobre as superfícies de implantes anodizados em 

relação às superfícies usinadas.   

O importante aqui é salientar que, independente da nicotina, a superfície 

anodizada, considerando o fator tempo (oito semanas), alcançou (no grupo controle) 

um valor de média maior no teste de remoção ao torque. Tal ocorrência poderia ser 

creditada ao fato de que os implantes com este óxido heterogêneo espesso 

pareceram ter uma resposta levemente aumentada no osso, particularmente nas 

primeiras semanas após a implantação (LARSSON et al., 1997; ALBREKTSSON et 

al., 2001; SUL, 2003; ELIAS et al., 2005; SHIBLI et al., 2007b). 

Entretanto, essa diferença poderia não ser observada após períodos mais 

extensos de reparo, pois, de acordo com as observações de ELLINGSEN & VIDEM 

(1995), parece não haver qualquer correlação significativa entre a espessura de 

óxido nos implantes de titânio e a resposta óssea após oito semanas de reparo em 

experimentos semelhantes aos resultados atuais encontrados entre: anodizados 

(35,5 ± 14,17Ncm) e usinados (38,3 ± 13,52Ncm) do grupo teste. Para 
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BALATSOUKA et al. (2005), com níveis séricos semelhantes a fumantes pesados, 

houve um aumento significativo dos valores do TRT entre as duas e quatro 

semanas, respectivamente, mas nenhuma diferença estatística significante entre 

grupo controle e teste. 

Os parâmetros, tempo e superfícies anodizadas ou texturizadas 

relacionados ao aumento de valores do TRT, se constata igualmente nos trabalhos 

de CORDIOLI et al. (2000) após cinco semanas (40,85Ncm para implantes com 

tratamento ácido duplo e 25,28Ncm para implantes de superfícies usinadas); SUL 

(2003) que, com seis semanas, implantes anodizados (grupo teste) variaram de 

19,4; 16,8; e 15,1 para 12,7Ncm (grupo controle); ELIAS et al. (2005) que, após 

doze semanas obtiveram 93,15Ncm para anodizados; 82,15Ncm para os jateados e 

85,4Ncm para os tratados com ácido e DUYGULU et al. (2006) que igualmente após 

oito semanas obtiveram (139,47± 44,55 N) para o grupo teste em contrapartida aos 

do grupo controle (265,9± 39,01 N).  

No presente experimento convém referendar que, considerando o grupo 

teste, embora a superfície usinada tenha alcançado um valor sensivelmente maior 

em relação ao TRT, não foi estatisticamente significativo. Mesmo que tenha havido o 

efeito estimulante da nicotina no grupo teste, PEACKOK et al. (1993), YUHARA et al. 

(1999) não houve diferença significante das superfícies entre si (38,3 ± 13,52Ncm 

usinados e 35,5 ± 14.17Ncm anodizados) neste grupo e, igualmente, também não se 

verificou no grupo controle (25,0 ± 8,46Ncm usinados e 31,2 ± 6,76Ncm 

anodizados), em concordância com os achados de MALÓ et al. (2000); SENNERBY 

& MIYAMOTO (2000); STEFANI et al. (2002); BAIN et al. (2002); VASCONCELOS et 

al. (2004), ao contrário do estudo de ROCCI et al. (2003) que observou falhas 



 83

significativamente maiores com implantes usinados em pacientes tabagistas e sítios 

ósseos de baixa qualidade comparado à implantes anodizados. 

A força do torque reverso tem sido usada freqüentemente em estudos 

animais (SENNERBY et al., 1992) para avaliar a osseointegração uma vez que os 

valores do TRT estão diretamente relacionados ao contato osso/implante, densidade 

óssea e ao tempo. De acordo com ROBERTS et al. (1984), nos coelhos, quando da 

formação óssea para a mesma ser substituída por osso lamelar, leva-se seis 

semanas, sendo que o tempo de recomposição cortical do coelho é cerca de três 

vezes mais rápido do que o homem.  

Além destes, vários outros fatores segundo SENNERBY et al. (1992), 

devem ser considerados na análise dos resultados clínicos da osseointegração, tais 

como: altura, diâmetro do implante e tratamento de superfície. Os autores 

observaram que aos doze meses, o torque necessário para remoção de implantes 

de tíbias de coelhos foi de 35,6 ± 8,3Ncm. para implantes usinados de 3,75 x 4,0 

mm. No presente experimento, após dois meses, o torque de remoção no grupo 

teste submetido a injeções de nicotina foi de 38,3 ± 13,52Ncm para implantes 

usinados e de 35,5 ± 14,17Ncm para implantes anodizados, valores esses, maiores, 

que os  encontrados por SENNERBY et al. (1992), que, em seis semanas, ficaram 

ao redor de 30 Ncm.  

Em relação ao grupo controle, os implantes anodizados tiveram valores 

de torque aproximados aos dos autores (ao redor de 31,2 ± 6,76Ncm) citados acima 

e os implantes usinados um valor levemente inferior (25,0 ± 8,46Ncm), perfazendo 

entre os dois grupos uma média similar àqueles e aos resultados de CORDIOLI 

(2000) em que, cinco semanas após a colocação dos implantes, a média de 

remoção ao torque foi de 25,28 ± 3,35Ncm para implantes usinados e 40,85 ± 
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4,14Ncm para implantes texturizados. Tais constatações sugerem alguma 

interferência no grupo teste em que talvez a ação da nicotina por si só (após a 

administração de baixas concentrações) possa ter determinado algum efeito 

estimulante, como já citado, deposição de íons cálcio e produção de fosfatase 

alcalina em células osteogênicas com decréscimo da atividade dos osteoclastos  

(PEACOCK et al., 1993; YUHARA et al., 1999). 

Considerando fumantes e altura dos implantes, são relevantes os 

trabalhos de WALLACE (2000) e BAIN (1996) associando falhas a implantes curtos 

(7, 10mm), fato este não observado no atual experimento, em que implantes de 6 

mm no grupo teste apresentaram valores de torque maiores que o controle. A 

diferença é que no experimento somente a nicotina foi injetada, e nos trabalhos 

referendados, o cigarro foi testado com todos os seus componentes. 

Embora o cigarro seja inalado cronicamente por humanos e o tecido 

ósseo exposto aos seus componentes por anos, tendo provavelmente o fumante 

pesado, no plasma, altas doses de cotinina por ocasião da colocação do implante,  

autores, como NOCITI et al. (2002) e STEFANI et al. (2002), demonstraram que 

estudos em coelhos testando nicotina injetável diariamente são pertinentes, sendo 

que CÉSAR NETO et al. (2003) ao compararem fumaça de cigarro e nicotina 

somente, constataram que nicotina sozinha não apresentou efeitos deletérios quanto 

aos da fumaça do cigarro, especialmente em osso medular, concluindo que os 

efeitos adversos do consumo do cigarro no sucesso dos implantes podem ser 

relatados somente se o cigarro for considerado com todos os seus componentes, e 

que, após o consumo do cigarro de tabaco  a concentração de nicotina na cavidade 

bucal pode atingir níveis ainda mais altos do que aqueles encontrados no plasma 

(PEACOCK et al., 1993). 
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TANAKA et al. (1998) encontraram que a reserva do fluxo coronário 

diminuiu após o fumo de cigarros com alto teor de nicotina, mas não nos cigarros 

com baixo teor de nicotina ou no grupo controle dos não fumantes. Concluíram que 

esta redução pode ser mediada pela nicotina ou por algumas substâncias 

desconhecidas influenciadas pelo fumo. Isto pode ser uma decorrência que tenha se 

verificado no trabalho: baixas concentrações de nicotina (cotinina) observadas no 

grupo teste não teriam ocasionado esta redução no fluxo sanguíneo e seus 

possíveis efeitos negativos sobre os implantes. Convém comentar aqui que 

PALMER et al. (1999) não encontraram evidências que comprovassem a teoria da 

vasoconstrição localizada dos tecidos gengivais por ação do consumo de cigarros.  

Em relação ao tratamento de superfície, os implantes anodizados tiveram 

uma média de torque ligeiramente maior (31,2 ± 6,76Ncm e 35,5 ± 14,17Ncm) que 

os usinados (25,0 ± 8,46Ncm e 38,3 ± 13,52Ncm), confirmando os trabalhos de SUL 

et al. (2002); IVANOFF et al. (2003); ROCCI et al. (2003), que sinalizaram resultados 

superiores para implantes anodizados. Essas diferenças podem ser explicadas 

através da interação entre fatores de crescimento/hormônios e a topografia da 

superfície mais rugosa que favoreceriam a diferenciação celular e mineralização. 

Esse efeito benéfico das superfícies rugosas na osseointegração tem sido 

confirmado por estudos experimentais e clínicos (TAKEBE et al., 2000; IVANOFF et 

al., 2003; ABRAHAMSSON et al., 2004). 

É consenso que, em muitos casos de reabilitação oral com implantes, a 

situação não é ideal, particularmente na região maxilar de pacientes tabagistas, com 

qualidade óssea reduzida (pacientes com risco conhecido para osteoporose), 

podendo afetar de maneira adversa o sucesso desses implantes devido aos seus 

efeitos sobre o metabolismo ósseo, sabendo-se que danos do tabagismo 
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relacionam-se diretamente com o tempo a que o indivíduo se expôs, bem como à 

quantidade de cigarros consumidos diariamente ou dose-dependente.   

Contudo, BAIN et al. (2002) pesquisando falhas de implantes e 

superfícies não encontraram diferença estatisticamente significante em 2.614 

implantes usinados e 2.274 implantes rugosos, seguidos por três anos em pacientes 

fumantes e não fumantes o que também foi corroborado por ECKERT et al. (2001), 

VASCONCELOS et al. (2004).   

Os valores densitométricos no experimento, encontrados entre o grupo 

controle e o grupo teste (105 ± 28,78 usinados e 86,4 ± 33,96 anodizados x 109,2 ± 

32,01 usinados e 94,2 ± 30,25 anodizados, respectivamente) com leve superioridade 

do grupo teste corroboram com estudos que não encontraram igualmente correlação 

entre administração da nicotina (um dos muitos componentes do cigarro) e baixa 

densidade óssea (SYVERSEN et al., 1999; STEFANI et al., 2002; CÉSAR NETO et 

al., 2003). No entanto, CÉSAR NETO et al. (2005), encontraram redução significante 

na densidade óssea, com a inalação e exposição contínua à fumaça do cigarro. 

Quando se considera outros estudos conduzidos em animais como os de 

IWANIEC et al. (2000) e IWANIEC et al. (2001) estudos esses consistentes com 

SYVERSEN et al. (1999), constata-se que os mesmos, não detectaram impacto em 

densidade óssea mineral de ratas após dois anos de exposição à nicotina. Por outro 

lado, segundo KUMAR et al. (2002) a literatura médica assinala que o fumo está 

relacionado à menor densidade óssea e que a qualidade óssea pobre, observada 

em fumantes, pode levar à instabilidade óssea primária inadequada, resultando em 

mobilidade excessiva e falhas nos implantes. No entanto, em seu estudo 

retrospectivo não foi observada diferença estatisticamente significante da qualidade 

óssea entre fumantes e não fumantes. AKHTER et al. (2003) hipotetizaram outros 
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agentes do tabaco que a nicotina como sendo responsáveis pela diminuição da 

densidade óssea e aumento do risco de fratura observado em fumantes. 

Fica evidente que a reabsorção óssea marginal ao redor dos implantes é 

associada, entre outros fatores, ao tabagismo, e a avaliação da higiene oral mostra 

ser este fator tão importante quanto o fator carga oclusal (LINDQUIST et al., 1997; 

KOURTIS et al., 2004) pois é possível que o sinergismo entre o vício de fumar vinte 

cigarros ao dia ou mais e a presença de polimorfismo do gene IL-1 sejam 

responsáveis pelo risco de perda do osso perimplantar logo após a reconstrução 

protética; embora (WILSON & NUNN, 1999) não tenham encontrado evidência 

estatística de que pacientes positivos para o genótipo IL-1 possam aumentar o risco 

para a falha de implantes, não havendo também nenhuma aparente relação entre a 

idade dos pacientes e o tempo desde a colocação e a perda dos implantes.  

Os trabalhos futuros na área da Implantodontia terão papel fundamental 

na melhora da superfície dos implantes com a finalidade de potencializar a 

osseointegração, uma vez que implantes porosos texturizados poderão ser 

impregnados com fatores de crescimento e agirem como substrato para liberação 

dos mesmos estimulando assim respostas moleculares específicas em situações de 

baixa qualidade óssea.  

Do exposto acima concorda-se que informações científicas básicas sobre 

o mecanismo de reparo ósseo, em resposta à fixação de implantes, são bem 

conhecidas. O que se torna necessário são estudos definitivos que avaliem a 

resposta dinâmica do osso, a longo prazo, e aos vários materiais e designs de 

implante nos quais as propriedades biomecânicas e biomateriais possam ser 

comparadas com a resposta biológica resultante das diferenças básicas no design e 
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na composição do implante associados aos fatores de risco como o tabagismo, entre 

outros. 
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7. CONCLUSÃO 

 

Dentro das condições da presente pesquisa concluímos que: 

a) a nicotina na dose avaliada não causou efeitos deletérios à 

osseointegração dos implantes; 

b) a atividade da fosfatase alcalina com médias similares em ambas as 

superfícies dos implantes e em ambos os grupos confirmou a atividade 

osteoblástica em contato com diferentes materiais; 

c) a concentração de cotinina, cerca de vinte vezes maior que a de 

nicotina permitiu a análise e correlação dos níveis séricos   

d) o teste de contra-torque apresentou significância estatística entre os 

grupos sinalizando a relação entre as forças de torque obtidas e os 

fenômenos de reparo ósseo mas não revelou diferenças entre as 

superfícies dos implantes; 

e) a densitometria óptica, não demonstrou correlação entre administração 

de nicotina diária e promoção de maior densidade óssea entre as 

superfícies de implantes, e, tampouco afetou a densidade óssea dos 

grupos. 
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ABSTRACT 

 

The aim of this study was to evaluate two factors that may interfere in the 

osseointegration process: the use of nicotine and the surface of dental implants. 

Methods: Twenty-two rabbits (Oryctolagus cuniculus) were randomly distributed in 

two groups. The right and the left tibias received machined (MACH) and anodized 

(ANOD) dental implants, respectively. Eleven animals received subcutaneous 

injection of nicotine 3mg/dia/kg (NICO), three times a day. The control group (CONT) 

received subcutaneous solution of 0.9% NaCl 3mL/day/kg, three times a day. After 

eight weeks, the animals were killed and blood samples were obtained in order to 

dose nicotine and cotinine. In addition, alkaline phosphatase, biomechanical and 

densitometry analysis were carried out in the tibia samples.The plasmatic levels of 

nicotine and cotitine were 0.5 ± 0.28 ng/mL and 9.5 ± 6.51 ng/mL, respectively. None 

statistically significant differences (p=0.402) were observed between alkaline 

phosphatase levels of NICO (ANOD and MACH = 37.9 ± 4.84 UI/L) and CONT 

(MACH = 40.8 ± 11.88 UI/L; ANOD = 40.75 ± 12.46 UI/L). ANOD and MACH also did 

not show statistically significant differences (p=0.999). The counter-torque did not 

show statistically significant differences between MACH (CONT = 25.0 ± 8.46; NICO 

= 38.3 ± 13.52) and ANOD (CONT = 31.2 ± 6.76; NICO = 35.5 ± 14.17), however, 

NICO showed higher counter-torque (p=0.027) than CONT. The optical density 

showed no statistically significant differences (p=0.590) between NICO (MACH = 

109.2 ± 32.01 pixel; ANOD = 94.2 ± 30.25 pixel) and CONT (MACH = 105.0 ± 28.78 

pixel; ANOD = 86.4 ± 33.96 pixel) and between MACH and ANOD (p=0.135). 

Conclusion: that low doses of nicotine did not cause deleterious effects in the 

osseointegration of dental implants. The surface of the dental implants did not 

influence the parameters studied. 

Key-words: Smooth implants (machined) and anodized. Osseointegration. Nicotine. 
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