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RESUMO

ALDANA GIBAJA RAYNIER OMAR. Anadlise da microbiota dos sulcos dos
implantes de pacientes tratados com Implantes dentais. 2002. 105f. Dissertagédo
(Mestrado em Odontologia — Opgéo Implantodontia) Programa de Pds- Graduagao
em Odontologia. Universidade Federal de Santa Catarina, Floriandpolis.

O objetivo do presente trabalho foi analisar a qualidade da microbiota dos
sulcos dos implantes dentais em humanos.

Foram analisadas 11 amostras de material provenientes do sulco
subgengival de cinco pacientes portadores de implantes dentais, sendo trés de
sexo feminino e 2 de sexo masculino. Os materiais apds diluigdo foram incubados
em anaerobiose durante sete dias a 37°C.

Placas com meio seletivo para Actinobacillus actinomycetemcomitans
foram incubadas em jarra com vela. Apds o periodo de incubagio as jarras foram
abertas para a contagem das unidades formadoras de coldnias. Coldnias
representativas de espécies diferentes sugeridas pela diferenga na morfologia
colonial, e em especial as pigmentadas de preto, foram repicadas para meio BHI,
adicionado de hemina e vitamina K; apds o crescimento foram caracterizadas
quanto ao Gram e ao tipo respiratério.

Dos materiais clinicos analisados, trés foram de implantes saudaveis e
foram colonizados por estreptococos e bastonetes Gram-positivos. Trés amostras
foram refiradas de implantes com perimplantite, e foram colonizados por
bastonetes Gram-negativos e bastonetes Gram-negativos pigmentados de preto,
entretanto, uma amostra cofrespondeu a um implante com mucosite e foi
colonizado por estreptococos e bastonetes Gram-negativos. Actinobacillus
actinomycetemcomitans nao foi detectado.

Palavras Chave: Analise microbiano, Mucosite, Perimplantite.



ABSTRACT

ALDANA GIBAJA RAYNIER OMAR. Microbiota Analysis of sulcus from implant in
patients treated with dental implants. 2002, 105p. Dissertation (Master in Dentistry
— option Implant Dentistry) Post-Graduate Program in Dentistry. Universidade
Federal de Santa Catarina, Floriandpolis.

The aim of the present work was to determine the microbial quality of
crevices associated to dental implants in human.

Eleven samples from five patients (three female and two male) with dental
implants were obtained from five subgingival suici.
The samples were incubated for seven days at 37°C in an anaerobic medium.
~ Plates with selective medium for Actinobacillus actinomycetemcomitans
were incubated in a jar with a candle. After the incubation period the jars were
opened to count the colony-forming units. Colonies representative of different
species suggested by the morphological differences, especially black pigmented
Gram-negative bacteria were transfered to BHI medium enriched with hemine and
vitamin K; after the growth of bacteria, they were stained for Gram and oxygen
consuption. '

The samples from three healthy implants were colonized with streptococci
and Gram-positive rods. Another three samples were extracted from implants with
peri-implantitis, and were colonized by Gram-negative rods, and black pigmented
bacteroides. Another sample from an implant with mucositis was colonized by
streptococci and Gram-negative rods. The presence of Actinobacillus
actinomycetemcomitans was not found in this study.

Key Words: Microbial Analysis, Mucositis, Peri-implantitis.
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1 INTRODUGAO

A colonizagdo das superficies corporais por bactérias ocorre j4 nas primeiras
horas do nascimento (BEACHEY, 1981). As superficies da cavidade oral, as mucosas e
os dentes ndo estdo isentos desse acontecimento uma vez que, logo apds o
nascimento, as mucosas s3o colonizadas. Com a erupgcdo dos dentes,
consequiientemente, surge o sulco gengival ao redor de cada elemento dental,
fornecendo, assim, novas superficies para a colonizagdo bacteriana e com

caracteristicas fisico-quimicas diferentes da mucosa.

A cavidade oral € um ecossistema de crescimento aberto, isso significa que os
nutrientes e 0s microorganismos sao repetidamente introduzidos e parcialmente
removidos do mesmo. Algumas bactérias podem conseguir refugio nos sulcos, fissuras
ou espacos interproximais. Outros microorganismos tém que utilizar mecanismos
especificos de aderéncia para vencer as for¢as a que estdo sujeitos nas diversas
superficies orais (OLAVO, 1998).

Muitos s@o os mecanismos pelos quais os elementos dentais sdo perdidos.
Dentre eles temos as infec¢des como a cariogénica e infecgdes periodontopaticas que,
na realidade, sdo o resultado do desequilibrio entre as defesas do hospedeiro e fatores
de viruléncia do parasito. Outros fatores determinantes das perdas dentais sdo os
traumatismos e algumas indicagdes odontolégicas. As técnicas para repor essas
perdas, devolvendo ao paciente o conforto funcional e estético, séo variadas e podem
incluir prétese total, protese parcial, fixas, adesivas e implantes osteointegrados, sendo
que este Uitimo, vem revolucionando a reabilitagéo oral nos uitimos 30 anos.

Os implantes podem ser classificados como de um estagio e de dois estagios
(BOB et al. 1994; ZARD; BEAKER; SCHMITT, 1994; SCHROEDER; SUTTER,;
BUSSER, 1994; HELFRICK e STINES, 1994; BABBUSH e STREEM, 1994). Uma vez
que o implante é colocado dentro do tecido 6sseo, ocorrera uma conexéo direta entre o
0ss0 vivo e o implante chamada de osteointegra¢do. A osteointegracéo é definida como



Introdugdio

o contato estabelecido sem interposicdo de tecido n&o-6sseo entre o osso remodelado
normal e um implante (BRANEMARK, 1981), e que ap6s um tempo variavel, entre trés
e seis meses, estara cicatrizada. Sera realizada apds esse tempo, uma incisdo na
mucosa acima do implante submergido para a colocagdo de um cicatrizador (para
implantes de dois estagios), o qual, consequentemente, promovera a formagéo de um
novo sulco gengival. Posteriormente, a colocagdo da parte protética completara a
reabilitagdo oral (ADELL et al. 1981).

Sob o ponto de vista ecolégico da cavidade oral, o implante é um elemento
estranho, mas que ndo provoca nenhuma reagéo do hospedeiro. Entretanto, sua parte
coronaria € uma superficie dura e, consequentemente, suporta o desenvolvimento da
placa bacteriana, tal qual ocorre na denticdo natural. O implante € um material
biocompativel, e da mesma forma que o elemento dental, possui uma superficie que
permite a adeséo bacteriana tanto in vivo como in vitro (MOMBELLI et al. 1987; APSE
et al. 1989; KRAUSER et al. 1991; LEONHARD et al. 1995; RIMONDIN! et al. 1997) e
essa adesdo pode resultar em doengas como a mucosite e/ou a perimplantite. As
alteragdes patolégicas dos tecidos que fazem contato com os implantes dentarios estao
compreendidas na definicdo da patologia perimplante. O desenvolvimento de um
processo inflamatério que esta limitado aos tecidos moles € definido como mucosite,
isto €, uma inflamacio reversivel dos tecidos que circundam um implante funcional
(MOMBELLI et al.1987). A perimplantite, por outro lado, € um processo inflamatério que
afeta um implante funcional e tem como resultado a perda de tecido 6sseo (MOMBELLI
et al.1987). A perda 6ssea progressiva pode levar a uma mobilidade, que pode resultar
no insucesso da integracao artificial ocorrida.

Assim, achamos valido investigar as caracteristicas microbiologicas dos sulcos

em volta dos implantes dentais de pacientes tratados com implantes nas distintas
situacgdes clinicas como as apresentadas no presente trabalho.
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Proposigdo

2 PROPOSIGAO
O objetivo do presente trabalho é analisar a microbiota dos sulcos dos implantes

dentais em situagéo normal e patolégica (mucosite e Perimplantite) através da anélise
de material coletado de casos clinicos de pacientes com implantes dentais.

21



REVISAO DA LITERATURA



Revisdo da literatura

3 REVISAO DA LITERATURA
3.1 A microbiota dos elementos dentais

Imediatamente apds 0 nascimento, a pele, as superficies mucosas do trato
respiratério superior e do trato gastrintestinal comecam a ser fortemente colonizadas
por uma variedade de bactérias as quais persistem, em namero variado, ao longo da
vida nesses locais e sdo denominadas de microbiota indigena (BEACHEY, 1981).

A cavidade oral apresenta condigbes fisico-quimicas como temperatura,
umidade, pH e uma variedade de superficies adequadas para a colonizagdo bacteriana.
Muitas superficies estédo livremente expostas, sofrendo a agédo da limpeza da saliva e
das forgas da mastigacdo. Entretanto, criptas protegidas existem nas superficies
oclusais e entre os dentes, um grande numero de bactérias se aderem e colonizam
nessas superficies. Um grande numero de bactérias desenvolve-se nas superficies
dentais e também nas mucosas; mas nestas, ao contrario daquelas, funciona a
descamacédo de células epiteliais, que até certo ponto previne a acumulagdo da massa
bacteriana nas superficies mucosas, embora as bactérias possam ser encontradas ao
longo da margem gengival (GIBBONS ; VAN HOUTE, 1975).

A superficie das mucosas e da pele do organismo humano s&o colonizadas por
uma microbiota caracteristica. Poucas séo as regifes do organismo que em condigdes
normais nao apresentam microorganismos como, por exemplo, internamente todos os
tecidos, incluindo sangue e linfa e, externamente a mucosa do esdfago e do estdmago.
Do ponto de vista ecolégico, a cavidade oral é um sistema aberto, isso significa que
nutrientes e organismos sdo repetidamente introduzidos e removidos desse sistema.
Somente estabelecem-se microorganismos que possuem a capacidade de aderéncia
nas superficies da cavidade oral, ou que, de alguma maneira, fiquem nelas retidos. A
cavidade oral compreende diversos locais distintos, sendo que cada uma permite o
crescimento de uma comunidade microbiana caracteristica (OLAVO, 1998).
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Essas carateristicas da cavidade oral perfilam a microbiota oral, como importante
na iniciagdo e progress@o das formas mais comuns das doengas periodontais
(LISTGARTEN, 1992).

Socransky et al. (1998) fazem referéncia as observagSes iniciais de Van
Leeuwenhoek que, em 1683, observou que a placa subgengival estava composta por
uma grande e complexa variedade de bactérias.

As condig¢des fisico-quimicas existentes na cavidade oral como, por exemplo, a
temperatura, o potencial de 6xido redugdo e o pH podem inibir o crescimento de
organismos encontrados em outros ambientes, assim como podem influenciar a
localizac@o de algumas espécies indigenas (GIBBONS ; VAN HOUTE, 1975).

A superficie mucosa de pacientes saudaveis dificiimente é atacada por
organismos patogénicos estritos. Isso é devido aos mecanismos de limpeza que sio
acionados na sua superficie e a presenga de microbiota indigena. Essas superficies
estdo irrigadas por secregbes cuja composicdo contém enzimas, anticorpos
antibacterianos e processos descamativos 0S quais impedem a coloniza¢do das
bactérias patdgenas. As bactérias que ndo conseguem adesdo sdo simplesmente
varridas por mecanismos como tosse, espirro, agao ciliar, degluticido e excregdes. Os
organismos patogénicos podem progredir quando o sistema de defesa esta
prejudicado. A ades&o de bactérias nas superficies mucosas é o requisito para o evento
inicial na patogénese de muitas doengas infecciosas causadas por bactérias tanto em
humanos como em animais (BEACHEY, 1981).

Ja nos anos 60, era evidente que os acumulos bacterianos possuiam um papel
importante no desenvolvimento e manuten¢do da doenga periodontal, como foi
demostrado por Lée; Theilade; Jensen (1965) ap6s a indugéo de gengivite em humanos
com gengivas clinicamente normais visando analisar a seqiéncia das trocas
bacterianas e a resposta da gengiva. Os participantes do grupo experimental foram
encaminhados para um regime de auséncia de higiene. Na primeira etapa da pesquisa,
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observou-se um drastico incremento da flora cocbide e, posteriormente, no quarto dia, a
flora foi caraterizada por formas filamentosas, as quais foram sucedidas no transcorrer
dos dias por vibrios e espiroquetas. Os autores concluiram que o tempo para o
desenvolvimento da gengivite é varidvel. Um grupo apresentou sinais clinicos ap6s dez
dias de nao-higiene. Entretanto, a maioria dos participantes desenvolveu os mesmos
sinais entre os décimo primeiro e vigésimo primeiro dia. segundo os autores a placa é
essencial na produgdo da inflamagéo gengival e que a reinstalagcdo dos habitos de
higiene resulta numa regresséo das condi¢des clinicas normais, com desaparecimento
de todos 0s sinais clinicos de gengivite e ao retorno da microbiota original compostas
por células cocobides.

Em 1975, Listgarten; Mayo; Tremblay, estudando a microbiota mediante a
utilizacdo de coroas de resina epoxi em humanos, as quais foram analisadas em
periodos de 24 horas, 72 horas; a uma semana, trés semanas e dois meses,
constataram que a colonizagéo bacteriana ocorre prematuramente, sendo constituida,
primariamente, por formas cocbides e microorganismos filamentosos ja na primeira
semana da pesquisa. Subgengivalmente, ela é constituida por organismos mbveis
como espiroquetas, os quais encontram-se distribuidos na camada n&o aderida da
placa bacteriana. Segundo os autores, a presenga de microorganismos moveis € uma
carateristica importante na etiologia da doencga periodontal.

Como podemos observar até aqui, a interagdo entre o hospedeiro e bactérias é
continua e essas ultimas sdo 0s agentes responsaveis pela cérie dental e a doenga
periodontal, problemas que, se nao tratados, podem levar a perda do elemento dental.

O sulco gengival é constituido por uma variedade de microorganismos.
Particularmente, quando a doencga periodontal é ativa, as bactérias presentes possuem
carateristicas que facilitam sua adesdo. Esse fato esta relacionado a que muitos
organismos modveis tais como espiroquetas e vibrios sdo achados em altas
concentragoes na area sulcular (GIBBONS ; VAN HOUTE, 1975).
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Segundo Slots (1975), a presenca de bastonetes Gram-negativos anaerdbios em
bolsas periodontais profundas nos pacientes com periodontite avangada implica esses
microorganismos como possiveis agentes da patogénese da doenga periodontal.

Na apreciacdo de Socransky (1977), a evidéncia de que 0os microorganismos séo
um fator etiolégico primario na doenga periodontal esta sustentada pelo uso de
rigorosos procedimentos de controle da placa bacteriana, como do uso de agentes anti-
sépticos, os quais revertem os quadros clinicos inflamatérios. Entretanto, o estudo das
lesbes periodontais revela uma microbiota com predominio dos bastonetes Gram-
negativos anaerébios. Essa microbiota € composta por Bacteroides, Capnocytophaga,
Prevotella  melaninogenica, Porphyromonas  asaccharolytica, espiroquetas,
Fusobacterium nucleatum e Actinomyces.

A gengivite experimental induzida em humanos e desenvolvida por Syed e
Loesche (1978) na qual avaliaram os resultados da auséncia de higiene oral em
periodos de até trés semanas. Segundo os pesquisadores os pacientes apresentaram
uma microbiota Gram-positiva em todos os periodos de avaliagédo (zero, uma, duas e
trés semanas) sendo que os Streptococcus estavam presentes no periodo
compreendido entre o dia zero e a primeira semana, e Actinomyces israelii
predominaram na segunda e terceira semanas. Entretanto, as espécies Gram-negativas
foram observadas conforme ocorria o0 envelhecimento da placa. Esse fato indica que a
sucessdo bacteriana ocorre na placa nos periodos tardios de auséncia de higiene oral.
Dentre as espécies Gram-negativas, a Veillonella foi a mais frequiente.

Segundo Slots et al. (1978), os microorganismos correspondentes as gengivites
cronicas estdo constituidos por bastonetes Gram-positivos, incluindo também
Actinomyces naeslundii, Actinomyces israelii @ Actinomyces viscosus, outras espeécies
compreendidas nessa patologia sdo o Streptococcus mitis, Streptococcus sanguis e
Peptostreptococus. Essas descobertas, para os autores, indicam que a microbiota
subgengival das gengivites cronicas difere daquela do periodonto saudavel, assim

como difere também da periodontite do adulto e juvenil. Isso implica que diferentes
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complexos microbianos podem operar em varias entidades clinicas da doenga
periodontal.

Segundo Mandell e Socransky (1981), existe uma relagdo direta entre a
presenca do Actinobacillus actinomycetemcomitans e a periodontite juvenil. Esse fato
sugere ser o Actinobacillus actinomycetemcomitans um agente especifico implicado no
estabelecimento da periodontite juvenil.

Sabe-se que as diferentes estruturas da cavidade oral sdo colonizadas por
diferentes populagbes de bactérias, que existe uma composi¢éo variavel da microbiota
entre os individuos e que a mae é a principal fonte dos microorganismos na
transmissao para o filho. H4 uma forte indicagdo que microorganismos especificos sdo
os causadores das caries, e outros da doenca periodontal, como é o caso do
Streptococcus mutans que coloniza as superficies lisas e as areas retentivas dos
dentes e s&o encontrados em pouca quantidade nas superficies mucosas. Eles podem
ser observados apds a erupcdo dental e desaparecem pouco apds a perda do ultimo
elemento dental. Segundo Gibbons (1984), uma das vias para a colonizagéo bacteriana
inclui uma interagdo entre o microorganismo e hospedeiro, 0 que implica a resisténcia
ou a relativa suscetibilidade dos tecidos para serem colonizadas por espécies

particulares de bactérias e a habilidade dessas espécies para sua adeséo aos tecidos.

As bactérias e suas moléculas antigénicas tdm um papel importante na doenga
periodontal. Uma vez no sistema, elas ativam a resposta imune, a qual envolve um
processo complexo e essa reagdo pode ser tanto benéfica como prejudicial para os
tecidos, pois apresentam um efeito potencial para a perda 6ssea dada pela estimulacédo
ou supressao dos linfécitos T e ou B (TAUBMAN et al. 1984).

Na opinido de Slots e Genco (1984), o habitat primario dos organismos

periodontais é a superficie dos dentes e o sulco gengival. Patégenos periodontais como

Porphyromonas gengivalis e Actinobacillus actinomycetemcomitans possuem fatores de
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viruléencia e estdo presentes nas formas mais severas de doenga periodontal e

caracterizam-se por ter a capacidade de evasdo das defesas do hospedeiro.

No caso das doengas periodontais do adulto, € possivel também detectar
espiroquetas de comprimentos variados; porém, na opinido de Westergaard e Fiehn
(1986), essa carateristica do tamanho nao estaria relacionada com a profundidade da
bolsa periodontal.

Segundo Mandell et al. (1986), é evidente que o Actinobacillus
actinomycetemcomitans esta associado a periodontite juvenil, assim como a Eikenella
corrodens parece estar relacionada com a atividade dessa doenga.

Algumas doengas sistémicas, como a diabetes tipo I, por exemplo, podem
predispor o aparecimento da doenga periodontal. Segundo Zambom et al. (1986), uma
elevada presenca de bacteroides pigmentados de preto, especialmente Porphyromonas
gingivalis, podem ser detectadas nesse tipo de paciente. Além desse microorganismo,
outros relacionados s&o a Prevotella asaccharolytica, Capnocytophaga, Eikenella
corrodens, Actinobacillus actinomycetemcomitans e Fusobacterium nucleatum.

Na opinido de Ebersole et al. (1988), os bacteroides pigmentados de preto s&o
os maiores componentes da microbiota da bolsa tanto nas periodontites de
aparecimento precoce como nas periodontites avangadas. Estes pesquisadores,
afirmaram que esses microorganismos sao também provaveis agentes etiolégicos da
doencga periodontal.

Algumas formas de doenga periodontal estdo associadas a organismos
especificos tais como Actinobacillus actinomycetemcomitans na periodontite juvenil e
Porphyromonas gingivalis na periodontite do aduito. As evidéncias de que as bactérias
exercem um papel importante no desenvolvimento da doenga periodontal estéo
sustentadas nos estudos das sindromes periodontais em animais e nas pesquisas da
doenca periodontal em humanos. Sendo que nos humanos, ha uma relagdo direita
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entre a causa e o efeito. No momento em que a gengivite pode ser induzida em muitos
lugares da cavidade oral mediante o acimulo de placa, é factivel, entdo, postular que a
gengivite é uma infecgdo oportunista causada por uma exacerbagdo dos
microrganismos que s&o parte da microbiota indigena (GENCO et al. 1988).

Algumas bactérias ndo residentes na cavidade oral podem ser detectadas na
mesma, como o Staphylococcus, que esta relacionado a um elevado nuimero de
doengas infecciosas e apesar de a cavidade oral n&do constituir o habitat desse
microorganismo, na opinido de Rams et al. (1990), sua presenga no ambiente oral pode
contribuir para o desenvolvimento da doenga periodontal, uma vez que os autores
detectaram o Staphylococcus em 50% das amostras dos pacientes com gengivite e
periodontite.

Outras bactérias, como os enterococos, s&o também consideradas patégenas
potenciais para muitas areas do corpo humano. Sua presenca nos periodontos
saudaveis é rara. Quando s@o detectadas em bolsas periodontais, podem contribuir
para uma superinfecgdo. A presenga desse microorganismo no suico gengival se deve
a uma provavel migragéo de outras estruturas orais ou a sequela de tratamentos com
antibidticos. Na opinido de Rams et al. (1992), sua presenca certamente tem
implicacdes na terapéutica e na contribuicdo da progresséo da doenca periodontal.

No parecer de Socransky e Haffajee (1992), alguns patégenos periodontais
podem ser detectados em baixo numero em individuos com satlde periodontal ou em
sitios saudaveis naqueles com doenga periodontal. Os patégenos s&o necessérios, mas
néo s&o suficientes para que uma doenga ocorra. Fatores como a suscetibilidade do
hospedeiro e fatores de viruléncia devem estar envolvidos para a ocorréncia de
doenca.

Segundo Socransky e Haffajee (1992), a presenc¢a de bolsas periodontais pode
ser importante na regulagcdo ou na expresséo dos fatores da viruléncia das espécies
patogénicas. Para que uma doenga se desenvolva, s&0 necessarias algumas
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caracteristicas dos agentes bacterianos: 1) tipo de viruléncia clonal; 2) fatores
cromossomais e extra-cromossomais para iniciar a doenga; 3) 0 hospedeiro deve ser
susceptivel ao patéogeno; 4) os patdbgenos deveriam ser em numero tal que possam
exceder o limite de defesa do hospedeiro; 5) estarem localizados no local correto; 6)
outras bactérias orais ndo deveriam inibir o processo; 7) o habitat deve favorecer a
expressao das propriedades de viruléncia das espécies.

E provavel que a suscetibilidade do hospedeiro a infecgdo seja um dos fatores
importantes para o desenvolvimento de patologia. Alguns dos fatores que podem
amplifica-la s&o deficiéncias na resposta neutrofilica, acarretando resposta imunolédgica
inadequada do hospedeiro, alteragdes na qualidade dos lipopolisacarideos, doenca
sisttmica como AIDS, diabetes, além da abusiva utilizacdo de drogas incluindo o
tabaco (SOCRANSKY; HAFFAJEE, 1992).

Segundo Genco (1992), a placa dental é o agente causal de gengivites. Agentes
especificos como a Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Fusobacterium
nucleatum, Campylobacter rectus, Eikenella corrodens e, possivelmente, 0s
espiroquetas sdo os causadores de algumas formas de periodontite no adulto. O papel
do hospedeiro em localizar a infec¢cdo nos tecidos periodontais € importante. Assim
como esta resposta primariamente € encarregada da defesa, também pode resultar em
destrui¢do tecidual como ocorre na doenc;a periodontal.

Dahien et al. (1992) relataram alta ocorréncia de Porphyromonas gingivalis em
pacientes sem doenga periodontal. Segundo os autores, a presenca dessas bactérias
nos suicos saudaveis, como também no dorso da lingua, determinam que as bolsas
periodontais ndo sejam um pré-requisito ecoldgico para esse patégeno, revelando a
lingua como habitat primario.

Segundo Dahien (1993), a doenga periodontal € o resultado de uma complexa
interacéo entre o hospedeiro e a placa bacteriana, considerando-se que as espécies
bacterianas sdo centenas, o autor acredita que somente algumas delas tém um papel
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determinante na sua patogénese; como é o0 <caso do Actinobacillus
actinomycetemcomitans em uma relagéo a periodontite juvenil localizada. A doenga é
resultado de uma interacdo na qual, em um momento ndo previsivel, o limite da
integridade tecidual é excedido. Considerando-se que a doenga periodontal € uma
doenga polimicrobiana com predominancia dos anaerébios, onde uns microorganismos
apresentam-se com maior freqiéncia que outros, como o0 Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, e algumas espécies de
espiroquetas, enquanto que o papel da Prevotella intermedia, Bacteroides forsythus,
Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus e Peptostreptococcus micros € ainda
incerto. Entretanto, bactérias entéricas, Staphylococcus e Candida podem ser
relacionadas aos pacientes com desordens sistémicas como Diabetes mellitus,
neutropenia, agranulocitosis e AIDS.

Na opinido de Dahien (1993), um fato importante é distinguir entre colonizacéo e
infecgdo, entretanto se desconhece quando e porqué uma bactéria vai de um estado a
outro.

Para fins didaticos, considera-se como colonizagdo o processo de entrada de
bactérias no organismo, n&o estimulando as defesas do hospedeiro, fixando-se a uma
superficie e ai se multiplicando. Por infecdo, entende-se os danos causados por
bactérias nos tecidos.

Quando uma bactéria invade os tecidos subjacentes a partir da bolsa, provoca
uma reagdo de cascata inflamatéria, aumentando a liberagdo dos neutréfilos, causando
edema e aumento de volume na zona atingida e organizando todos os componentes
para proteger os tecidos da invasdo bacteriana ou de seus produtos. Apds o tratamento
periodontal, as fontes principais de recolonizacéo s&o representadas pela lingua e as
amigdalas, que atuam como reservatério de microorganismos (DAHLEN, 1993).

Na opinido de Dahien e Wikstdm (1995), microorganismos nao habituais tais
como os bastonetes entéricos, Staphylococcus e a Candida podem ser achados em
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amostras de pacientes com doenga periodontal. Como a concentracdo desses
microrganismos € muito baixa, isso parece refletir a microbiota transitéria sem ter
influéncia na doencga. A presen¢a deles em altas concentragdes poderia constituir um
problema significativo, podendo causar e manter infecgdes. Essas infecgdes podem ser
referidas como atipicas, resistindo aos tratamentos e procedimentos de limpeza
profissional e debridamento. Sua presenca é detectada com maior frequéncia em

pacientes imunocomprometidos, em pacientes com dentadura total ou parcial.

Para Lamster e Grbic (1995), a doenca periodontal & resultado da interagéo entre
a microbiota periodontal e a resposta multifatorial do hospedeiro frente a infecgao.
Aspectos dessa complexa interacdo deveriam ser avaliados tanto na sua relagdo
estatica da severidade da doenga, como na sua associa¢do com a futura progresséo da
doenca. A avaliagdo dos tecidos gengivais no sangramento apés a sondagem ou a
presenca de supuracdo sdo medidas da resposta do hospedeiro, embora esse
parametro clinico esteja sujeito as variaveis observadas em avaliagﬁes'clinicas.

Zambon e Haraszthy (1995) salientam que o evento inicial na doenca periodontal
€ a transmissdo dos patégenos periodontais que, frequentemente, sdo transmitidos
através dos membros da familia. O elevado nimero de espécies e a interagdo das
mesmas fazem com que a microbiologia da doenc¢a periodontal seja uma das mais
complexas areas de estudo da microbiologia clinica. Os autores enfatizam que
patégenos bactérianos podem estar presentes em elevado numero nos sulcos
gengivais sem perda da inser¢do ou 0sso alveolar. Entretanto, uma vez que a infecgao
€ instaurada, ela pode recorrer devido a incompleta eliminagédo dos agentes durante a
terapia periodontal, havendo, subseqlientemente, recolonizagéo, e desse modo, o ciclo .
pode iniciar-se novamente.

As bactérias na placa dental iniciam a cascata patogénica, o que resulta na
perda da inser¢do do tecido conjuntivo e perda de osso alveolar, no entanto, na
periodontite, elas representariam somente a metade da equagéo. Doengas infecciosas,
como a doenga periodontal, séo resultados de um desequilibrio entre a imunidade do
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hospedeiro, a viruléncia, e a concentragdo microbiana. O paciente pode se manter
saudavel enquanto a viruléncia da bactéria ndo ultrapasse a defesa do hospedeiro; se
essa viruléncia excede as defesas, a doenga periodontal & iniciada (ZAMBON;
HARASZTHY, 1995).

Segundo Armitage (1995), a avaliagdo das carateristicas clinicas da doenga
periodontal € de suma importancia para se obter informagdes essenciais da severidade
da doenca. Muitos dos dados coletados durante a avaliagdo clinica sdo fundamentais
para se estabelecer o diagnéstico e o desenvolvimento do plano de tratamento,
determinando-se assim o prognéstico. Entretanto, a avaliac&o das carateristicas clinicas
envolve o reconhecimento e 0 acompanhamento dos sinais da inflamagéo e dos danos
aos tecidos periodontais (inflamacdo, rubor, edema, calor, dor, perda de funcgéo,
sangramento a sondagem, supuracdo, exudado e ulceracdo). Dessa forma, o
diagnéstico e tratamento das bolsas periodontais séo importantes em virtude do
impacto negativo no curso da doenga, pois elas representam o principal habitat para os

patégenos periodontais.

Um estudo de amostras de 1255 pacientes com doeng¢a periodontal avangada foi
realizado por Rams et al. (1997). Os resultados revelaram que bactérias como
Prevotella intermedia, Prevotella nigressens, Peptostreptococcus micros e
Fusobacterium sp estavam presentes nas amostras isoladas de 80% dos individuos
pesquisados. Para os autores é evidente que entre os microorganismos subgengivais
existem relacdes de antagonismo, como também de simbiose. Os autores detectaram
uma relacdo elevada na colonizagdo das bolsas periodontais profundas entre
microrganismos como, por exemplo, a Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens e
espécies de Fusobacterium. Qutras relagcdes positivas foram encontradas tambéem entre
Bacteroides forsythus e Fusobacterium sp, e, da mesma forma, entre
Peptostreptococcus micros e Mitsuokella dentalis.

Mombelli (1998) define a periodontite como uma doenga inflamatéria com perda

da inser¢do do tecido conectivo e suporte 6sseo. As trocas que ocorrem no
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ecossistema oral ao longo do tempo podem influenciar a ades&o, o crescimento e o
metabolismo dos microorganismos. Mombelli (1998) descreve que os periodontos
saudaveis estdo colonizados por poucas bactérias anaerobias ou Gram-positivos
facultativos; no entanto, a bolsa periodontal freqientemente contém elevados nimeros
de anaerébios estritos Gram-negativos. Entretanto, acredita que os fatores potenciais
de risco como 0 estado geral, a ingestdo de medicamentos, a redugdo do fluido
gengival ndo séo independentes uns dos outros.

Ainda na opinido de Mombelli (1998) a susceptibilidade para muitas doencas de
origem microbiana depende da idade do hospedeiro. Algumas doencas atingem
temporariamente na infancia, mas outras sdo observadas em aduitos ou pessoas
jovens. A candidiase esta associada principalmente as pessoas muito jovens, idosas ou
doentes. A periodontite € uma doenga observada no adulto e, epidemiologicamente tem
correlagdo com a idade, sendo que diferentes formas de periodontites também sé&o
distinguidas com base na idade do paciente no momento do ataque, como é o caso do
Actinobacillus actinomycetemcomitans que freqlientemente é observado na periodontite
juvenil.

Fatores externos, tais como o fumo tém influéncia direta sobre as condigdes
orais. Kamma et al. (1999) analisaram o perfil microbiano entre fumantes e nao-
fumantes com periodontite. Detectaram que em pacientes fumantes foi encontrada uma
alta frequiéncia de bolsas periodontais além de perdas 6sseas. Entretanto, as analises
microbiologicas mostraram uma grande proporgéo de bactérias como Staphylococcus
auerus, Peptostreptococcus micros, Campylobacter concisus, Eschericha coli,
Bacteroides forsythus, Campylobacter fragilis, Campylobacter rectus, Porphyromonas
gingivalis, Selenomonas sputigena, Candida albicans e Aspergillus fumigatus.
Entretanto, nos nao-fumantes foram detectados Streptococcus intermedius,
Actinomyces naeslundii, Actinomyces israelii e Eubacterium em altas proporgdes, para
os autores, esse resultado significa que o fumo afeta o hospedeiro de forma severa.
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Segundo Doungudomdacha et al. (2001), a presenca de Porphyromonas
gingivalis esta associada a bolsas profundas e perda de inserc&o. Para que a doenca
periodontal possa progredir sdo necessarios além da Porphyromonas gingivalis, outros
patégenos como Prevotella intermedia ou Actinobacillus actinomycetemcomitans, baixo
nivel de bactérias de baixa ou nenhuma viruléncia, retengcdo de placa e a
susceptibilidade do hospedeiro.

3. 2 A microbiota dos implantes dentais

A necessidade de repor as pegas dentais perdidas foi uma preocupacéo do
homem desde tempos ancestrais. Culturas como a egipcia, e as culturas da América do
Sul e Central apontaram os primeiros passos para o desenvolvimento da reabilitagéo
oral e dos implantes dentais (BALKIN, 1988).

O desenvolvimento dos implantes osteointegrados, sustentados com inumeras
pesquisas, garantem o sucesso do tratamento em longo prazo para o paciente parcial
ou totalmente desdentado (ADELL et al. 1981, ADELL, 1983).

Um implante consta de um elemento que é inserido no tecido 6sseo, ao qual,
ap6s um tempo varidvel, que vai de trés meses para a mandibula e seis meses para a
“maxila, & conectada a parte protética. Esse conjunto representa um novo elemento no
ambiente oral (Figura 1). |

Uma vez inserido o implante no leito 6sseo0 mediante procedimentos
protocolares, inicia-se 0 processo da osteointegracdo. A osteointegracdo é definida
como o contato direito entre 0 0sso e o0 implante sem interposig&o de tecido mole. Essa
unido providenciard o suporte para a protese, a qual transmitira forgcas oclusais
diretamente para o tecido 6sseo (BRANEMARK, 1983).

Adell et al. (1981) apresentaram o resultado de um estudo longitudinal de quinze
anos sobre o sucesso clinico de préteses suportadas por implantes, (2.768 no periodo
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de 1965-1980) os quais foram avaliados anualmente. As conclusfes finais mais
relevantes do estudo foram uma taxa de sucesso para a maxila de 81% e de 91% para
a mandibula, embora a perda 6ssea de até 1.5mm apés a conexao do “abutment” e de
0.1mm anualmente. Esses resuitados constataram também o efeito positivo do
tratamento com implantes dentais de pacientes parciaimente ou totalmente edéntulos
uma vez conseguida a restituicao estética, fonética e funcional do sistema mastigatério,
além do efeito positivo no aspeto psicossocial.

De modo similar, posteriormente, Adell (1983) constatou os mesmos resultados
apés a avaliagdo de um estudo multicentro no qual foram reabilitados pacientes em que
foram instalados um total de 4.100 implantes dentais.

O implante dental € um dispositivo biomédico composto de um metal inerte ou
liga metélica, inserido dentro do tecido 6sseo. A restauracdo consiste em componentes
que fixam a prétese ao implante (AMERICAN ACADEMY OF PERIODONTOLOGY,
2000).

Na opinido de Mckinney (1984) o elemento transmucoso do implante produz
impactos radicais na cavidade oral, pois conecta o ambiente interno (osso) com o
ambiente externo (cavidade oral). A superficie dura e crevicular do implante sdo novos
elementos no meio oral que se encontra rodeado por bactérias.

Segundo Meffert (1995), apds a conex&o protética, para se conseguir resultados
satisfatorios, é necessério manter um fechamento perimucoso entre a superficie do
implante e a mucosa. Se ndo for possivel conseguir e manter essa condicdo,
acontecera a migracéo apical do epitélio e a possivel encapsulacéo total do implante.

A membrana perimplante é similar a dos dentes naturais, mas, certamente,
devido & auséncia de cemento, a orientagdo do tecido conjuntivo difere da dos dentes,
pois as fibras séo orientadas perpendicularmente ao cemento radicular, por outro lado
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nos implantes as fibras na margem 6ssea estédo orientadas paralelamente a superficie
do metal (VAN DRIE et al. 1988).

A juncdo transmucosa-implante é equivalente a juncdo cemento-esmalte da
denticdo natural. Esse epitélio juncional & constituido por uma camada de células
basais, com células aderidas por hemidesmosomas a superficie do transmucoso. Essa
adesdo é mediada por uma glicoproteina similar as observadas entre o epitélio e a
superficie do dente natural (DONLEY e GILLETE, 1994).

Na denti¢do natural, o epitélio de unido forma um fechamento na base do sulco
gengival frente a penetragdo de sustancias quimicas e bactérias. Se o mesmo é
alterado, lesado ou destruido, o epitélio migrara rapidamente em diregéo apical,
formando assim uma bolsa atras da separacdo da mucosa e da superficie radicular.
Considerando-se que nao existe cemento, nem insercdo de fibras na superficie do
implante, o fechamento perimucoso € muito importante; se ele é perdido o epitélio migra
e chegara as estruturas 6sseas (MEFFERT, 1995).

As bibpsias correspondentes as margens gengivais de transmucosos de
pacientes parcialmente desdentados indicaram que as estruturas dos tecidos moles dos
implantes s&o basicamente similares as da gengiva humana normal (MACKENZIE e
TONETTI, 1995).

A passagem transmucosa dos implantes dentais certamente € um fator biolégico
critico. Ela previne a penetragdo microbiana que pode provocar uma reagao inflamatéria
e, consequentemente, o colapso tecidual, sendo que um componente importante dos
tecidos perimplante é a microvasculatura, Selliseth e Selving (1995) mediante a inje¢do
de resina plastica liquida em ratos, analisaram a arquitetura da microvasculatura
entorno do tecido perimplante. Concluiram que, quando um implante transmucoso é
inserido em uma érea edéntula, ocorre uma adaptagdo da microvasculatura similar as
que rodeiam os dentes naturais.
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Segundo Meffer (1992), a falta de um fechamento perimucoso e de adeséo
fibrosa em combinagdo com um pobre controle de placa podem permitir o ingresso de
bactérias anaerébias no sulco entre o implante e o tecido mole.

Numerosos biomateriais que podem ser permanentemente ou temporariamente
colocados em seres humanos incluem coragdes artificiais, articulagbes, lentes de
contato, valvulas cardiacas, préteses vasculares, implantes dentais, suturas e catéteres
intravasculares. Esses elementos sdo susceptiveis & aderéncia bacteriana. Essa

aderéncia as superficies € uma propriedade geral de quase todas as bactérias e
depende, muitas vezes, de uma série de eventos complexos (GRISTINA, 1987).

Krauser et al. (1991) avaliaram superficies cobertas por hidroxiapatita e por
titanio puro em implantes que falharam. Observaram que os implantes com cobertura
de hidroxiapatita apresentaram maior colonizagdo de cocos e bastonetes, assim como
perda da camada de revestimento. iIsso sugeriu aos autores que a variacido na
composigao da superficie pode influenciar no insucesso desses implantes.

O estudo in vivo sobre a influéncia da rugosidade superficial na colonizagdo
bacteriana analisado por Quirynen et al. (1993) revelou que o tipo de superficie
incrementa a quantidade da placa, mas n&o influencia a composicdo da mesma.
Portanto, as superficies mais polidas reduzem a colonizagdo bacteriana. O estudo
concluiu também que a microbiota dos implantes é influenciada pela presenca da
denticdo natural. Um fato importante foi a descoberta que os pacientes parcialmente
desdentados apresentam uma microbiota mais complexa do que o0s pacientes
edéntulos tratados com implantes.

A superficie livre de energia apresenta um papel importante na colonizacéo e na
maturagcdo da placa bacteriana que revestem as superficies intra-orais. O teste
comparativo entre as conexdes de fluor-etileno-propileno e titanio, apds trés meses de
uso, revelou que as concentracdes de células cocodides foram |igeiramente'maiores no
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fluor-etileno-propileno. Entretanto, poucos espiroquetas e microrganismos méveis foram
observados nas conexdes de titanio (QUIRYNEN et al. 1994).

Uma importante consideracdo na manutencdo das restauragdes dentais é a
qualidade e a quantidade da colonizagdo da microbiota sobre elas. Muitos metais
possuem propriedades antibacterianas. Para avaliar tal efeito, Leonhard e Dahién
(1995) testaram o titanio em forma de granulo e seu efeito antibacteriano in vitro,
comparado com amalgama, cobre, estanho e bolas de vidro (grupo controle). Bactérias
como o Streptococcus sanguis, Streptococcus mitis, Actinomyces naeslundii,
Haemophilus parainfluenzae, Fusobacterium sp. e Prevotella intermedia, foram
expostas aos materiais em periodos de um, trés, seis, e vinte quatro horas. O resultado
indicou o baixo efeito antibacteriano do titanio, contrariamente ao do cobre e do
amalgama que expressaram toxicidade para todas as espécies. Os autores concluiram
que alguns metais possuem uma toxicidade significante in vitro tanto para bactérias
Gram-positivas como para Gram-negativas.

Em um estudo sobre a caracterizagao das superficies de titanio in vitro, Wu-yuan
et al. (1995) observaram uma fraca adeséo para Streptococcus sanguis e Actinomyces .
viscosus em superficies de titanio polidas quando comparadas com as superficies
rugosas e sulcadas, entretanto; a Porphyromonas gingivalis, uma bactéria associada &
doenca periodontal e & perimplantite, aderiu-se de forma similar nas trés superficies
estudadas. Na opinido dos pesquisadores, o tipo de superficie influencia a expresséo
da colonizagdo bacteriana.

O grau de colonizag&o bacteriana entre as superficies de titanio, hidroxiapatita e
amalgama foi avaliado por Leonhard et al. (1995) utilizando “splints” em pacientes por
periodos que variaram de 1.0 minutos a uma, 3, 6, 24, 72 horas constatando que
Streptococcus spp. Actinomyces naeslundii, Neisseria sp. Haemophylus parainfluenzae,
Fusobacterium spp. e Prevotella intermedia foram isolados nos trés tipos de superficie
durante o tempo de prova. Os autores demostraram néo haver diferencas significantes
entre a microbiota aderida nos trés tipos de materiais.
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Um estudo longitudinal foi realizado por Bollen et al. (1996) que compararam dois
tipos de superficies, sendo uma conexdo com superficie de rugosidade R, = 0.2 um e
outra uma conexdo de ceramica altamente polida Ra = 0.06 pm, resuitando, apés trés
meses de exposicdo ao ambiente oral, no isolamento de espiroquetas e organismos
méveis em torno dos pilares de titanio. Entretanto, aos 12 meses, os dois tipos de
pilares apresentaram proporg¢des iguais de espiroquetas e organismos méveis em volta
dos pilares. O cultivo anaerébio apresentou uma proporgdo mais elevada de
organismos Gram-negativos na microbiota subgengival dos pilares mais asperos.
Dentre as bactérias potencialmente patogénicas foram detectadas Prevotella intermedia
e Fusobacterium nucleatum. Clinicamente, o pilar mais liso apresentou um incremento
na profundidade da sondagem entre os trés e doze meses, foi observado também
nesse um maior sangramento na sondagem. O indice de placa foi significativamente
mais alto no pilar ceramico. Os autores concluiram que uma reducdo da rugosidade da
superficie além de R, 0.2 pm n&o tem um impacto maior na composigdo da microbiota,

tanto supragengival como subgengival.

Person et al. (1996) estudaram a colonizagdo das superficies internas dos
implantes tipo Branemark em pacientes parciaimente desdentados, nos quais os
implantes tinham sido colocados previamente num periodo que variou de um a oito
anos. O resultado apresentou uma microbiota diversificada, composta por
Streptococcus  facultativos e  anaerdbios, bacilos Gram-positivos como
Propionibacterium sp, Eubacterium sp. e Actinomyces sp, dentro dos Gram-negativos,
destacaram Fusobacterium sp, Prevotella sp, e Porphyromonas sp. Segundo os
autores, essa colonizagéo microbiana nos pilares e implantes, ocorre durante a primeira
ou segunda fase da instalagcdo ou ainda devido a transmissdo de microorganismos do
ambiente oral durante o periodo funcional ou apés a conexdo da coroa protética.

Na opinido de Rimondini et al. (1997), um dos pré-requisitos para a viruléncia das
bactérias na cavidade oral é sua habilidade para aderir-se as superficies e produzir
dano aos tecidos do hospedeiro. Certos tipos de superficies possuem uma influéncia na
colonizacdo da placa. Superficies altamente polidas apresentam cocos ja nas primeiras
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vinte e quatro horas, entretanto as superficies menos lisas apresentam, além dos
cocos, uma microbiota constituida por bastonetes curtos e longos no mesmo periodo de
tempo.

Estudos in vitro realizados por Jansen et al. (1997) indicaram que em alguns
sistemas de implantes, a presenga da interface entre o implante e a conexdo deixa um
espacgo para a colonizagdo bacteriana. Provavelmente, o acumulo bacteriano neste
espaco cause reacgdes inflamatdrias nos tecidos perimplante. Essas observagdes
indicam que ha necessidade da modificacdo da interface na area de contato entre o
implante e a conexdo como medida profilatica.

Um estudo sobre a colonizagdo bacteriana nas superficies de titanio e de
ceramica (Cera Adapt) foi feito por Rasperini et al. (1998) em periodos de seis, 24
horas, sete e 14 dias. Os autores detectaram a colonizagéo bacteriana pouco tempo
ap6s a exposicdo do material na cavidade oral. No entanto, a maior colonizag&o foi
atingida as vinte e quatro horas e foi mantida constante durante o periodo de quatorze
dias. Os autores concluiram que as diferencas observadas entre os dois tipos de
materiais ndo foram estatisticamente significativas.

Steinberg et al. (1998) testaram a adesdo de Actinomyces Viscosus,
Actinobacillus actinomycetemcomitans e de Porphyromonas gingivalis nas ligas de
titanio (Ti-6Al-4V) e titanio puro coberto com albumia ou saliva humana. Os resultados
da pesquisa mostraram uma maior colonizag&o nas ligas do titanio quando comparadas
com as de titanio puro. Esse resultado, para os autores indica que o tipo de liga
apresenta uma influéncia na colonizagdo bacteriana.

A colonizacao microbiana nos sitios perimplante assim como nas partes internas
das estruturas foi analisada por Keller et al. (1998). Os pesquisadores observaram que
as partes internas foram colonizadas por bactérias Gram-positivas, principaimente
bastonetes facultativos, bastonetes anaerobios e cocos. Segundo os autores, a

interface nas estruturas tem um papel importante na colonizagdo das partes internas.
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Os autores reportaram a presenga de Actinobacilius actinomycetemcomitans em um
caso, mas ele n&o foi detectado no sulco perimplante nem no sulco dental.

Estudos in vitro, realizados por Ichikawa et al. (1998), em que compararam a
capacidade de colonizagdo do Streptococcus constelathus a superficies de titanio,
hidroxiapatita e hidroxiapatita tratada com acido, resultou numa maior adesao
bacteriana para essa ultima. Este fato indica uma vez mais, que o tipo de superficie do
implante & um fator determinante na coloniza¢&o bacteriana.

No critério de O’mahony et al. (2000), apds o estudo das caracteristicas nas
estruturas dos implantes, salientam que o conjunto protético apresenta zonas criticas
como as areas da interface formada entre o implante e conexdo, conexao e préteses,
assim como as rugosidades das superficies e sobrecontornos das restauragdes, as que
resultam em zonas de retengédo para a colonizagdo bacteriana, estas caracteristicas
para os pesquisadores, podem ser a chave para a precipitacdo ou exacerbagéo no
desenvolvimento da inflamag&o perimplante, e predispondo ao paciente a perda do
implante. A anélise das interfaces estudadas entre o implante e a conex&o resultou
entre 22.0 e 40.5 um. Entretanto, o espago entre conexao e proteses oscilou entre 35.0
e 75.0 ym. Na opinido dos autores, sabendo que um micrébio tem dimensdes em torno
de 2 um, esses espacgos entre as conexdes poderiam facilitar a colonizagéo microbiana
e, posteriormente desenvolverem uma inflamacé&o tecidual.

Estudos realizados por Grober-schreirber et al. (2001) sobre a aderéncia de
Streptococcus mutans e Streptococcus sanguis a superficies de titanio puro tratadas
por deposicdo fisica de vapor com nitrato de Titanio ou nitrato de Zircdnio, oxidagdo
térmica e estruturacdo “laser”, assim como de titanio puro (grupo controle). Na pesquisa
as superficies oscilaram entre rugosidade compreendida entre 0.14 e 1.00 pym. Os
autores observaram uma reducdo da aderéncia bacteriana nas superficies do grupo
teste quando comparadas com as superficies controle. Baseados nesse resultado, os
pesquisadores concluiram que as superficies com tratamento como nas citadas, podem
reduzir a aderéncia bacteriana.
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Os primeiros estudos microbioldgicos sobre o contetido do sulco perimplante
foram desenvolvidos por Rams e Link (1983). Os autores analisaram as amostras
bacteriolégicas de trés implantes considerados doentes devido as condigdes clinicas
adversas. Os implantes apresentaram marcada inflamagdo gengival, sangramento a
sondagem, progressiva perda éssea e profundidade de bolsa > 10 mm. O estudo com
microscopia eletronica revelou a presenca de espiroquetas pequenas e intermediarias,
assim como bastonetes Gram-negativos e Actinomyces sp. Os autores concluiram que
bactérias anaerébias Gram-negativas assim como espiroquetas pequenos e médios
podem ser um fator importante na prolongacdo da inflamag&o gengival e perda dssea
ao redor do implante.

Em outro estudo de Rams et al. (1984) a microscopia de contraste de fase
revelou um alto nivel de espiroquetas e acumulo de linfocitos polimorfonucieares na
placa subgengival de implantes que apresentaram inflamag&o, perda Ossea, além de
uma marcada formagdo de bolsas periodontais (> 10mm). A anélise microbioldgica dos
implantes comprometidos constatou a presenca de bastonetes méveis e amebas nos
implantes com aumento da profundidade de bolsa. Entretanto, implantes com
profundidade estavel entre 3-5mm e relativa satde gengival estavam associados com
alta presencga de cocos, poucos espiroquetas e poucos leucocitos.

A placa subgengival de implantes clinicamente saudaveis e a placa subgengival
de dentes saudaveis dos mesmos pacientes estudados por Holt et al. (1986) foram
caracterizadas nos primeiros por uma flora Gram-positiva e poucas bactérias méveis ou
espiroquetas, ja a placa subgengival de implantes comprometidos estavam compostas
por uma alta proporcdo de bastonetes Gram-negativos incluindo bastonetes
pigmentados de preto, bactérias com movimentos de translocacdo, Actinobacillus,
Capnocitophaga e fusiformes. A anaélise microscépica revelou que mais de 50% das
bactérias eram compostas de pequenas, médias e grandes espiroquetas, além de
bastonetes méveis.
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O estudo conduzido por Lekhoim et al. (1986) sobre as condi¢des dos tecidos e
as condi¢des microbiolégicas de pacientes parcialmente desdentados tratados com
implantes osteointegrados mostrou que os tecidos perimplante apresentam as mesmas
caracteristicas bacterianas que as das pecas dentais, constituidas por bastonetes
iméveis. Entretanto, espiroquetas ndo foram observados ou, quando encontrados,
foram detectadas em baixas proporgdes.

Sanz et al. (1986) analisaram a placa de implantes em estado clinico precario.
Essa placa revelou um alto nimero de bastonetes pigmentados de preto, assim como
outros bastonetes Gram-negativos. Uma alta presenga de bastonetes Gram-positivos
também foi observada nesses casos numa comparacdo com a placa associada a
dentes normais. A anélise microscépica revelou poucos espiroquetas.

Mombelli et al. (1987) analisaram a microbiota de implantes com
comprometimento clinico que apresentaram uma profundidade a sondagem de 6 mm
ou mais, presenca de supuragéo e perda éssea alveolar. As amostras analisadas
apresentaram coldnias de bastonetes anaerébios Gram-negativos, espiroquetas e
bastonetes curvos moveis. Os bastonetes pigmentados de preto e Fusobacterium foram
também regularmente encontrados. Os sitios controle desses mesmos pacientes
apresentaram uma predominancia de células cocbides. As bactérias fusiformes,
bastonetes curvos e méveis foram encontrados com pouca freqiiéncia ou em baixo
namero. Entretanto, nos implantes considerados saudaveis poucas bactérias foram
coletadas. Nesses os cocos foram o morfotipo predominante enquanto os fusiformes
foram observados em baixa proporgdo. Os autores concluiram que a perimplantite é
uma infecgéo sitio-especifico com caracteristicas comuns as periodontites cronicas dos
adultos.

A colonizagdo precoce dos componentes transmucosos de implantes
osteointegrados foi analisada por Nakou et al. (1987) que coletaram amostras nas
primeiras semanas apds a ‘inser¢do dos componentes analisados. Nenhum dos
implantes apresentou mobilidade e, além disso, estavam livres de sinais inflamatérios.
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Na sondagem, apresentaram uma profundidade 2-3 mm, sem sangramento e a
microscopia de campo escuro revelou a presenga de células cocéides. Um fato
importante, nessa analise, foi a detecgdo de bactérias ndo detectadas nos dentes como
Actinomyces odontolyticus, Peptostreptococcus micros, Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Eikenella corrodens, Capnocytophaga sputigena, Leptotrichia
buccalis e Veillonella parvula. Os autores concluiram que a criacdo da gengiva
crevicular artificial e a superficie permucosa nas cavidades edéntulas prové um novo
habitat para os patdgenos que poderiam colonizar os permucosos ja na primeira
semana ap0s a seu insergéo.

O acompanhamento da colonizacdo subgengival dos implantes por
microorganismos foi realizado por Mombelli et al. (1988). As amostras extraidas dos
lugares onde seriam colocados os implantes no dia anterior a implantagéo, revelaram a
presenca de células cocdides e cocos Gram-positivos. Apds a colocacéo dos implantes,
as mudangas encontradas ndo foram significativas. Num dos implantes ocorreu a
diminuigéo de cocos e houve aumento dos bastonetes apds o vigésimo primeiro dia. O
Actinomyces odontolyticus foi a primeira bactéria a ser detectada no vigésimo primeiro
dia, e o Fusubacterium spp foi detectado no quadragésimo segundo dia. Por outro lado,
as espiroquetas pequenas foram observadas quatro meses apdés, com formagéo de pus
e profundidade & sondagem de 6 mm. Entretanto, nos implantes saudaveis ndo se
observou espiroquetas. Fusobactérias foram detectadas em poucas amostras e
bastonetes pigmentados de preto foram detectados com pouca freqiéncia.

Para Newman e Flemming (1988), o insucesso da osteointegragdo obedece
frequentemente a uma etiologia multifatorial como a infecgéo bacteriana ou sobrecarga
oclusal. Porém, é necessario identificar esses fatores. Um monitoramento clinico e
radiografico pode detectar o inicio de uma doenga precoce e permitir um tratamento
com éxito. Na opinido dos autores a microbiota em torno dos implantes saudaveis e
doentes esta relacionada as observadas em periodontos saudaveis ou doentes dos
elementos dentais. As bactérias presentes nas areas sulculares das pe¢as dentais
podem transportar-se aos sulcos perimplante. Consequentemente, a etapa de
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manutengcdo em pacientes tratados com implantes osteointegrados deveria ser
direcionada ao controle da placa e ao controle da ocluséo.

A comparagdo do fluido gengival ao redor de implantes com evidéncia de
comprometimento 6sseo radiografico e de implantes clinicamente saudaveis foi
realizada por Jovanovic et al. (1988). Células cocbides foram predominantes nos sitios
saudaveis, no entanto, nos sitios doentes, niveis de PGE;, inflamagéo, profundidade de
sondagem, sangramento na sondagem e perda 6ssea vertical foram significantes. Com
o aumento da profundidade & sondagem e inflamag&o, a freqliéncia de bastonetes e
bastonetes méveis aumentou. Os autores concluiram que a doenga perimplantar é
semelhante & doencga periodontal.

Contrariamente, na opinido de Bower et al. (1989), os morfotipos encontrados
subgengivaimente nos implantes diferem dos achados nos elementos dentais. Este fato
é suportado pela maior propor¢ao de bactérias tais como cocos, bastonetes, bastonetes
méveis e espiroquetas nas amostras detectadas nos implantes com inflamagéo, quando
comparadas aos elementos dentais com caracteristicas clinicas similares as analisadas
pelos autores.

No estudo de Apse et al. (1989) as carateristicas do sulco do implante foram
similares aos sulcos periodontais. No entanto, foram encontradas entre os pacientes
edéntulos e os parciaimente desdentados maiores porcentagens de bastonetes
pigmentados de preto e Capnocyfophaga nos pacientes parciaimente desdentados.
Esse resultado corrobora a hipétese que os dentes atuam como reserva na colonizagdo
do sulco do implante. |

Para Malmstrom et al. (1990), um tratamento mecanico e antimicrobiano deveria
ser aplicado previamente para se obter uma microbiota saudavel antes da colocagéo
dos implantes dentais. Na opini&o dos autores pacientes com antecedentes de doenca
periodontal agressiva representam um fator de risco para o tratamento com implantes.
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Segundo Maxson et al. (1990), os implantes clinicamente saudaveis,
independentemente do tipo de material e desenho, apresentam condi¢des clinicas e
microbiolégicas semelhantes. Essas carateristicas microbiolégicas estdo compostas por
organismos facultativos. A presenga de Actinomyces, organismos mbveis e bacteréides
pigmentados de preto sdo pouco frequentes. Rothia e Capnocytophaga spp. foram
detectados ocasionalmente em areas com sinais clinicos de inflamacéo.

Mombelli e Mericske-Stern (1990) pesquisaram as caracteristicas
microbiolégicas de implantes considerados estaveis apds vérios anos em fungéo,
encontrando uma microbiota constituida por anaerdbios facultativos (52.8%);
bastonetes anaerébios facultativos (17,4%) do total das amostras. Entretanto, os
bastonetes anaerébios Gram-negativos compreenderam 7.3% e os Fusobacterium e
Bacteroides intermedius estavam presentes em 8.8% das amostras. Essas
caracteristicas foram similares as observadas em pacientes com dois, trés, quatro e
cinco anos em func¢éo, segundo os autores, a presenca bacteriana pode ser similar nos
diversos periodos de fungéo.

Para Quirynen e Listgarten (1990), a presenga dos elementos dentais exercem
influéncia na composigdo do conteudo subgengival em volta de implantes dentais,
porque esses servem como reserva para a posterior colonizagéo bacteriana. Segundo
os autores ndo existe diferengas significativas entre a composi¢do da placa dos dentes
e dos implantes. Entretanto, comparacées do conteido subgengival de pacientes
parcialmente desdentados, tratados com implantes, comparados a pacientes totalmente
desdentados tratados com implantes, mostraram nestes ultimos uma maior proporgao
de células cocdides (71.3%) e poucos bastonetes méveis (0.4%). J& em pacientes
parcialmente desdentados, essa proporgéo foi de 65.8% e 2.3% respectivamente.

No estudo longitudinal de lacono et al. (1990), a avaliagdo clinica e
microbiolégica de nove pacientes, aos quais inseriram-se 29 implantes em cavidades
orais com doenga periodontal apés trinta meses em fungéo, mostrou que a diferenca
bacteriana entre dentes e implantes néo foi significativa. Nos implantes e dentes, a
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microbiota foi constituida por cocos e bastonetes imdveis; mas, dois implantes, contudo
foram perdidos. As amostras desses implantes estiveram constituidas de
Porphyromonas gingivalis. Apesar desse resultado, os autores concluiram que
implantes osteointegrados podem ser mantidos em dentigdo com doenga periodontal,
ainda que os implantes tenham uma tendéncia a aquisi¢éo da microflora indigena da
cavidade oral presente no paciente.

Na opinido de Haanaes (1990), a falta de uma inser¢&o ao redor dos implantes
dentais, tal como ocorre na denti¢cdo natural, e a existéncia de uma interposicéo tecidual
fibrosa suportando o fechamento epitelial podem facilitar a formag&o de bolsas em torno
dos implantes. O autor salienta que a infeccéo perimplantar & um problema relevante no
desenvolvimento dos biomateriais, sejam eles instalados proviséria ou
permanentemente. Na opinido do autor, a microbiota em volita de implantes doentes,
assim como dos saudaveis, sdo similares as observadas em tecidos periodontais
saudaveis ou doentes. Clinicamente, as bolsas profundas estido associadas aos
implantes doentes, mas a profundidade da bolsa nem sempre indica uma doenca em
desenvolvimento. Implantes com perda 6ssea progressiva frequentemente apresentam
microbiota diferente dos implantes saudaveis. As bactérias orais podem causar
infeccOes graves que podem originar perda 6ssea progressiva, fratura mandibular,
sinusites, dano nervoso, bacteremia, lesdo nos dentes adjacentes, risco de
osteomelites, sépsis e endocardites. O autor € enfatico na necessidade de se aplicar
'uma 6tima higiene e de se estabelecer uma denti¢éo livre de infecgdes previamente nos
pacientes que recebam implantes dentais (HAANAES, 1990).

Segundo Ghazali et al. (1990), o nivel de inflamagéo perimucoso é relativo e ndo
é sempre seguido pela profundidade a sondagem bolsa ou mudangas microbiologicas.

A andlise de trinta e seis implantes em vias de insucesso e que apresentaram
mobilidade e radiolucéncia radiografica em torno do implante foi positiva aos exames de
DNA para Actinobacilius actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia e
Porphyromonas gingivalis. Segundo Becker et al. (1990), a mobilidade do implante em
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conjunto com exame radiogréfico sdo indicadores para a deteccdo de implantes
fracassados. O aumento da profundidade a sondagem, com presenca de bactérias
periodontopatdgenas sdo indicadores de risco, pois as bactérias patégenas contribuem
ao insucesso da osteointegragao.

Alguns microorganismos néo residentes como os Staphylococcus, por exemplo,
podem também ser detectados na doenga perimplantar. Rams; Feik; Slots (1990)
acharam uma elevada proporcéo desse patdégeno nas doencas perimplantares quando
comparados as doencas periodontais. Na opinido dos pesquisadores, esse patégeno
pode contribuir para o desenvolvimento da perimplantite, mas isso ocorre em um
numero limitado de pacientes.

As diversas formas clinicas da perimplantite diferem quanto ao agente etiolégico.
Nos implantes associadas & atividade bacteriana as caracteristicas comuns s@o o
sangramento, a supuragdo, a dor, alto indice de placa gengival e granulomatoses, e
correspondem com a presenga de [Espiroquetas, bastonetes mobveis,
Peptostreptococcus micros, Fusobacterium, bastonetes entéricos Gram-negativos e
Candida. Entretanto, nos quadros em que a perimplantite é resultado do trauma de
oclusdo, as caracteristicas microbioldégicas correspondem as apresentadas no
periodonto saudavel, com predominio de Streptococcus e com auséncia de sinais

inflamatérios (ROSEMBERG; TOROSIAN; SLOTS, 1991).

De modo similar, esse conceito € compartilhado por Sanz et al. (1991), uma vez
que bidpsias extraidas de tecidos perimplantares com sinais de inflamagéo
apresentaram caracteristicas semelhantes as encontradas nas gengivites. Os
pesquisadores sugerem que o0s tecidos marginais em volta de implantes
osteointegrados reagem semelhantemente aos tecidos periodontais de dentes
envolvidos por inflamagdes cronicas. Entretanto, nos ‘im'plantes com mobilidade,
radiolucéncia radiogréfica perimplantar e sem sangramento, ndo foram detectadas as
caracteristicas encontradas nos implantes com sinais inflamatérias visiveis. Esse fato
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indica uma vez mais que as carateristicas clinicas tanto no processo bacteriano quanto
no traumaético diferem entre os dois agentes etiolégicos.

A correlagdo da presenga dos espiroquetas e o incremento de profundidade
concomitantemente com a diminuigdo dos cocos foi detectado por Palmisano et al.
(1991). Para os autores a profundidade ao redor dos implantes saudaveis condiciona a
presenca de cocos e baixa concentragéo de espiroquetas. Entretanto, com o aumento
da profundidade essa proporgdo é inversa; essa diferencia das proporgdes ocorre tanto
nos sulcos dos implantes como nos sulcos dos elementos dentais. Para o autor, essa
concentracdo observada indica que tanto nas condicdes de doengca como nas de
salide, o contelido da microbiota entre implantes e dentes é similar nas mesmas
caracteristicas clinicas.

As amostras coletadas por Kéndell et al. (1991) tanto de implantes tipo parafuso
(Branemark) como implantes ceramicos (Frialit) provenientes de sulcos saudaveis,
apresentaram células cocoides e bastonetes iméveis, assim como, um baixo numero de
espiroquetas. Esse fato indica que os implantes com margem gengival saudavel
apresentam uma microbiota similar as dos elementos dentais saudaveis.

Segundo Alcoforado e Rams (1991), as amostras isoladas de implantes doentes
estdo compostas por uma diversidade de patdégenos tais como:. Wolinella recta,
Fusobacterium spp, Candida, Prevotella infermedia, bastonetes entéricos, Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Capnocytophaga e Staphylococcus. Esses resultados s&o um
indicativo de que as terapias devem ser efetuadas previamente com a identificagdo dos
patégenos. Os autores também salientam, uma vez mais, a necessidade do tratamento
periodontal prévio ao tratamento com implantes dentais.

Ong et al. (1992) sugerem que a presenga de bactérias patogénicas pode

contribuir para a perda dos implantes. Por isso, & recomendavel fazer um
monitoramento regular da placa submucosa para a detecgdo de bactérias patdgenas,
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uma vez que os sulcos anatdémicos com um elevado indice gengival apresentaram uma
alta proporgao de anaerdbios nos implantes dentais.

A porcentagem do insucesso dos implantes verificados por Quirynen et al. (1992)
apos um estudo consecutivo de 589 implantes com seis anos em fungao, resultou que
8.4% foram perdidos na maxila, entretanto, na mandibula foram de 5%, sendo que ao
final do estudo 70% dos implantes ficaram livres de inflamagdo. Com relacdo aos
elementos perdidos, eles foram relacionados a sobrecarga de forgas provenientes da
ocluséo.

Segundo Mombelli (1993), as carateristicas microbiolégicas tanto dos implantes
doentes quanto dos implantes saudaveis sdo distintas. Com relacdo aos primeiros, a
presenga de anaerdbios Gram-negativos &€ marcante e na opinido da autora, a presenca
de espiroquetas pode ser um indicador da presenca de bactérias anaerdbias. Essa
caracteristica, segundo Mombelli, ndo & caracteristica de uma microbiota fisiologica
associada a implantes clinicamente bem sucedidos.

O estudo referente aos pacientes tratados previamente da doenca periodontal e
que posteriormente foram tratados com implantes e que foram assistidos até periodos
de trinta e seis meses por Leonhardt et al. (1993) mostrou ndo existirem mudancas
significativas no nivel de suporte 6sseo e sangramento a sondagem. A analise da altura
o6ssea nos dois, doze e trinta e seis meses apresentou trés pilares com perda 6ssea
maior que 0.5mm (de um total de 63). Os pilares analisados foram provenientes do
mesmo paciente, e foram positivos para Prevotella intermedia. Embora esse resultado,
na opinido dos autores, patégenos associados a periodontite podem ser encontrados na
maioria dos implantes ap6s da conexdo do intermediario, e este fato ndo resulta
necessariamente na perda do implante.

Segundo Kokas et al. (1993), a coloniza¢do das superficies de implantes em
pacientes parcialmente desdentados pode ser observada, marginalmente, nos primeiros
quatorze dias apds o segundo estagio cirurgico. Entretanto, o Actinomyces viscosus foi
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observado no mesmo periodo de tempo no espago subgengival. Apds vinte e oito dias,
a presenca de patogenos tais como Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,
Fusobacterium nucleatum e Treponema socranski, também foram observadas nesses
pacientes. |

Segundo Kalykakis et al. (1994), a porcentagem na colonizagdo bacteriana nos
pacientes parcialmente desdentados é maior do que nos pacientes totaimente
desdentados tratados com implantes osteointegrados. A presen¢a de bactérias como
Porphyromonas gingivalis e Prevotella intermedia pdde ser observada tanto em areas
saudaveis quanto em locais com presenca de sinais inflamatérios.

Uma relagdo causa-efeito foi detectada entre a acumulagdo de placa e o
desenvolvimento de mucosites em pacientes submetidos voluntariamente a pesquisa
por Pontoriero et al. (1994), os quais sugeriram aos pacientes com implantes que
parassem com o regime de higieniza¢do. Passadas trés semanas, segundo os autores,
as mudangas encontradas nao foram significativas para os parametros clinicos
observados previamente ao periodo de ndo-higienizacéo.

As carateristicas das bactérias subgengivais em implantes clinicamente
saudaveis sdo as mesmas carateristicas do periodonto com satde. Bactérias
potencialmente patogenas tais como Capnocytophaga, Porphyromonas gingivalis e
Campylobacter rectus também podem ser observadas em implantes e periodontos
saudaveis. Resultado que para Kohavi et al. (1994) ndo indica diferenga na microbiota
subgengival entre os implantes e os dentes na mesma cavidade oral.

Sordyl; Simons; Molinari (1995) analisaram as amostras extraidas da parte
superior dos implantes apds a retirada das conexdes de implantes saudaveis em
periodos funcionais entre 4 e 42 meses, as quais mostraram estar colonizadas,
predominantemente, por microbiota Gram-positiva, com predominancia de bastonetes
de diferentes comprimentos. Esses resultados, segundo os pesquisadores, sugerem
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que a composicdo da placa em implantes clinicamente saudaveis € constituida por
placa jovem.

Segundo Mombelli et al. (1995), as carateristicas microbiologicas de pacientes
com historia prévia de doenca periodontal e que foram tratados com implantes
osteointegrados demostraram a presenca de Prevotella intermedia e Fusobacterium.
Isso, segundo os autores significa que a microbiota presente na cavidade oral
previamente a implantagdo determina a qualidade da nova microbiota em torno do
implante. A microbiota associada aos dentes se perfila como um importante recurso em
pacientes parcialmente edéntulos; entretanto, em pacientes totalmente edéntulos, a
colonizagdo do novo sulco esta associada a bactérias provenientes dos tecidos moles
adjacentes.

Segundo Papaionnou et al. (1995), a microbiota associada aos implantes
osteointegrados esta composta por cocos e algumas pequenas concentracbes de
outros organismos tanto em pacientes parcialmente desdentados como nos totaimente
desdentados tratados com implantes dentais. Os autores salientam que existe uma
relagdo entre o aumento da profundidade & sondagem, a proporgéo de espiroquetas e
organismos moveis e que, concomitantemente ao aumento da profundidade, a
propor¢éo dos cocos decresce. Seguidamente, 0 sangramento & sondagem tem uma
relagdo na propor¢do de organismos moveis. Para os autores, a profundidade a
sondagem tem um efeito que reflete a proporgdo da microbiota em volta dos implantes
osteointegrados, tornando esse parametro como de suma importancia para determinar
a composigao da placa subgengival.

A analise da composicdo microbiana subgengival de implantes colocados em
pacientes com diagndstico de periodontite refratéria e periodontite avancada do adulto
foram estudadas por Papaionnou et al. (1996). Os resultados apresentaram diferencas
na microbiota subgengival entre os dois grupos investigados. Essas diferencas também
foram observadas entre as bolsas profundas e as pouco profundas. Entretanto, quando
se compararam bolsas em torno de dentes e implantes com as mesmas profundidades,
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os resultados foram similares. Novamente foi descrito que bolsas em torno de dentes
atuam como reserva e sdo de suma importancia na composi¢do microbiana dos
implantes. Os autores enfatizam que o tratamento das condigbes periodontais deva ser
executado previamente a colocagéo dos implantes osteointegrados.

Em estudo utilizando um modelo animal (Macaca fascicularis), efetuado por
Isidor (1996), no qual foram colocados implantes na mandibula do animal e
posteriormente esses implantes foram submetidos a sobrecarga e colocagdo de
ligadura para induzir a reabsor¢cdo &ssea, mostrou que implantes com sobrecarga
apresentaram perda da osteointegracéo, caraterizada pela mobilidade dos implantes
em periodos variados entre 4 ¥2 e 15 V2 meses ap6s a sobrecarga; mas os implantes
com ligadura no mesmo periodo de tempo apresentaram acumulo de placa, com uma
perda média de 1.8 mm de osso. Segundo o autor, a sobrecarga pode ser o fator
principal para a perda da osteointegracéo; no entanto, a acumulagdo da placa
bacteriana pode resultar na perda da altura 6ssea marginal.

No conceito de Lang et al. (1997), a infecgdo perimplantar € uma condigdo
patolégica localizada nos tecidos em volta dos implantes e inicia-se geraimente como
resultado do acumulo de placa bacteriana, o qual, seguidaménte, pode progredir aos
tecidos de suporte 6sseo, embora outro fator de diferente etiologia, como é a
sobrecarga, de igual modo pode afetar também os tecidos de suporte. Esse uitimo é o
resultado do desequilibrio biomecanico entre as forgas funcionais ou parafuncionais que
atuam sobre um implante, prétese e tecido &sseo, o qual é caraterizado por
radiolucéncias radiografica perimplante e mobilidade.

A eliminacdo da doenga periodontal ativa deve ser um passo importante no
preparo do paciente para a reabilitagdo por meio de préteses implanto-suportados.
Sujeitos que apresentaram um elevado numero de espécies bacterianas nos elementos
dentarios apresentaram também uma elevada freqUéncia de infeccdo cruzada. Locais
com periodontite ativa podem atuar como reserva bacteriana e podem influenciar a
colonizagéo dos sulcos perimplante. Gouvosis; Sindhusake; Yeung (1997), detectaram
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nos elementos dentais doentes, bactérias correspondentes ao Actinobacillus
actinomycetemcomitans e Eikenella corrodens em 100% dos implantes doentes. Qutros
patégenos encontrados em dentes comprometidos foram Prevotella intermedia,
Fusobacterium nucleatum, em 83% dos implantes também comprometidos. Entretanto,
Porphyromonas gingivalis foi detectada em 75% dos implantes doentes nas mesmas
cavidades orais de pacientes com doenga periodontal. Resultado que indica o potencial
da infecg@o cruzada entre os elementos dentais e os implantes.

Na opinido de Tanner et al. (1997), os primeiros dois anos ap6s a colocagdo dos
implantes caraterizam-se por ser um periodo critico em determinar se o implante sera
bem sucedido. Os implantes que se caracterizam pelo incremento da medida da
profundidade na sondagem e/ou supuragéo e perda de suporte 6sseo apresentam uma
maior freqiiéncia de sangramento, vermelhiddao e aumento na temperatura local. As
culturas desses implantes estdo caraterizadas pela presenca de espécies Gram-
negativas como Bacteroides forsythus, Fusobacterium nucleatum subespécie vincentii,
Campylobacter gracilis e Porphyromonas gingiva/is. Entre as espécies Gram-positivas
s&o encontrados Streptococcus intermedius e Peptostreptococcus micros. Essas
bactérias, segundo os autores, diferem dos implantes atingidos pela mucosite, que
estdo associadas com Actinomyces naeslundii e Capnocytophaga gingivalis. Entretanto,
os implantes saudaveis estdo vinculados a presenga de Strepfococcus sanguis,
Streptococcus oralis e Streptococcus gordonni.

Talarico e Neiders (1997) analisaram biépsias de gengivas de implantes perdidos
e bidpsias gengivais de pacientes com diagnostico de periodontite moderada e
avangada, o resultado apresentou que a resposta inflamatéria tanto da gengiva dental
como da gengiva perimplantar sdo semelhantes. Em ambos casos os autores
detectaram a presenca de linfocitos T, macréfagos e linfécitos B.

Segundo Mombelli (1998), as condigbes naturais e mudancas com a idade no
ecossistema oral podem influenciar a adesdo, o crescimento e 0 metabolismo dos
microorganismos. A colonizagdo bacteriana em pacientes edéntulos é oriunda das
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superficies dos tecidos moles adjacentes. Entretanto nos pacientes parcialmente
desdentados, a microbiota presente nos dentes € um importante recurso bacteriano
para a nova colonizagdo microbiana. Pacientes com antecedentes de doenca
periodontal podem apresentar uma prevaléncia de anaerdbios potencialmente
patogénicos no sulco perimplante.

Para Mombelli e Lang (1998), as evidéncias que o microorganismo tem o maior
papel em causar perimplantite estdo sustentadas em: 1) evidéncias Ccientificas
indicando que a deposi¢do de placa nos implantes pode induzir a mucosite; 2) a
alteracdo quantitativa e qualitativa da microbiota dos implantes saudaveis e inflamados;
3) a indugéo da perimplantite em animais; 4) a terapia antimicrobiana, a qual melhora o
estado clinico da perimplantite; 5) a evidéncia de que o nivel de higiene estabelecido
tem um impacto no sucesso a longo prazo dos implantes.

Estudos do contetido microbiano tanto de implantes doentes como saudaveis,
indicam que patdgenos periodontais como Porphyromonas gingivalis, Prevotella
intermedia, Prevotella nigrescens e Actinobacillus actinomycetemcomitans estavam
presentes em torno de 60% dos casos. Entretanto, a presenga de Staphylococcus spp,
bactérias entéricas e Candida spp. foram encontradas em 55% das perimplantites.
Esses resultados contrastam com os observados nos sitios saudaveis caracterizados
pela presenga de bactérias compativeis aos periodontos normais. Essas caracteristicas
varidveis das perimplantites, segundo Leonhardt et al. (1999) sugerem que um
diagnéstico microbiolégico deveria ser encaminhado para o melhor tratamento
antimicrobiano nos pacientes com infecg&o perimplante.

A microbiota dos implantes bem sucedidos foi analisada e comparada com a
microbiota dos elementos dentais portadores de coroas e sem coroas. Nesse estudo,
Lee; Maiden; Tanner (1999) observaram que os implantes foram colonizados
principaimente  por  Strepfococcus,  Capnocytophaga, Veillonella  parvula,
Peptostreptococcus micros e Fusobacterium nucleatum. Entretanto, Porphyromonas
gingivalis, Bacteroides forsythus, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens e
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Campylobacter rectus foram detectados em poucos sujeitos. Segundo os autores, a
microbiota dos implantes e elementos dentais com coroas artificiais séo similares. Os
elementos dentais com coroas apresentaram Streptococcus oralis, Prevotella -
intermedia, Selenomonas noxia na maioria dos espécimens. Os autores concluiram que
a complexidade microbiana aumenta com o tempo. As mudancas da mesma foram
observadas mesmo em periodos de longa permanéncia dos implantes e em pacientes
com histéria prévia de doenca periodontal ou perimplantar. Segundo os autores a
presenca de coroas protéticas ndo exerce um impacto significativo na microbiota
perimplante. Os autores salientam que a colonizagédo dos implantes € influenciada pela
microbiota dos elementos dentais remanescentes da cévidade oral.

Segundo Fardal; Johannessen; Olsen (1999), embora as bactérias sejam
importantes para causar perimplantite, fatores ambientais do hospedeiro como, por
exemplo, o fumo, desempenham papel importante na progresséo da doenga. A historia
médica, tanto individual quanto familiar € um dado muito importante que deve ser
levado em conta no tratamento por meio de implantes dentais e na selegcdo dos
pacientes, pois doencas estabelecidas, quando associadas a fatores adquiridos, podem
resultar na perda precoce dos implantes.

Do mesmo modo Haas et al. (1996) acreditam que a selegdo do paciente para o
tratamento com implantes é muito importante, uma vez que pacientes com historico de
fumo apresentam uma alta incidéncia de perimplantite, 0 que certamente coloca o fumo
como um importante fator de risco para o desenvolvimento da perimplantite.

Van Winkelhoff, Goené; Benschop (2000), pesquisaram a colonizagéo de
Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia, Peptostreptococcus micros,
Bacteroides forsythus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis nos implantes dentais. Os resultados indicaram que, em cavidades orais que
apresentaram previamente aquelas bactérias nas bolsas periodontais, também foram
observadas seis meses apds a carga dos implantes, com excecdo do Actinobacillus
actinomycetemcomitans; e, apoés 12 meses, uma alta propor¢do de Porphyromonas
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gingivalis foi relatada em um paciente o qual perdeu dois implantes. Os autores
relataram também a presenca em alta proporgcéo de Porphyromonas gingivalis em outro
paciente que apresentava uma fistula. Esses resultados sugerem a necessidade de
controle de infecgdes prévias ao ftratamento com implantes visando prevenir
complicagbes precoces no tratamento.

A patologia do espaco perimplantar, segundo Klokkevold e Newman (2000) é
~ atribuida a diferentes fatores. Entre esses podem ser citados: 1) deficiente manejo
cirurgico; 2) falha em obter a osteointegracdo; 3) carga prematura; 4) sobrecarga
biomecanica; 5) infecgio; 6) defesa do hospedeiro diminuida.

A porcao transmucosa do implante com relagdo as bactérias da cavidade oral
apresenta para o hospedeiro um problema potencial para o sucesso do tratamento. A
transicdo entre o implante e a “abutment” cria uma oportunidade para a invasao
bacteriana dos tecidos moles e da interface osso-implante. Uma vez desenvolvida a
perimplantite, 0 aspecto de maior importancia para o tratamento é deter a progresséo
da perda 6ssea mediante o controle da infec¢do bacteriana (KLOKKEVOLD e
NEWMAN, 2000).

Infecgcbes tardias dos tecidos perimplantares e a conseqlente perda do osso
alveolar em pacientes edéntulos sdo causadas por bactérias anaerdbias comensais.
Entretanto, nos pacientes parciaimente desdentados Porphyromonas gingivalis e,
ocasionalmente, Actinobacillus actinomycetemcomitans sédo associados & doenga
perimplante. Essa constatacdo, para Van Winkelhoff e Wolf (2000) sugere que os
elementos dentais remanescentes afetados por periodontites s&o um sério fator de risco
para o desenvolvimento posterior da perimplantite.

Zitzmann et al. (2001) realizaram um estudo experimental sobre a mucosite em

humanos. Os pesquisadores concluiram que o periodo de acumulagéo de placa em até

vinte e um dias induz a uma resposta inflamatéria. Entretanto, essa resposta
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inflamatéria € mais pronunciada na mucosa associada aos dentes quando comparada
com a mucosa perimplante.

Segundo Mombelli et al. (2001), o acimulo de placa bacteriana é um agente
etiolégico para a perimplantite, conseqilentemente, a supressdo das bactérias é
necesséria para se obter a saude da mucosa. Segundo os pesquisadores dentre as
bactérias presentes nos pacientes com doenga perimplante podem ser detectadas
Prevotella intermédia, Prevotella nigrescens, Fusobacterium sp. Bacteroides forsythus,
Campylobacter rectus.

A perimplantite € um processo que envolve a contaminacéo da superficie do
implante. As culturas dos pacientes afetados por essa patologia efetuadas por
Dortbudak et al. (2001) detectaram a presenga de Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis e Prevotella intermedia, em
implantes doentes, embora os autores tenham tratado com “laser” as superficies dos
implantes contaminadas pelas bactérias, ndo foi possivel uma eliminagdo completa
desses microorganismos.

Rutar et al. (2001) desenvolveram um estudo retrospectivo da possivel relagdo
entre as condigbes clinicas e microbiolégicas dos implantes apés longos periodos em
fungdo. Concluiram que existe uma diferenca significativa nos que se situaram entre
cinco e dez anos em fungao entre a profundidade da sondagem e o total de anaerébios
cultivados. Os autores detectaram que nesse periodo de tempo, nove implantes
apresentaram um episoédio de perimplantite e seis implantes apresentaram dois
episédios de perimplantite; todos os implantes comprometidos apresentaram uma
grande extens@o de perda éssea. Um implante foi extraido de um paciente afetado por
diabetes meilitus. As amostras cuitivadas dos pacientes com perimplantite
apresentaram microorganismos correspondentes a Porphyromonas gingivalis e
Actinobacillus actinomycetemcomitans.
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1 Implante
2 Osso

3 Conexdo
4 Gengiva

5 Sulco

6 Coroa

Figura 1- Implante dental tipo parafuso de dois estégios e sua relagdo com as
' estruturas anatdmicas.
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Apds a reviséo bibliogréfica, foi organizada uma tabela (Tabela 1) relacionando
os microorganismos isolados em diferentes situagdes clinicas (gengiva normal,
gengivite, periodontite, mucosa do implante normal, mucosite, perimplantite) com a
respectiva referéncia bibliografica.

Pela observacédo da Tabela 1, verifica-se que vérios géneros de bactérias podem
estar presentes nos diversos estados clinicos. Entretanto, algumas delas apresentam
uma marcada presenca em situacdes clinicas especificas.

Com relagdo aos periodontos clinicamente saudaveis, esses séo caracterizados
por microrganismos Gram-positivos, principalmente por cocos, € mais raramente por
algumas bactérias patdgenas que migram advindas dos tecidos periodontais alterados
pela doenga periodontal na mesma cavidade oral.

De quadros como a gengivite € mucosite e que estao relacionadas inicialmente
ao acumulo de placa, bactérias potenciaimente patdégenas podem também ser
detectadas nestes casos.

Nos tecidos comprometidos, é evidente a presenga de bactérias Gram-negativas,
representadas por espécies tais como. Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,
Prevotella  nigressens, Prevotella  melaninogenica,  Bacteroides forsythus,
Campylobacter, Vibrios, @ Wolinella,  Fusobacterium, Eikenella  corrodens,
Capnocytophaga. Outras bactérias presentes nessa condi¢do patolégica sédo os
espiroquetas e Actinomyces sp. A presenga dessas bactérias é geraimente
acompanhada clinicamente pela presenca de inflamagéo, sangramento estimulado ou
n&o, aumento na medida da profundidade do sulco a sondagem (bolsa), perda de

inser¢do, perda 6ssea observada radiograficamente e mobilidade.

A evolugéo dessas alteragGes observadas clinicamente podem provocar a perda
do elemento dental ou implante.
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4 MATERIAIS E METODOS

O presente trabalho foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa com Seres
Humanos. Todos os pacientes foram informados do propdsito da pesquisa e deram o
seu consentimento por escrito (Apéndice 1). Apés o consentimento por escrito, os
pacientes responderam um questionario para a avaliagdo das condi¢des de saude
(Apéndice 2).

Requisitos do paciente para participar nesta pesquisa: 1) aceitar participar na
pesquisa por meio de autorizagéo escrita; 2) ser portador de pelo menos um implante;
3) ter recebido o implante pelo menos ha trés meses da coleta do material; 4) nos
ultimos trés meses néo se ter submetido a nenhum tipo de tratamento farmacolégico.

No presente trabalho, participaram cinco pacientes portadores de implantes
osteointegrados, sendo trés de sexo feminino e dois de sexo masculino. Quatro
pacientes eram parcialmente desdentados, e um paciente edéntulo, o qual possuia
quatro implantes suportando uma prétese total. Dos dentes naturais dos pacientes
parcialmente desdentados, foi coletado o material subgengival que constituiu o grupo
controle.

4.1 Fase Clinica

Os pacientes que participaram da presente pesquisa foram avaliados na
Faculdade de Odontologia da Universidade Federal de Santa Catarina. Para tal,
observou-se, em todo momento, a cadeia asséptica, antes, durante e apés a coleta do
material.

Para a determinagéo do indice gengival foi aplicado o indice de Lée e Silness
(1963), sendo as pontuagdes de 0=Gengiva normal;1=Inflamac¢éo leve, ligeira alteracio
na cor, ndo sangra a sondagem; 2=Inflamag¢é&o moderada, alteragéo na cor, sangra a
sondagem; 3=Inflamagao grave, cor vermelho intenso, tendéncia ao sangramento
espontaneo.
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O indice de placa de Silness e Loe (1964) foi estimado sendo: O=auséncia de
placa; 1=placa aderida sO reconhecida ao passar a sonda sobre a superficie do
elemento; 2=acumulagdo moderada e visivel a simples vista na superficie do elemento;
3=substancia branda abundante na margem da gengiva e superficie do elemento.

Para a determinagdo do nivel de insergdo foi aplicado como referencia a parte
mais superior da cabeg¢a do implante (BECKER et al. 1990) todavia, nesse parametro,
nos elementos dentais, foi utilizado como referéncia a jungédo cemento-esmaite.

Para a avaliag@o de profundidade do sulco do implante foi utilizada uma sonda
milimetrada de plastico estéril com a finalidade de néo riscar ou alterar sua superficie
(Figura 2). Entretanto, para o grupo controle correspondente aos elementos dentais foi
utilizada sonda milimetrada de metal esteéril.

4.2 Fase Laboratorial

Os sitios anatdmicos relacionados aos implantes dos quais foram coletados os
materiais para analise microbioldgica foram correspondentes ao sulco gengival normal
e/fou bolsa perimplante, e ao sulco subgengival dos dentes naturais que foram
escolhidos como controles.

A coleta do material foi realizada com a utilizagdo de cones de papel absorvente
inseridos naqueles espagos durante 30 segundos (Figura 3). Os cones foram
transportados ao Laboratério de Microbiologia Oral e Anaerdbios do Departamento de
Microbiologia e Parasitologia da Universidade Federal de Santa Catarina em tubos
contendo pérolas de vidro e 5 ml do meio BHI (Brain Heart Infusion - DIFCO)
acrescentado de gelatina, 10g; cistina 0,5g; acido tioglicolico 0,1%, pH 7,2 - 7,4. Apds a
homogeneizagdo com auxilio de um Vortex (Biomatic, Porto Alegre), o material foi
diluido até 10° e inoculado (0,1 ml) em placas de Agar sangue suplementado com
hemina e vitamina K e em meio seletivo para Actinobacilius actinomycetemcomitans
(MANDELL e SOCRANSKY, 1981).
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As placas, com excecdo as do meio seletivo para Actinobacillus
actinomycetemcomitans, foram incubadas em anaerobiose durante sete dias, a 37°C. O
método de exclusdo do oxigénio empregado no presente trabalho foi mediante a
utilizacdo de jarras de Brewer (Pyrex® U.S.A., Figura 4) com eliminagdo do ar
atmosférico a vacuo e preenchidas, em seguida, com a mistura de gas livre de oxigénio,
composta de 80% de Nitrogénio, 10% de Hidrogénio e 10% de CO. (White Martins
Praxair INC Brasil). Entretanto, as placas com o meio seletivo para Actinobacillus
actinomycetemcomitans foram incubadas em jarra com vela. Apés o periodo de
incubacgéo, as jarras foram abertas para a contagem das unidades formadoras de
colonias (Figura 5). As colbnias representativas de espécies diferentes e avaliadas pela
morfologia colonial, em especial as pigmentadas de preto, foram repicadas para meio
BHI, adicionado de hemina e vitamina K e, apds o crescimento, foram caracterizadas
quanto ao Gram e ao tipo respiratério. Para a coloragdo pelo método foi seguida a
seguinte sequéncia: A) cobrir a lamina com cristal de violeta por 1 minuto; B) lavado da
lamina; C) aplicagéo de lugol por 1 minuto; D) lavado da lamina com alcool acetona por
20 segundos; E) lavado da lamina com agua corrente; F) aplicagdo de solugdo de
safranina; G) lavado da lamina com agua corrente; H) secado da lamina com papel
filtro. As bactérias de cor violeta foram descritas como Gram-positivas; entretanto, as
avermelhadas foram descritas como Gram-negativas. Para determinar o tipo
respiratério, foram semeadas placas em duplicadas para todas as culturas, sendo
metade cultivada em aerobiose e a outra metade em anaerobiose. As amostras que
cresceram em ambas, foram anotadas como facultativas; entretanto, as que cresceram

somente em anaerobiose, foram descritas como anaerébias.
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Figura 3- Coleta do material pela técnica ponta de papel



Figura 4- Jarra de Brewer
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Figura 5- Contador de coldnias Phoenix CP 608
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Figura 6- Microscépio Binocular Laboval 4
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5 RESULTADOS

A Tabela 2 contém os resultados clinicos e microbiolégicos. Os cinco pacientes
que participaram do presente trabatho tinham idades entre 28-57 anos (média 45.6)
dois eram do sexo masculino e trés do sexo feminino. O tempo de fungéo dos implantes
foi de 18 meses em um paciente, 36 meses em outro e de 60 para os demais. Foram
coletados 11 espécimes dos sulcos dos implantes e dos sulcos dos elementos dentais
de todos os pacientes, com excegdo do paciente D que era edéntulo e possuia somente
implantes. '

Em relagédo aos resultados clinicos observados, a média do indice de placa (I. P)
para os implantes foi de 1.08; para os dentes naturais foi de 0.68; a média do indice
gengival (. G) foi de 0.84 nos implantes; e, 0.56 para os dentes. A media da
profundidade & sondagem (i’. S) foi de 4 nos implantes e 2.5 nos dentes. Quanto ao
nivel de insergéo (N. 1), observou-se uma média de 3.6 nos implantes. Por outro lado,
nos elementos dentais o nivel de insercdo foi detectado em nivel normal (juncéo
cemento-esmalte).

Durante a analise bacteriolégica, foram cultivadas 99 cepas, dessas, 59 bactérias
eram anaerobias e 40 facultativas, 35 eram bastonetes Gram-negativos, 4
corresponderam a bastonetes Gram-negativos pigmentados de preto, 13 Bastonetes
Gram-positivos, 47 estreptococos; o Actinobacillus actinomycetemcomitans nao foi
detectado e a média de UFC foi de 5x10* nos implantes, e de 33,52x10% nos dentes.
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Resultados

Como pode ser observado na Tabela 3, dos espécimes analisados, foram
isoladas 99 cepas de bactérias, as quais 59,6% delas eram bactérias anaerdbias
estritas e 40,4% eram bactérias facuiltativas.

As amostras isoladas, apds sua caracterizacdo quanto ao Gram e tipo
respiratorio, ficaram assim distribuidas: bastonetes Gram-negativos constituiram 35 %

dos quais 8 (8,1%) eram facultativos e 27 (27,3%) eram anaerbbios estritos.

Foram isoladas quatro cepas de bastonetes Gram-negativos pigmentados de
preto constituindo 4% do total isolado.

Os bastonetes Gram-positivos compreenderam 13 amostras, atingindo 13,1%,
sendo todos facultativos.

Entretanto, amostras correspondentes a estreptococos totalizaram 37 bactérias,
das quais 19 cepas foram facultativas (19,2%) e 28 cepas anaerébias estritas (28,3%).

O Actinobacillus actinomycetemcomitans néo foi detectado.
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Tabela 4: Distribuicdo das cepas isoladas por local e tipo respiratério -

Facultativos Anaerdbios Total
Dentes 5« 38 43
Implantes 35+ 21 56
Total 40 59 99

A analise estatistica da Tabela 4, pelo método do Qui quadrado, revelou uma
diferenca significativa* (p < 0,0001) na composigcéo de bactérias facultativas isoladas do

contelido subgengival dos implantes dentais quando comparados com a composigéo do
conteuido subgengival dos elementos dentais.

Tabela 5: Distribuicdo das cepas isoladas de implantes sadios e doentes

por tipo respiratério.
Anaerdbio Facultativo Total
Doente 21* 8 29
Sadio 0+ 27 27
Total 21 35 56

A analise estatistica da Tabela 5, pelo método do Qui quadrado, revelou uma
diferenga significativa* (p < 0,0001) entre o numero de amostras de bactérias
anaerdbias isoladas dos implantes doentes quando comparado com as amostras
isoladas de implantes saudaveis.
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6 DISCUSSAO

Os implantes osteointegrados constituem hoje um tratamento com elevada taxa
de sucesso para o tratamento do edentulismo total ou parcial, sua presenca na
cavidade oral o torna um alvo para a colonizagdo bacteriana. Essa colonizagdo foi
testada por inimeros pesquisadores, tanto in vivo como in vitro (KRAUSER et al. 1991;
QUIRYNEN et al. 1993; QUIRYNEN et al. 1994; LEONHARD e DAHLEN, 1995; WU-
YUAN et al. 1995; LEONHARD; OLSSON; DAHLEN, 1995; BOLLEN et al. 1996;
PERSON et al. 1996; RIMONDINI et al. 1997; JANSEN; CONRADS; RICHTER, 1997;
RASPERINI et al. 1998; STEINBERG et al. 1998; KELLER et al. 1998; ICHIKAWA et al.
1998; O'MAHONY et al. 2000; GROBER-SCHEREIRBER et al. 2001). Esses estudos
demostraram a capacidade das bactérias de se aderirem as diferentes superficies dos
implantes. Todavia, essa adeséo foi maior nas superficies de titanio menos lisas ou nas
superficies tratadas e cobertas com outros materiais, como, por exem'plo, a
hidroxiapatita. A maioria das pesquisas realizadas in vitro concluiu que ocorre ades&o
de mesmos géneros bactérianos a diferentes tipos de superficie. Esses estudos
indicaram também que as superficies de titanio puro e as superficies lisas apresentam
uma menor capacidade de aderéncia para alguns tipos de bactérias como os cocos em
periodos curtos de exposicdo. Em outras pesquisas, essas bactérias, submetidas a
maiores periodos de exposi¢cdo com diferentes materiais, indicaram a existéncia de uma
similaridade nas proporgdes e tipos de bactérias aderidas nas superficies testadas.

As preocupagdes na atualidade estéo direcionadas na necessidade de obter um
maior contato osso-implante mediante associagbes de ligas e tratamentos nas
estruturas dos implantes. Outra preocupagdo também importante estd relacionada a
parte mais superior do implante e as conexdes protéticas (superficies mais lisas).
Embora as superficies lisas apresentam, na maioria dos trabalhos, uma menor
aderéncia para algumas bactérias como os cocos, outras bactérias potencialmente
patdégenas, como a Porphyromonas gingivalis, apresentam a mesma capacidade
adesiva as diferentes superficies, incluindo as superficies lisas (WU-YUAN et al. 1995).

75



Discussdo

As pesquisas executadas in vivo sugerem uma alteracdo no desenho das
conexdes entre o implante e as préteses, uma vez que é possivel detectar diferentes
microorganismos tanto nas partes internas dos implantes, como nas zonas da interface
(PERSON et al. 1996; O'MAHONY et al. 2000).

Para o tratamento integral com implantes dentais, o fato mais importante é a
necessidade da avaliagdo adequada do quadro clinico do paciente. Sob o ponto de
vista microbiolégico, os pacientes parcialmente desdentados apresentaram uma maior
diversidade de bactérias, nas que se incluem as potencialmente patdégenas, quando
comparados com os pacientes totalmente desdentados (APSE et al. 1989; QUIRYNEN
e LISGARTEN, 1990; KALYKAKIS et al. 1994). Essas diferencas relacionadas aos tipos
de pacientes ocorre, provavelmente, devido ao fato de os pacientes parcialmente
desdentados caracterizam-se por albergar ainda bactérias. Tendo em conta esse fato, é
factivel postular que bactérias presentes nas areas sulculares dos elementos dentais
geralmente migram aos sulcos perimplante (NEWMAN e FLEMMING, 1988; APSE et al.
1989; QUIRYNEN e LISGARTEN, 1990; LEONHARDT et al. 1993; KOHAVI et al. 1994;
KALYKAKIS et al. 1994; MOMBELLI et al. 1995; PAPAIONNOU et al. 1996; GOUVOSIS
et al. 1997; MOMBELLI, 1998; LEE; MAIDEN; TANNER, 1999; VAN WINKELHOFF;
GOENE; BENSCHOP, 2000; VAN WINKELHOFF e WOLF, 2000). Portanto, nestes
pacientes, a probabilidade de complicagées microbiolégicas é maior nos pacientes
parcialmente desdentados.

Em relagdo aos pacientes totalmente desdentados, embora os autores néo
tenham caracterizado esses tecidos, a colonizagdo bacteriana é geralmente
influenciada pelas bactérias provenientes dos tecidos moles adjacentes aos implantes
(MOMBELLI et al. 1995). Entretanto, outras opinies, como as de Dahlen e Manji (1992)
sugerem que o dorso da lingua representa um habitat primario para algumas espécies
como a Porphyromonas gingivalis. Todavia, uma outra estrutura anatdomica, além da
lingua, que pode ser responsavel pela recolonizagdo, sdo as amigdalas (DAHLEM,
1993). Segundo Zambon e Haraszthy (1995) outro meio para a transmiss&o bacteriana
ocorre através da infecgdo cruzada entre membros da mesma familia, com ou sem
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doenga periodontal. Para Haanaes (1990) o repovoamento bacteriano, associado & falta
de inser¢c&o ao redor de implantes, pode facilitar a formagao de uma bolsa perimplante.

Na opinido de Tanner et al. (1997) apds o0 segundo estégio cirurgico caracteriza-
se por ser um periodo critico para determinar o sucesso ou a faléncia do implante. Esta
ultima dependeria de fatores como, por exemplo, as caracteristicas dos morfotipos
bacterianos, pois bactérias potencialmente patogénicas podem ser detectadas poucas
semanas apoés a colocacgio das conexdes protéticas (MOMBELLI et al. 1987, NAKOU et
al. 1987; MOMBELLI et al. 1988; KOKAS et al. 1993). Esses estudos da colonizagéo
bacteriana, nos periodos iniciais das conexdes protéticas, indicam a necessidade de
tratamento prévio das condi¢gdes periodontais, com a finalidade de se manter uma
cavidade oral com uma microbiota compativel com saude (MALMSTROM et al. 1990;
HAANAES, 1990; ALCOFORADO e RAMS, 1991; PAPAIONNOU et al. 1996;
GOUVOSIS et al. 1997; VAN WINKELHOFF; GOENE; BENSCHOP, 2000).

Todavia, no caso de implantes colocados em pacientes com periodontos
doentes, a literatura apresenta pesquisas nas quais, a maioria dos implantes saudaveis,
apesar de estarem colonizados por algumas bactérias potenciaimente patdgenas,
permaneceram em funcdo. Esse poderia ser um fato indicativo que implantes podem
ser mantidos entre denticdo doente (IACONO et al. 1990; LEONHARDT et al. 1993;
KALYKAKIS et al. 1994; KOHAVI et al. 1994). Entretanto, isso ndo constitui um fato
estranho, ja que os patdgenos tanto podem estar presentes em numero elevado nos
sulcos gengivais sem perda da inser¢do ou tecido 6sseo (ZAMBON e HARASZTHY,
1995); como também em baixo nimero, em sujeitos com saude periodontal; e, ainda
serem encontrados em sitios saudaveis, em sujeitos com doenga periodontal
(SOCRANSKY e HAFFAJEE, 1992). Certamente, o conceito de Socransky e Haffajee
(1992) pode ser a melhor explicac&o para esse fato: “as bactérias sao necessarias, mas
ndo séo suficientes’, para que a doenga periodontal ocorra € necessario que fatores
como a susceptibilidade do hospedeiro e a propria viruléncia bacteriana estejam
relacionados.
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Fatores de risco como o fumo, por exemplo, representam papel determinante na
doenca. O fumo demostra ser um fator de risco muito alto, tanto para a doenca
periodontal (KAMMA et al. 1999), como para a doenca perimplante (HAAS et al. 1996;
FARDAL; JOHANNESSEN; OLSEN, 1999 ).

Uma doenga infecciosa associada a mucosa gengival é o resultado de uma
complexa interagdo entre o sistema imune do hospedeiro e a placa bacteriana, quando,
em um determinado momento ndo previsivel, o limite defensivo do hospedeiro é
excedido (DAHLEN, 1993; ZAMBON e HARASZTHY, 1995; LAMSTER e GRBIC, 1995).

Embora alguns patégenos estejam presentes em sitios saudaveis, as evidéncias
de que eles sdo nocivos para a osteointegracéo sdo sustentadas pela maioria das
publicacdes que se iniciaram com Rams e Link (1983) e Rams et al. (1984). Um pouco
mais tarde, com as pesquisas de Mombelli et al. (1987) e Mombelli et al. (1988), novas
nomenclaturas foram inseridas na literatura odontolégica para a denominagdo das
doengas dos tecidos em volta dos implantes. O termo mucosite caracteriza o processo
inflamatério reversivel na mucosa dos implantes funcionais, essas caracteristicas séo
equivalentes as gengivites dos elementos dentais. Ja o termo perimplantite descreve o
processo inflamatério irreversivel com perda de tecido 6sseo em volta de um implante
funcional (MOBELLI et al. 1987).

As pesquisas até o momento indicam que a microbiota dos sulcos doentes e com
saude sao equi\)alentes as microbiotas dos sulcos saudaveis e doentes dos elementos
dentais (MOMBELLI et al. 1997; NEWMAN e FLEMMING, 1988, JOVANOVIC et al.
1990; QUIRYNEN e LISGARTEN, 1990; PALMISANO et al. 1991; KONDEL et al. 1991;
SANZ et al. 1991; KOHAVI et al. 1994).

As caracteristicas clinicas da perimplantite diferem em relacdo ao agente
etiolégico. Rosemberg; Torosian; Slots (1991) e Sanz et al. (1991) descreveram as
diferencas entre esses agentes. O comprometimento microbioldgico é caracterizado por
inflamacgdo, sangramento e perda 6ssea. Ja o fator traumatico é caracterizado pelas
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caracteristicas apresentadas no periodonto com saude, com predominio dos
Streptococcus, auséncia de sinais inflamatérios e de mobilidade. O primeiro certamente
é o resultado do desequilibrio biolégico entre o hospedeiro e as bactérias (DAHLEN,
1993; ZAMBON e HARASZTHY, 1995, LAMSTER e GRBIC, 1995) Todavia, o fator
traumético é devido a sobrecarga, resultado no desequilibrio biomecanico entre as
forcas funcionais ou parafuncionais que atuam sobre o conjunto -osso-implante-
protése- (LANG et al. 1997). No presente trabalho, analisamos o contetido microbiano
de espécimens subgengivais coletados dos sulcos ao redor de implantes funcionais.
Esses espécimens foram provenientes de trés situagbes clinicas diferentes: trés as
amostras foram casos com perimplantite, uma, caso de mucosite e trés, de espécimens
de sujeitos com implantes clinicamente saudaveis.

Rams e Link (1983) observaram que implantes doentes apresentavam formacao
de bolsa, inflamacao gengival, sangramento a sondagem e perda 6ssea progressiva. A
analise microbioloégica revelou que esses implantes estavam compostos por
espiroquetas, bastonetes Gram-negativos, poucos bastonetes Gram-positivos e
Actinomyces sp. Em nosso trabalho, ndo detectamos espiroquetas na observagdo
microscépica. A andlise microbiolégica detectou a presenga de bastonetes Gram-
negativos e bastonetes Gram-negativos pigmentados de preto nos implantes doentes.
Essa microbiota ndo foi detectada nos implantes com satde.

Rams et al. (1984) observaram que implantes doentes, com formagéo de bolsa
>10mm, apresentam elevadas concentracdes de espiroquetas. Contrariamente, os
implantes com medidas de profundidade entre 2-5mm apresentavam relativa saude
clinica. Estes ultimos estavam associados a existéncia de bactérias Gram-positiva
composta por cocos. Resultado que é similar aos apresentados pelos implantes com
saude do presente trabalho e que apresentaram uma profundidade de 3mm.

Lekholm et al. (1986) detectaram que as condigdes microbioldgicas de implantes
saudaveis e de implantes com relativo infiltrado inflamatério apresentaram uma
microbiota constituida por bastonetes Gram-negativos e cocos quando comparados
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com as dos elementos dentais. Ja4 em nosso estudo, o implante com sinais clinicos de
inflamacgdo (mucosite) a amostra bactériana coletada foi constituida por bastonetes
Gram-negativos facultativos e estreptococos anaerébios. Os elementos dentais,
igualmente, apresentaram bastonetes Gram-negativos e estreptococos anaerdbios e
facuitativos.

Os resultados obtidos por Sanz et al. (1986) indicaram que implantes com estado
clinico precério (placa bacteriana, sangramento e perda 6ssea) estavam colonizados
por bastonetes Gram-negativos e bacteroides pigmentados de preto, além de alguns
bastonetes Gram-positivos. Em nossa pesquisa, detectamos também esta caracteristica
microbiana nos implantes com perimplantite.

Nakou et al. (1987) analisaram as amostras dos suilcos de implantes com sauide
apds dez semanas da conexéo protética. E detectaram cocos e alguns fusiformes. Em
nosso estudo, o implante com menor tempo em fungéo tinha dezoito meses; nele foram
isolados bastonetes Gram-negativos e estreptococos. Ainda, este implante,
clinicamente apresentava inflamagéo I. P e I. G. = 3 no momento da coleta do material.
Embora algumas bactérias possam estar presentes pouco tempo apés a colocagéo da
conexdo, sua presenca em periodos tardios pode influenciar o estado clinico, com a
presenca de inflamag&o, como no caso do presente trabalho, e ndo produzir perda
Gssea.

No trabalho de Mombelli et al. (1987) as amostras coletadas de implantes
associados & mucosite ou perda éssea mostraram uma microbiota composta por
bastonetes anaerébios Gram-negativos e Bacteroides Gram-negativos pigmentados de
preto. Contrariamente, nos implantes com saude, predominaram 0s COCOS € poucos
bacteroides. O que contrastou com as amostras obtidas de implantes e elementos
dentais sem inflamacdo, que foram constituidas por cocos e poucos bastonetes.
Nossos resultados foram similares aos dos autores supracitados no que diz respeito a
detecgdo de bastonetes Gram-negativos e bastonetes pigmentados de preto nos sitios
doentes. Os implantes com saude, assim como os elementos dentarios com saude,
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apresentaram uma microbiota constituida por estreptococos e bastonetes Gram-
positivos e poucos bastonetes Gram-negativos.

Jovanovic et al. (1988) constataram que as bactérias nos sulcos dos implantes
saudaveis estavam colonizados por cocos. Entretanto, as culturas dos implantes
doentes apresentaram bastonetes e bastonetes moéveis. Concomitantemente, apenas
os tecidos em volta dos implantes doentes apresentaram incremento da profundidade e
inflamacgao.

O estudo longitudinal de Mombelli et al. (1988 ) detectou que 86% dos implantes
com saude estiveram colonizados por cocos facultativos. Todavia, esses autores
observaram que a proporgdo de cocos decresce quando os sulcos estdo aumentados
em profundidade, com sinais de inflamacgéo e supuragdo. Contrariamente, a proporcao
de' bastonetes foi encontrada aumentada. Fato que foi associado também & presenca
da Actinomyces odontolyticus e fusobacterium sp. Essas caracteristicas concordam
com as de Lée; Theildane; Jensen (1965), Syed e Loesche (1978) sobre a sucessdo da
microflora em periodos tardios, em que, concomitantemente se observou manifestagio
inflamatéria. Tendo em vista que o presente trabalho nao foi longitudinal, observou-se‘
que em implantes doentes os estreptococos ndo foram detectados na maioria deles, e
sim a presenga de bastonetes. Esse fato sugere que microorganismos como os
estreptococos sd@o sucedidos por bactérias patégenas em periodos tardios de
enfermidade.

Apse et al. (1989) perceberam que os implantes apresentaram uma maior
profundidade na medida do sulco quando comparados com os sulcos dos elementos
dentais. Alguns bacteroideé pigmentados de preto foram detectados nos implantes sem
caracteristicas de doenca. Esse fato, para os autores, significou que as bolsas dos
dentes podem influenciar o contetdo gengival dos implantes. Ja no presente estudo, a
medida da profundidade do sulco dos implantes foi também maior quando comparada a
profundidade a sondagem dos elementos dentais. Bastonetes Gram-negativos foram
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detectados nos elementos dentais com saude. Fato que pode significar que essas
bactérias podem migrar aos sulcos gengivais dos implantes.

As amostras coletadas em pacientes com implantes suportando préteses fixas,
apresentaram no estudo de Bower et al. (1989) cocos e bastonetes iméveis em 85%
dos materiais subgengivais. Segundo esses autores, o resultado elevado de
microorganismos, mesmo sem compara-lo a grupos controles, fazem a microbiota de
implantes desses pacientes diferentes aos dos elementos dentais. Em nosso estudo,
analisamos trés implantes de quatro que suportavam uma prétese em uma mesma
cavidade oral, e estavam constituidos por estreptococos e bastonetes Gram-positivos.

Ghazali et al. (1990) verificaram que em pacientes com inflamagédo, a
profundidade de bolsas compreendidas entre 56 mm apresentou um ligeiro
sangramento a sondagem e microbiologicamente, apresentaram bastonetes Gram-
negativos pigmentados de preto. Entretanto, os pacientes com pouca inflamagao,
também apresentaram algumas bactérias patogenas. Esses estudos, segundo os
autores, indicam que o estado clinico inflamatério ndo necessariamente esta
acompanhado pela formacéo de bolsa. Ja neste trabalho, observamos que o paciente
com mucosite (I. G. = 3) apresentou uma microbiota constituida por bastonetes Gram-
negativos, sem perda da inser¢do, o que corrobora os achados dos pesquisadores
previamente mencionados.

Becker et al. (1990) analisaram a microbiota dos sulcos de treze pacientes com
implantes doentes que apresentavam 6mm de profundidade a sondagem, alto indice de
placa, ndo supuragéo e mobilidade. A microbiota revelada foi constituida por bastonetes
Gram-negativos pigmentados de preto. Entretanto, a presenca de Actinobacillus
actinomycetemcomitans foi detectado em baixos niveis. Essas descobertas s&o
similares aos casos de perimplantite aqui investigados, pois, foram detectados também
bastonetes Gram-negativos pigmentados de preto. Nenhum tecido em volta dos
implantes doentes apresentou supuragdo. Por outro lado, no presente trabalho, a
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presenga de Actinobacillus actinomycetemcomitans néo foi detectado em nenhuma
situacéo.

Palmisano et al. (1991) observaram que implantes com bolsas profundas
apresentaram um decréscimo no numero dos cocos. Esse fato foi similar nos elementos
dentais com doenga. No presente trabalho, essas caracteristicas foram similares.
Observou-se que os implantes com perimplantite e com bolsas (média de 5.3 mm)
apresentaram poucos estreptococos quando comparados aos implantes com saude
(3mm de profundidade). Quanto aos elementos dentais, neste trabalho, estavam livres
de periodontite. Embora tenham apresentado uma profundidade de 3mm e I.G = 1.25;
resultados que diferem dos elementos dentais com 2mm de profundidade e I.G = 0.5.
Estes Ultimos apresentaram oito vezes a propor¢céo das primeiras. Essas caracteristicas
poderiam sugerir que o nivel de profundidade influencia o decréscimo na proporgdo de
células cocéides.

Rosenberg;v Torosian; Slots (1991) e Sanz et al. (1991) observaram que o
conteudo microbiano de implantes que falharam em osteointegrar diferem quanto ao
agente etiolégico. Em implantes afetados por infeccdo, estdo compostas por uma
microbiota periodontopatdgena complexa, podendo apresentar dor, mobilidade,
sangramento a sondagem, aumento da profundidéde a sondagem, elevado indice de
placa e gengival, perda de tecido 6sseo, perda da inser¢cdo, imagem radiogréfica
radiollcida, tecido granulomatoso e infiltrado inflamatério. Todavia, nos implantes em
que o fator etiolégico & o traumdtico, as caracteristicas s&o diferentes, os que
apresentam dor relativa, mobilidade, sem sangramento a sondagem, sem supuragao,
sem aumento na profundidade a sondagem, indice de placa e gengival baixo,
radiolucidez radiogréfica perimplante e auséncia de inflamagéo. No presente trabalho, o
agente etiolégico foi o bacteriano. Constatou-se que os implantes afectados
apresentaram inflamacgdo, perda éssea, imagens radiograficas radioldcidas e sinais
compativeis com infecgdo por bactérias patégenas.
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Leonhardt et al. (1993) conduziram um estudo microbiolégicb longitudinal em
pacientes parcialmente desdentados que haviam sido tratados por doenga periodontal,
e que apods o tratamento receberam implantes dentais osteointegrados. Posteriormente,
o conteudo submucoso dos implantes, durante um periodo de trinta e seis meses, foi
analisado. Os autores concluiram que bactérias potenciaimente patogénicas (BGNPP)
podem ser detectadas ap6s um més da conexdo da protese. Segundo os autores,
bactérias putativas como a Prevofella intermedia podem estar presente nos sulcos
perimplante, sem nenhum tipo de alteragdes clinicas.

Os estudos da patologia perimplantar destacam que essas doengas séo afetadas
pelos mesmos agentes vinculados a doenga periodontal, como os isolados no presente
trabalho.

Na pesquisa de Kalykakis et al. (1994) os implantes clinicamente comprometidos
estavam colonizados por Actinobacillus actinomycetemcomitans e BGNPP, sendo que
essas bactérias foram detectadas em maior propor¢do nos pacientes parciaimente
desdentados quando comparados com os edéntulos.

Entretanto, Kohavi et al. (1994) estudaram a microbiota dos implantes em
pacientes parcialmente desdentados. Nesse estudo, ndo foi detectado nenhuma
diferenca na composigdo entre dentes e implantes. Contudo, a presenga de BGNPP
- também foi detectada nos sulcos higidos. Contrariamente, a microbiota supragengival
foi diferente na proporgdo e qualidade dos agentes bacterianos. A presenca de -
Actinobacillus actinomycetemcomitans e Actinomyces viscosus foi maior nos elementos
dentais que nos implantes. Esses dados sugerem que a microbiota da placa
supragengival é influenciada por fatores fisico-quimicos da mesma, e ainda diferem da
microbiota subgengival.

A colonizagdo subgengival, embora proveniente das estruturas proximas
previamente colonizadas como a lingua, por exemplo, estd regulada também pelas
caracteristicas fisicas das estruturas e do comprimento das conexdes. Uma medida de
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sulco profunda nao reflete necessariamente uma infeccdo periodontal, ela pode
representar uma conexdo muito extensa, e, assim como nas bolsas profundas, a
proporgéo dos cocos estar em baixo numero, havendo contrariamente um aumento de
outras espécies bacterianas, influenciadas também pela dificuldade na remocéo das
mesmas devido a profundidade do sulco. Essas caracteristicas segundo Papaionnou et
al. (1995) fazem com que a medida da profundidade & sondagem seja um parametro de
importancia, pois nas situagées patoldgicas essas sado coadjuvantes na determinagéo
da composicéo da placa.

Mombelli et al. (1995) pesquisaram a microbiota em volta dos implantes em
pacientes parcialmente desdentados com histéria de doenga periodontal. O material
coletado previamente & colocagdo dos implantes mostrou a presenca de
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia e Actinobacillus
actinomycetemcomitans. Posteriormente, apds trés e seis meses da conexdo, a
composi¢ao bacteriana no sulco dos implantes foi similar aos mencionados acima, com
excecdo de Actinobacillus actinomycetemcomitans. Esse ultimo fato foi constante no
nosso trabalho, pois o Actinobacilius actinomycetemcomitans néo foi detectado em

nenhum material analisado nesta pesquisa.

Sordyl; Simons; Molinari (1995) examinaram as placas coronarias de implantes
associados a saude gengival apds extrairem as conexdes. A microbiota dessas placas
foram constituidas por uma microbiota Gram-positiva, entretanto bactérias Gram-
negativas também foram detectadas em pouca quantidade. Esses resultados foram
similares as da presente pesquisa na composi¢do da placa dos implantes saudaveis.
Esse fato indica uma similaridade na composi¢cdo da microbiota saudavel tanto nos
implantes dentais como nos dentes.

Papaionnou et al. ((1996) estudaram a microbiota em torno de implantes
colocados em pacientes parcialmente desdentados e com antecedentes de periodontite
refrataria e do adulto e observaram que bactérias potencialmente patdgenas foram
detectadas com maior freqiéncia em bolsas (5,1 mm nos implantes, e 7,8 mm nos
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dentes), na comparagdo dos sulcos de implantes e dentes com profundidades de 3,2
mm nos implantes e 3 mm nos dentes. Esses resultados s&o similares aos do presente
trabalho. Observamos que, nos implantes associados a bolsas com profundidades de
4,75 mm, as bactérias Gram-negativas anaerébias foram mais frequentes quando
comparadas com implantes saudaveis com sulcos de 3 mm de profundidade, das que
foram isoladas bactérias Gram-positivas. Outro fato interessante foi a auséncia de
Actinobacillus actinomycetemcomitans nessas amostras, 0 que também foi observados
no presente trabalho.

Keller et al. (1998), no estudo microbiolégico da microbiota perimplante entre
conexdes parafusadas e cementadas, também n&o detectaram o Actinobacillus
actinomycetemcomitans. Os autores detectaram patdgenos tais como os BGNPP em
profundidades > 4 mm. Segundo os pesquisadores essas bactérias foram mais
freqlente nos implantes parafusados que nos cementados, fato indicador de que as
estruturas podem ter uma influéncia na composi¢gdo da microbiota dos sulcos dos
implantes. Entretanto, apesar no presente trabalho, o material analisado ter sido obtido
de implantes parafusados, os resultados foram semelhantes aos de Keller et al. (1998).
Contrariamente Lee; Maiden; Tanner (1999), concluiram que a presenga de coroas
protéticas condicionam um menor impacto na composi¢do da microbiota perimplante.
Entretanto, essa microbiota & na realidade influenciada pelo tempo de fungéo dos
implantes e pelo histérico de doenga periodontal e perimplante do paciente. Na opini&o
dos autores, € na realidade o histérico de doenga periodontal a que apresenta um
grande impacto na composi¢éo da microbiota dos sulcos perimplante.

Van Winkelhoff, Goené; Benschop (2000) pesquisaram a colonizagdo do sulco
dos implantes dentais em pacientes parcialmente desdentados. Nesse estudo, a analise
de material coletado dos sulcos dos elementos dentais mostraram estar colonizadas por
BGNPP e outros BGN, assim como Actinobacillus actinomycetemcomitans.
Posteriormente, no estudo do material coletado do suico de implantes, os autores
verificaram que, apds seis meses da colocagdo da conexdo protética, as bactérias
anteriormente mencionadas estavam presentes, com excecdo do Actinobacillus
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actinomycetemcomitans. Embora esse ultimo fato n&o constitua uma novidade por ter
sido mencionado ao longo deste trabalho e também pelo fato de que o Actinobacilius
actinomycetemcomitans nao ter sido isolado no presente trabalho, fica a pergunta: por
que o Actinobacillus actinomycetemcomitans, uma vez detectado nos espécimes
dentais, ndo foi detectado também posteriormente nos sulcos perimplante tal como as
outras bactérias?

Todavia, Van Winkelhoff e Wolf (2000) relataram a presenca de Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Bacteroides forsythus e Peptostreptococus micros nos
implantes doentes, embora se trate de um paciente edéntulo. Segundo os autores, a
histéria clinica indicou que o paciente foi afetado anteriormente por doenca periodontal.
Eles acreditam que a presenga desse microorganismo nos sulcos com perimplantite foi
devido & sua migracédo dos elementos dentais remanescentes previamente a colocagao
dos implantes, e que ficaram posteriormente ao momento das extragcdes dentais.
Achamos vélido esse comentario considerando-se que algumas espécies de
Actinomyces normalmente habitam regides anatdmicas como as amigdalas, dentes
com carie, depdsitos de calculo e feridas provocadas pelas extragbes dentais.

Rutar et al. (2001) avaliaram retrospectivamente os fatores clinicos e
microbioldgicos que afetam as condigdes dos tecidos perimplante apos longos periodos
de funcéo (5-10 anos). Dos 64 implantes pesquisados, 15 implantes desenvolveram
perimplantite, e destes, seis implantes apresentaram dois episédios de perimplantite.
Entretanto, um implante foi perdido e pertencia a um ‘paciente com diagnéstico de
diabetes mellitus. As amostras bacterioldégicas dos implantes doentes resultaram estar
afetados por bactérias como Porphyromonas gingivalis e Actinobacillus
actinomycetemcomitans, essas bactérias também foram detectados nos sulcos dos
elementos dentais. No presente trabalho, os implantes que apresentaram doenga foram
precisamente, aqueles com maior tempo em fungdo, e que apresentaram uma
microbiota constituida por BGN e BGNPP.
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Pelo exposto no presente trabalho, sugere-se que pacientes que pretendem ser
tratados e reabilitados com implantes dentais, devem ser encaminhados a um protocolo
prévio de higienizaréo, instrugdo ou reinstruicdo. Além disso, devem receber tratamento
das doengas tanto periodontal como cariogénica presentes. Deve-se dar énfase
também a limpeza da lingua.
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Conclusdes

7 CONCLUSOES

Baseados nos resultados das caracteristicas qualitativas da microbiota do sulco
dos implantes dentais obtidas no presente trabalho pode-se concluir que:

1) Os implantes com saude clinica foram caracterizados pela presenga de
estreptococos facultativos e bastonetes facultativos Gram-positivos.

2) O implante com mucosite foi caracterizado por uma microbiota constituida por
bastonetes facultativos Gram-negativos e estreptococos anaerdbios
(Peptostreptococcus sp).

3) Os implantes com sinais de perimplantite foram caracterizados por uma microbiota
constituida por bastonetes anaerébios Gram-negativos e bastonetes Gram-negativos
pigmentados de preto (BGNPP) e poucos estreptococos anaerébios
(Peptostreptococcus sp.).
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Apéndice

Apéndice A: ficha de autorizacdo

Eu, com RG

autorizo e concordo com minha participagdo, na pesquisa

do Dr. Raynier Omar Aldana Gibaja, orientado pelo Prof. Dr. Aquilles Amaury Cordova,
que sera desenvolvida na clinica de poés-graduagéo e laboratorios do curso de
Odontologia, na disciplina de Implantodontia da Universidade Federal de Santa

Catarina.

Declaro também que fui informado (a) dos procedimentos que seréo levados a
termo para a colheita de material, que seré realizada mediante a utilizagdo de uma
ponta de papel absorvente (esterilizada), a qual sera inserida, gentilmente, no sulco que
forma o implante e a gengiva, com duragdo de 30 segundos para cada local a ser

examinado.

Declaro também que fui informado (a) que posso desistir da minha participagdo
em qualquer estagio da pesquisa pela comunicagéo escrita, pessoal ou telefonica (

2848427 ou 3315203 ) ou por meu representante legal.

Declaro também que fui infformado que serei assistido (a) de forma integral pelas
possiveis complicagcdes ou danos recorrentes da pesquisa, assim como Ter direito a

uma indenizacéo na ocorréncia de algum dano.

Floriandpolis,.......de........... 2000.

Assinatura do cliente
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Apéndice

Apéndice B: ficha clinica

NUMERO.....

NOME DO PACIENTE:.........ccoiiiii e IDADE......... SEXO.............
ENDEREGO: ... ..ottt e et
C.E P e, TELEFONE. ...
Questionario.

Sua saude e boé ............................................................................. sim .......... nao
Tem alguma doencga Seria..............cocooeieieriiiiie e sim........... néo
QUL .. et a e e
Quando foi sua ultima visita ao dentista.................c.cccccoviiiiiiiii
Percebeu mudangas na suamordida..............cc.coccecnrriiieeiicinnnnnnn. sim........... néo
Cerraourange 0S dentes..............cccocrviviieeicieie e sim........... néo
Ja foi examinado pelo seu medico nos ultimos trés meses............ sim........... nao
Esta em tratamento médico..............ccoviiiniiiic sim........... néo
Tomou medicamentos nos ultimos trés meses...............ccccccceeneee. sim........... nao
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