coon e LRY O e D o
Dby s

UNIVERSIDADE DE SANTO AMARO
FACULDADE DE ODONTOLOGIA

DIRETORIA DE POS-GRADUAGAO

MARCOS ROGERIO PUPO BAPTISTA DA SILVA

ANALISE DAS MICROBIOTAS CULTIVAVEIS DE

PERIMPLANTARES COM E SEM PERDA OSSEA.

Sio Paulo, SP, 2003

SiTIoS




i kY v . . ,
ENISA - Universidade Sinte . vumg
I IR N ITELTA TER

UNIVERSIDADE DE SANTO AMARO
FACULDADE DE ODONTOLOGIA .

DIRETORIA DE POS-GRADUACAO

MARCOS ROGERIO PUPO BAPTISTA DA SILVA

ANALISE DAS MICROBIOTAS CULTIVAVEIS DE SiTIOS

PERIMPLANTARES COM E SEM PERDA OSSEA.

Dissertagdo apresentada ao Curso de Pos-
Graduagédo, nivel Mestrado, da Faculdade de
Odontologia da Universidade de Santo Amaro,
como parte dos requisitos para a obtengéo do
titulo de Mestre em Odontologia, area de
concentragdo Implantodontia.

Orientador: Prof. Dr. José Luiz De Lorenzo

Sé&o Paulo, SP, 2003




Tipo entrada. a2 oL S
Nota #.cal ...
Cala:ce gl 1 F
5 =T
Origaan 17
N oo g,

ivenngis toandy e d L Ll i

Ficha Catalografica elaborada pela
Biblioteca Dr. Milton Soldani Afonso — Campus I

Silva, Marcos Rogério Pupo Baptista da
S581a  Analise das microbiotas cultivaveis de sitios perimplantares
com e sem perda dssea / Marcos Rogério Pupo
Baptista da Silva. Orientagio do Prof. Dr. José Luiz
De Lorenzo. -- Sdo Paulo: 2003.
83 p.

Dissertacio (Mestrado). Area de Concentragido em

Implantodontia. Faculdade de Odontologia da Universidade de
Santo Amaro.

1. Microbiologia 2. Implante Dentario Osseointegrado
3. Perda 6ssea 1. Titulo




ANALISE DAS MICROBIOTAS CULTIVAVEIS DE SiTIOS
PERIMPLANTARES COM E SEM PERDA OSSEA.

MARCOS ROGERIO PUPO BAPTISTA DA SILVA

Aprovada em 23/ 06 / 2003

Banca Examinadora

Pt

et
Prof. Dr.José Luiz De Lorenzo
Mestre em Microbiologia e Imunologia e Doutor em Ciéncias, area
Microbiologia, pelo Instituto de Ciéncias Biomédicas da Universidade
de Sao Paulo.

Prof. Dr. Alfredo Gromatzky
Doutor em Periodontia pela Faculdade de Odontologia da
Universidade de Sao Paulo.

ﬁ%h e mamde

Prof. Dr. Vinicius Augusto Tramontina
Doutor em Clinicas Odontolégicas, area de concentragdo Periodontia,
pela Faculdade de Odontologia de Piracicaba — UNICAMP.

CONCEITO FINAL: 10,0



DEDICATORIA

Dedico este trabalho a minha esposa Maria Augusta por todo apoio, amor,
carinho e compreensdo que me serviram de energia para esta conquista e a meus

filhos Henrique e Fernando que so a forga motriz da minha vida.

A meus pais Aimar e Julieta por todo o apoio em tudo o que sempre fiz e

exemplo de vida pelo qual sempre me guiei.

A meus irm&os Paulo e Edson pelo apoio e amizade.



EPIGRAFE

‘Objetivos sem agbes sdo apenas um sonho.

Acdo sem objetivo € um mero passatempo”.



AGRADECIMENTO

Ao Dr. Wilson Sendyk pelo exemplo e dedicagdo que devem ser seguidos
por todos aqueles que amam a odontologia e a vida, por seu entusiasmo e
perfeicdo em tudo o que faz, meu aprego, carinho e privilégio.

Ao Dr. José Luiz De Lorenzo por sua amizade e carinho com que dedicou
essa orientagdo, € mostrou-me com um carater irrefutavel o que é ser um mestre
no mais amplo sentido da palavra.

Ao Dr. Alfredo Gromatzky por toda a dedicagdo, ensinamentos e confianga
ao longo de seis anos, alguns cursos e muitos quildmetros viajados. Minha
admiragio e carinho.

Ao Dr. Paulo Bordini por sua colaboragdo neste trabalho e sua dedicagéo
ao curso de Odontologia da UNISA, que sem a sua pessoa nao estaria entre uma
das mais respeitadas faculdades deste pais.

Ao colega e amigo Artur Braga Pfeifer pelo companheirismo e amizade
durante todos estes anos. Sem a sua companhia por essas estradas, certamente
tudo isto seria muito mais dificil de ser realizado.

A Fernanda Fiorillo pelo apoio e amizade.

Ao Laboratorio Central do Estado do Parana na pessoa da Sra. Rosangela
de Almeida Torres pela compreenséo e disposi¢éo que dedicou a este trabalho.

A Margarete Machado pela amizade e carinho.

A colega Joely Angela Leitdo, pela amizade e companheirismo que

demonstrou durante toda esta caminhada.



A todos os professores do Programa de Mestrado por sua dedicagao e
ensinamentos. |

Aos colegas de mestrado que se fizeram uma grande familia: Alexandre
César, Antdénio Fernando, Carios Dinis, Giovanni Di Giacommo, Fabio Gastaldo,
Paulo Cosimato, Regina Dottori, Ricardo Jahn, Rodrigo Martinez, Rosana Di
Mateo, Samy Tunchel, Selmar Lobo, Sérgio Quaresma, Wilson Polo, Reginaldo

Rossi e Denis De Oliveira.



LISTA DE ABREVIATURAS E SIMBOLOS

PO = perda 6ssea

PSPI = profundidade de sondagem perimplantar

5SS = sangramento e/ou supuragio

HDP = histdrico de doenga periodontal

R = resuitados

VMGA 11l = Viability Maintaining Microbiostatic Medium
ufc = unidade formadora de coldnia

TSBV = Triptone — Soro — Bacitracina — Vancomicina
MUG = 4 methylumbelliferyll-p-D-galactopiranoside
Spp = especies

EBH = estreptococos beta-hemoliticos

EAH = estreptococos alfa-hemoliticos




LISTA DE TABELAS

Tabela 1a. Incidéncia dos microrganismos nas amostras perimplantares e dados

clinicos dos pacientes.

Tabela 1b. Incidéncia dos microrganismos nas amostras perimplantares e dados

clinicos dos pacientes (Cont.).

Tabela 2. Detecgdo dos microrganismos nos sitios perimplantares com e sem

perda Ossea.



SUMARIO

Lista de abreviaturas e simbolos
Lista de tabelas

Lista de figuras

Resumo

Abstract

INEFOAUGED. ..ccciiie et e e e s s s 17
PrOPOSIGAO 1iiiivieviiiiiieeieireeiietiaeereeie et iireeeaesseaeeesaaeeaeeeseeesesesssnransesssenens 19
Revisdodaliteratura ..........ccocoeivviiiiveiiirie e eeeeerer . 20
Materiais € MEtOAO ... e s 48
RESURAUOS e e e e e e e e er s e s avaaa e 56
DISCUSSAD vt ittt e ee e e et ae e e e e e e e e e e na e e e e e et 62
CONCIUSOES ..ottt eer ettt e s e e svesarsessssessaeteaessasssssasenntnranenes 70
R EIENCIAS. . .viviiiiiieiiiiirirtiierrrreee st s bbreasees e s e aesiaaraaeeasinaaebsnasennessean 71

AN X0 oottt eseeersessssssensssenan s en e e e an e e an e et et aeaan e an e aans 81



LISTA DE FIGURAS

Figura 1. Fluxograma do procedimento para identificagéo de patégenos periodontais.
Figura 2. Fluxograma de procedimento para analise dos halos de hemdlise

produzidos por estreptococos.

Figura 3. Col6nias de Streptococcus B-hemolitico.

Figura 4. Coldnias de Streptococcus p-hemolitico, vista aproximada.
Figura 5. Coldnias de Streptococcus -hemolitico.

Figura 6. Coldnias de Streptococcus -hemolitico, vista aproximada.



RESUMO

O objetivo deste estudo foi analisar a microbiota associada a implantes
onde a perda 6ssea é maior que 5,0 mm e nos casos em que ela ndo existe ou
nos quais € menor do que 5,0 mm, usando meios de cultivo seletivos e néo-
seletivos. Foram selecionados onze pacientes portadores de quinze implantes
odontologicos. Quatro apresentavam histérico de doenga periodontal e sete nao.
Dos quinze implantes analisados sete ndo apresentavam perda 6ssea superior a
5,0 mm e oito apresentavam. As bactérias detectadas nas amostras dos sete
implantes que ndo apresentavam perda 6ssea foram Prevotella intermedia (seis
amostras), Fusobacterium spp (quatro amostras), Actinobacillus
actinomycetemcomitans (uma amostra), Campylobacter spp (uma amostra),
Capnocytophaga spp (uma amostra) e Streptococcus p-hemoliticos (quatro
amostras). Nas amostras coletadas dos oito implantes que apresentavam perda
O0ssea foram detectados Prevotella intermedia (todos as amostras), Streptococcus
B-hemoliticos (seis amostras), Fusobacterium spp (cinco amostras),
Peptostreptococcus micros (duas amostras), Eikenella corrodens (uma amostra),
Capnocytophaga spp (uma amostra) e Campylobacter spp (uma amostra).

Como a detecgao de Streptococcus B-hemoliticos foi relativamente alta, e
na literatura eles ndo sdo descritos como residentes da microbiota bucal e sim de
trato respiratério superior, foi realizada uma contra-prova para confirmar ou ndo
esses resultados revelando que vinte e cinco dos vinte e seis sitios perimplantares
apresentavam  Streptococcus  -hemoliticos e apenas um apresentava

Streptococcus B-hemolitico, mas da espécie bucal S. milleri.



Foi encontrada maior concentragdo de patégenos nas areas com perda
ossea. Alguns patégenos periodontais encontrados nesses implantes foram os
mesmos encontrados nos implantes sem perda éssea sem necessariamente
causarem o desenvolvimento da perimplantite, sugerindo que nos implantes onde
houve perda a detecgdo dos patdgenos, quando em altas concentragdes, pode

potencializar a patogenicidade e aumentar assim o risco de doenga dos sitios

perimplantares.



ABSTRACT

The purpose of this study was making an analysis of microflora associated
to dental implants, where the bone loss is higher than 5,0 mm, and in the cases
that it does not exist, or in the cones that is less than 5,0 mrh, using selective culture
way, and nonselective ones. There were selected 11 patients owner of 15 dental
implants. Four of then presented historical periodontal disease, and 7 did not. The
bacterias detected in the samples of seven (7) implants that did not presented loss
bone were Prevotella intermedia (6 samples), Fusobacterium spp (4 samples),
Actinobacillus  actinomycetemcomitans (1 sample), Campylobacter spp
(1 sample), Capnocytophaga spp (1 sample) e B-Strepfococcus  hemolytic
(4 samples). In the samples collected among the 8 implants that did presented
bone loss there were detected:  Prevotella intermédia (8 samples), B
Streptococcus hemolytic (6 samples), Fusobacterium spp (5 samples),
Peptostreptococcus micros (2 samples), Eikenella corrodens (1 sample),
Capnocytophaga spp (1 sample) and Campylobacter spp (1 sample). As the
detection of the B Streptococcus hemolytic was quite high, and in the literature it is
not described like an oral resident, but like a superior breathing treat, it was fulfilled
with a contra proof to confirm or not these results. These results were twenty-five
of those twenty-six of the perimplants sites presented a Streptococcus hemolytic,
and just one presented B Streptococcus hemolytic, but S. milleri oral species.
There were found a high concentration of pathogens in the areas with bone loss.

Some periodontals pathogens found in these implants were the same found in the



no bone loss ones, but not necessarily makes it responsible for the development of
perimplantitis, suggesting that in the implants with bone loss, the detection of

pathogens when in high concentration can potentiallize the pathogenesis and

increase in this way, the risk of the disease.
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INTRODUGAO

“E meu habito matinal esfregar os meus dentes com sal, e entio, enxaguar
a minha boca com agua; e, freqlientemente, apds as refeigbes, limpar meus
dentes posteriores com um palito, assim como esfrega-los vigorosamente com um
tecido; por isso, meus dentes, posteriores e anteriores, como acontece apenas
com poucos homens da minha idade, e minhas gengivas {n&o importa a dureza do
sal que eu as esfrego) nunca sangram. Todavia, meus dentes ndo sio tdo limpos
deste modo, mas o que gruda ou cresce entre alguns dos meus dentes anteriores
€ meus caninos (sempre que eu 0s examino com um espelho de aumento) é uma
pequena matéria esbranquicada que é espessa como se fosse manteiga.
Examinando isto conclui {(embora nao verificasse nada de movimento nela) que 1a
ainda existam animaizinhos vivos. Todo este povo que vive nos nossos Paises
Baixos ndo & tanto quanto os animais vivos que carrego na minha prépria boca
todos estes dias”. Com esta carta, escrita para a Royal Society of London em 17
de setembro de 1683, Antony van Leeuwenhoek (1632-1723) entrava para a
histdria como sendo o primeiro a fazer a descrigdo de bactérias da cavidade bucal
humana. Somente duzenios anos mais tarde é que o0 sangramento gengival foi
relacionado com o0s microrganismos; a partir dai, a analise da microbiota
periodontal sempre foi alvo de indmeras pesquisas, que tiveram como objetivo
conhecer as bactérias que colonizam o periodonto e suas consequéncias nos
tecidos periodontais. Com o conhecimento destes fatores & possivel se planejar

um tratamento clinico e medicamentoso adequados. Na Implantodontia, assim
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como na Periodontia, analises microbiolégicas devem ser feitas para obtermos
conhecimento de quais os tipos de bactérias gue colonizam a superficie dos
implantes e dos dentes remanescentes, para melhor garantir o sucesso de um
tratamento implantologico em pacientes desdentados, pérciais ou totais. Deve-se
ter o conhecimento desses microrganismos, para se evitar que o seu potencial
patogénico possa levar a destruicdo tecidual e, conseqlientemente, ao insucesso
do tratamento. Quando a perda éssea atinge mais do que 5,0 mm ao redor de um
implante, este atinge um estado clinico critico e pode estar comprometido. Devem
ser analisados particularmente os microrganismos patogénicos que, entre outros,
sdo fatores etiologicos da perda oOssea e da conseqiiente perda de
osseointegragdo dos implantes, assim como conhecer quais 0s microrganismos
gue colonizam implantes que ndo apresentam nenhuma p‘erda Ossea, efetuando o
tratamento indicado com maior probabilidade de sucesso.

Assim, as analises microbioldgicas podem ser indicadas para a predigao
de risco de doenga nos casos em que as condi¢des clinicas parecem satisfatorias,
mas sdo fundamentais nos casos de mucosite e de perimplantite, notadamente as
analises baseadas em cultivos, que possibilitam a execugdo dos testes de
suscetibilidade a antimicrobianos, contribuindo decisivamente para a erradicagdo

do(s) patégeno(s) e para o controle da infecgao.
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PROPOSIGAO

O objetivo deste trabalho & investigar os microrganismos cultivaveis
encontrados com maior freqiiéncia na regido perimplantar nos casos em que a perda
dssea é maior que 5,0 mm e nos casos em que nio existe perda 6ssea ou nos quais

esta & menor do que 5,0 mm.
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REVISAO DA LITERATURA

Adell et al. (1981) realizaram um estudo, com a duragdo de 15 anos, em
2768 implantes colocados em 371 pacientes que tinham sido altamente
incentivados a fazer um controle de higiene bucal; a placa bacteriana em
quadrantes em torno da jungdo do intermediario protético com a gengiva, foi
encontrada em 6,7%. Durante o primeiro ano apés a colocagio da coroa protética,
houve perda 6ssea de 1,5 mm e anualmente perda de 0,5 mm. Na opinido dos
autores, os implantes podem ser perdidos por perda d4ssea progressiva
subseqiiente a gengivite persistente.

Rams e Link (1983) foram os primeiros a estudar e relatar a microbiota
associada com implantes mal sucedidos. Foram coletadas amostras de 17 implantes
de varios modelos (laminados, ceramicos, etc.) que foram analisadas, uma parte por
microscopia de contraste e, a outra, por microscopia eletronica de transmisséo. Treze
desses implantes com bolsas estaveis ndo excedendo a 5,0 mm foram considerados
bem sucedidos; quatro mostraram formagéo de bolsa avangada e conseqlentemente
foram considerados perdidos. Apesar de as amostras dos implantes bem sucedidos
exibirem uma microbiota predominantemente de cocos, 0s perdidos mostraram niveis
significantemente elevados de espiroquetas. Estes espiroquetas subgengivais e seus
produtos metabdlicos podem ter especial significancia no desenvolvimento efou
perpetuacdo da inflamagdo perimplantar e progressiva perda oOssea alveolar,
conduzindo para algumas perdas de implantes dentarios. Esta evidéncia de

especificidade microbiolégica na placa subgengival associada com condigdes
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teciduais perimplantares sugere que a incorporacgao de critérios microbioldgicos pode
ser valiosa na suplementagdo clinica anatémica e parametros morfolégicos nos
procedimentos de diagnoéstico usados para avaliar implantes dentarios e melhorar seu
prognostico.

Rams et al. (1984), em um estudo realizado em 13 pacientes, notaram
altas proporgées de cocos (64,2%) caracterizando tecidos perimplantares
saudaveis. Foi constatada uma frequéncia de apenas 2,3% de espiroquetas nas
bolsas saudaveis (< 5,0 mm), encontrados em diferentes contagens, enguanto que
nas areas com aumento de inflamagao também houve aumento numérico dessas
bacterias (32%). Entamoeba gingivalis foi o Gnico protozoario bucal observado.
Uma ampla variedade de bastonetes moveis apareceu independente do grau de
inflamacao gengival ou da profundidade das boisas.

Lekholm et al. (1986) examinaram a condigéo dos tecidos moles ao redor
dos dentes e dos intermediarios protéticos de 10 pacientes parcialmente edéntulos
portadores de pontes fixas suportadas por dentes e implantes de titanio. No
exame microbiolégico de amostras da placa supra e subgengival, observaram que
a distribuicdio de morfotipos bacterianos era similar nos dentes e nos implantes.
Bacitlos imoveis e cocos facultativos Gram positivos dominaram a microbiota e
espiroquetas ndo foram detectados ou ocorreram em minimas proporgdes. Nas
analises histoldgicas foi observado que a maioria das biopsias (75-80%) de tecido
mole dos sitios ao redor de dentes e de implantes continham muito pouco infiltrado

de células inflamatorias.
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Mombelli et al. (1987} estudaram a micrekicta de sitios perimplantares com
perda 6ssea acima de 5,0 mm e de sitios sem perda dssea, considerados sadios.
Nos sitios com perda 6ssea foram detectados bacilos moéveis, fusiformes e
espiroquetas. Bacilos Gram negativos, entre eles Fusobacterium spp e Prevotella
intermedia foram detectados por culturas anaerdbicas. Descreveram a presenga
de placa bacteriana nas conexdes protéticas e sangrame.nto em 15% dos tecidos
clinicamente saudaveis, ao redor das conexdes que suportavam sobre-
dentaduras. Espiroquetas, considerados por muitos autores entre as bactérias
mais patogénicas presentes na periodontite’ ‘de adulto, foram raramente
detectados na placa subgengival de implantes dentarios clinicamente estaveis e
bem mantidos.

Lindquist, Rockler e Carlsson (1988) concluiram que maiores reabsorgoes
o6sseas foram notadas ao redor de implantes em pacientes edéntulos com pobre
higiene bucal do que em pacientes com uma boa higiene. Perdas 6sseas medias
de 0,9 a 1,6 mm durante o primeiro ano pos-cirirgico e em torno de 0,02 a 0,15
mm nos anos seguintes tém sido relatadas em numerosos estudos em implantes
de duas etapas cirurgicas, com uma fase de cicatrizagéo inicial antes da
reabertura, sdo consideradas normais.

Mombelli, Buser e Lang {1988) investigaram a colonizagé@o de bactérias em
implantes recém-colocados em totalmente edéntulos e monitoraram o
desenvolvimento da microbiota subgengival predominante, durante os seis
primeiros meses dos implantes em fung&o in vivo. Um total de 114 amostras de

nove sitios de cinco pacientes foi avaliado pela microscopia de campo escuro e
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por culturas anaerdbicas em meios ndo seletivos e seletivos. Qitenta e seis por
cento (86%) dos microrganismos encontrados foram identificados como cocos,
dos quais oitenta por cento (80%) eram Gram positivos facultativos. Apos a
colocagao dos implantes, mudangas ndo significativas destas proporgdes puderam
ser observadas em todos os sitios, menos em um. Este sitio, em particular,
apresentou um decréscimo reguiar do nimero de cocos e um acréscimo
simultdneo de bacilos filamentosos, observados apés 21 dias. Actinomyces
odontolyticus foi o primeiro morfotipo filamentoso detectado no 21° dia e
Fusobacterium spp foi detectado no 42° dia; no 120° dia, pequenos espiroquetas
foram encontrados, o que caracteriza a continuidade da infecgdo. Em um sitio foi
notada formac¢ao de pus e uma profundidade de sondagem de bolsa de 6,0 mm foi
registrada. Em nenhum dos sitios clinicamente sadios foi observada a presenga de
espiroquetas. Espécies de Fusobacterium foram detectadas em apenas 13 das
104 amostras. Bacteroides formadores de pigmento negro (atualmente distribuidos
nos géneros Porphyromonas e Prevotella) ndo foram encontrados freqientemente
e nenhuma tendéncia de aumento foi aparente em nenhum sitio acima de 180 dias
de monitoramento.

Brandes et al. (1988) fizeram um estudo em macacos, para avaliar a
evolugdo dos parametros microbiolégicos de periodontite e perimplantite
induzidas. Em quatro macacos, foram extraidos os segundos molares e os
segundos pré-molares inferiores. Apds 12 semanas de cicatrizagdo foram
colocados 16 implantes ITI cilindricos. Em cada quadrante foram colocadas

ligaduras de seda ao redor de um implante e do terceiro molar. Depois de oito
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meses, a microscopi
Pia de campo escuro e a cultura revelaram qgue a microbiota
bacteriana foi simil :
ar nos dentes e implantes; contudo, os tecidos perimplantares
mostraram men ic5 ‘ :
0s destruicdo. Grandes porcentagens de espiroquetas e de bacilos

moveis foram evidenciadas, em oito semanas, em volta dos dentes com ligadura e

implantes sem ligadura. A cultura demonstrou maior porcentagem de

“‘Bacteroides” e de bactérias itinerantes ao redor dos dentes e dos implantes com
ligadura. Foi observado um significante aumento numérico de Actinobacillus
actinomycetemcomitans nos sitios com e sem ligadura.

Becker et al. (1990) usaram analises clinicas e sondas de DNA para avaliar
36 implantes falhos em 13 pacientes. Os implantes apresentavam mobilidade e
uma alta radiolucidez radiografica perimplantar. A profundidade de sondagem foi
maior que 6,0 mm em 58% dos sitios mensurados. Foram detectados baixos
niveis de Actinobacillus actinomycetemcomitans e niveis moderados de Prevotella
intermedia e de Porphyromonas gingivalis.

Mombelli e Mericske-Stern (1990) mostraram que visitas de retorno
regulares e terapia de suporte por um periodo de cinco anos mantiveram uma
microbiota predominante de cocos € isenta de espiroquetas ao redor de implantes
estaveis, 0 que é sugestivo de uma microbiota consistente de saide periodontal.

Quirynen e Listgarten (1990) compararam 2 microbiota de implantes e de
dentes em pacientes parcialmente edéntulos. Na superficie dos implantes, 0s
autores encontraram 658% de €ocos, 2.3% de bacilos moveis, 2,1% de
e 30% de outras bactérias, freqliéncias muito similares as

espiroquetas

encontradas na superficie dos dentes (56% de cocos, 5% de bacilos moveis, 3,6%
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de espiroqueta 2 -
piroq S € 35% de outras bactérias). Entretanto, quando esta comparagéao

foi feita em pacientes totalmente edéntulos, o resultado foi significantemente
diferente, visto que ao redor dos implantes foi observado maior nimero de cocos
(71,3%), poucas células moveis (0,4%) e 0% de espiroquetas. Este resultado
sugere a contaminagdo dos implantes por bactérias translocadas dos dentes
remanescentes. Este estudo mostrou que a presenga de dentes influencia a
composigdo da placa subgengival ao redor dos implantes, presumivelmente
servindo como um reservatério de formas bacierianas ausentes em locais
edéntulos.

Alcoforado et al. (1991) examinaram a presenga de microrganismos
periodontopatogénicos na microbiota subgengival de 18 implantes perdidos.
Peptostreptococcus micros e Campylobacter rectus foram reconhecidos em seis
implantes perdidos, espécies de Fusobacterium e de Candida albicans em cinco e P.
intermedia em quatro. Bacilos entéricos ou Pseudomonas spp constituiram uma parte
significante da microbiota em cinco dos implantes perdidos.  Actinobacillus
actinomycetemcomitans, — espécies de Bacteroides ndo pigmentados, de
Capnocytophaga € de Staphylococcus foram detectadas em torno de poucos
implantes  perdidos. Esse estudo mostrou que uma microbiota complexa
compreendendo microrganismos bucais € ndo-bucais (exdgenos), bactérias e
leveduras, pode estar associada com implantes perdidos. Esta grande diversidade na
composi¢ado microbioloégica e a susceptibilidade antimicrobiana entre isolados de
perimplantites sugerem que terapias antimicrobianas para perimplantites ndo devem

ser implementadas sem uma analise microbiolégica prévia. Os autores mostraram
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ue patogeno i :
que patogenos periodontais comuns (Fusobacterium spp, P. intermedia, P. micros)

podem estar presentes na periodontite refrataria e em sitios perimplantares e que
nimeros significantes de microrganismos oportunistas e superinfectantes
(enterobacterias, Pseudomonas spp, C. rectus, Staphylococcus spp e leveduras como
Candida albicans) estavam presentes em casos severos de falhas em implantes. A.
actinomycemcomitans, espécies de bacteréides ndo pigmentados e Capnocytophaga
spp também foram encontrados em alguns casos. Os autores propuseram que o
controle de microrganismos patogénicos especificos deve ser considerado no
tratamento de sitios perimplantares doentes, ao menos em casos onde evidéncias
clinicas sugerem uma causa microbiana, para resultados terapéuticos sem sucesso.

Rosemberg, Torosian e Slots (1991) examinaram as diferengas entre as
microbiotas instaladas em um implante que havia fracassado devido a trauma oclusal
e em um que havia fracassado devido a infeccdo bacteriana. Os pesquisadores
concluiram que os implantes perdidos devido ao trauma oclusal eram colonizados por
morfotipos bacterianos similares aos instalados em implantes saudaveis, enquanto
que a microbiota envolvida com a infecgdo perimplantar era similar a de dentes
periodontalmente comprometidos.

Mombelli e Lang (1992) buscaram investigar a possibilidade de tratamento
antimicrobiano de infecgdes perimplantares associadas com a microbiota subgengival
da periodontite. Foram selecionados nove pacientes parcial ou totalmente
desdentados, portadores de implantes com perda éssea e bolsas com profundidade
igual ou maior que 5,0 mm. Apds a terapia com limpeza mecanica, irrigagdo com

clorexidine a 0,5% e antibioticoterapia, 0s nivels de sangramento diminuiram
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imediatamente e, apos o periodo de observagdo de um ano, permaneceram
significantemente mais baixos do que antes do tratamento. Uma redugdo gradual
significante, em termos de profundidade de sondagem, foi detectada durante este
periodo. Parametros microbiologicos indicaram uma instantanea mudanca na
quantidade e qualidade da microbiota, na sequéncia do tratamento.
Subsequentemente diversos desses parametros tenderam a voltar para os valores
anteriores ao tratamento. Na segunda parte do periodo de observagdo, entretanto,
essa tendéncia foi revertida e niveis significantemente diferentes do padrio foram
eventualmente estabelecidos. Este estudo demonstrou que o tratamento determina a
redugdo da massa bacteriana subgengival e a supressdo do segmento anaerobico,
promovendo um efeito benéfico nos pacientes portadores de perimplantite. A
microbiota encontrada neste estudo foi P. intermedia, Fusobacterium spp, P.
gingivalis, bacilos fusiformes, bactérias moéveis, espiroquetas, filamentos anaerobios
Gram negativos, Capnocytophaga spp, Actinomyces odontolyticus e Wolinella spp.

Meffert, em 1992, afirmou que a microbiota de dentes e implantes
saudaveis & semelhante, o que também ocorre entre a miérobiota da perimplantite
e da periodontite do adulto.

Bauman et al. (1992) fizeram uma revis&o da literatura sobre a inflamacgéo
induzida por placa ao redor dos implantes dentais. A microbiota ao redor dos
implantes bem sucedidos & similar a microbiota dos dentes saudaveis, enquanto
que a associada a implantes com insucesso é similar a isolada de sitios com
doenca periodontal. A microbiota ao redor dos implantes é similar a microbiota

dentaria de pacientes parcialmente dentados ¢ & microbiota dos implantes em
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bocas parcialmente desdentadas difere daquela encéntrada nas totalmente
desdentadas. Isto parece indicar a possibilidade de re-infecgdo no sulco
perimplantar por patdgenos periodontais. Assim, isto & uma evidéncia para sugerir
que as microbiotas da salde e da doenga peri-implantar sdo similares aquelas dos
dentes naturais na sadde e na doenga periodontal. Enquanto tal similaridade pode
existir, alguns estudos mostraram diferengas significantes entre a microbiota dos
implantes em pacientes parcialmente desdentados e totalmente desdentados. O
controle de placa e a terapéutica de suporte dos tecidos perimplantares devem ser
tao cuidadosos quanto aqueles destinados aos tecidos periodontais.

Ong et al. (1992) examinaram a presenga de microrganismos relacionados
com a periodontite em sulcos perimplantares de 19 pacientes, usando meios de
cultivo ndo seletivos e seletivos para A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis e P.
intermedia. A. actinomycetemcomitans foi detectado em um sitio, P. gingivalis nao
foi cultivado e P. intermedia estava presente em sete dos 37 sitios,
compreendendo entre 0,4% e 60,9% do total de anaerdbicos. Como a presenca
destes microrganismos pode ser um importante fator para a perda do implante, os
autores recomendaram o monitoramento da placa subgengival regularmente para
estes patogenos.

Ericsson et al. (1992) demonstraram que os tecidos em torno de dentes e
de implantes com trés meses de placa bacteriana acumulada tiveram um infiltrado

inflamatério evidente, mas a inflamagéo penetrou profundamente no tecido

conjuntivo ao redor do implante dental.
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Leonh il
ardt et al. (1993) fizeram um estudo longitudinal, por um periodo de

trés anos, da colonizagao de patégenos periodontais suspeitos sobre a superficie
de implantes de titanio em pacientes parcialmente edéntulos. Dezenove pacientes
receberam tratamento periodontal e instrugio de higiene bucal. Amostras
subgengivais foram colhidas para a verificacdo de P. gingivalis, P. intermedia e A.
actinomycetemcomitans. Neste estudo, bacilos anaerébios Gram negativos, tais
como P. gingivalis, P. intermedia e Fusobacterium spp, ocorreram
simultaneamente em dentes e implantes ap6s o controle de placa, indicando as
similaridades entre microbiota subgengival ao redor de implantes e de dentes
naturais com destruicdo dos tecidos de suporte. Os pacientes foram
acompanhados durante seis, doze, vinte e quatro e trinta e seis meses. Os
resultados mostraram que sinais de doenga periodontal associada a uma
microbiota ao redor de implantes ja foram possiveis de serem verificados em um
més apos a instalagdo dos intermediarios protéticos. Aos seis meses, 0s niveis de
varias bactérias em dentes e implantes eram similares. Trés sitios em um paciente
mostraram perda 6ssea acima de 5,0 mm, onde havia a presenca de P.intermedia.
A conclusdo deste estudo foi que sitios ao redor de implantes de titanio, em
pacientes parcialmente edéntulos, sdo faciimente colonizados por patogenos
periodontais suspeitos. Essa colonizagdo ndo resulta necessariamente em perda
dos implantes; embora a destruicao de osso marginal ainda assim ocorra, a perda
parece ser resultado de uma complexa interagéo entre microrganismos e fatores

do hospedeiro, similar ao que tem sido visto ao redor de dentes naturais afetados

por periodontites destrutivas.
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Gatewood, Cobb ¢ Killoy (1993) encontraram cocos, bacilos com
comprimentos variados incluindo fusiformes e filamentosos, espiroquetas e
formagbes em “espigas de milho” em placas supragengivais formadas sobre
esmalte e titanio e em subgengivais acumuladas sobre cemento, hidroxiapatita e
titanio, confirmando a semelhanca entre a microbiota da superficie dos dentes e a
dos implantes. A superficie com “spray” de plasma de titanio ou um defeito na
mucosa juncional poderia conduzir a uma bolsa perimplantar e a uma exposicéo
da superficie do implante, que poderia rapidamente formar uma massa critica
bacteriana capaz de conduzir a uma inflamagéo e doenga.perimplantar.

Smedberg et al. (1993) avaliaram os conceitos clinico e radiolégico de
sobre-dentaduras e também a opinido dos pacientes sobre estética, fonética e
conforto bucal, que foi obtida por um questionario. Estética e fonética também
foram avaliadas por um examinador. Um total de 20 pacientes foi selecionado para
o estudo e tratado com sobre-dentadura na maxila, sobre implantes tipo
Branemark. Apos 24 meses os pacientes foram re-examinados. Os autores
relataram, por diagndstico radiolégico, defeitos dsseos marginais de 0,71 mm nos
implantes ap6és 18 meses em funcéo. Os resultados dos exames clinicos foram
que 28% dos pacientes tiveram altos indices de placa e foram diagnosticados
como tendo perimplantite, mucosite ou hiperplasia.

Koka et al. (1993) estudaram a colonizagao por bactérias periodontais em
implantes Branemark em quatro pacientes parcialmente desdentados com um total

de dez implantes. Amostras da placa marginal e subgengival de trés dentes foram

coletadas no 14° e 28° dias apos o segundo estagio cirlrgico e comparadas com a
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placa coletada antes deste estagio. As amostras foram analisadas por SIB (Slot
Immunoblot Test). Foram encontrados antigenos de bactérias periodonto-
patogeénicas no 14° dia apos o segundo estagio cirurgico. Este achado confirmou
estudos anteriores segundo os quais os dentes remanescentes podem ser
considerados como fontes primarias de bactérias para a colonizagdo dos
implantes.

Silverstein et al. (1994) fizeram uma revisdo bibliografica dos achados
microbiolégicos perimplantares na salde e na doenca. Segundo eles, existe uma
similaridade entre a microbiota ao redor de implantes fracassados e
microrganismos associados a doenga periodontal. Os rﬁesmos microrganismos
anaerébicos Gram negativos s&o encontrados tanto na periodontite quanto na
perimplantite. O processo que causa o desenvolvimento da perimplantite e similar
ao processo que ocorre ao redor dos dentes naturais, causando a gengivite e a
periodontite. Se os implantes sdo colocados em pacientes com doenga periodontal
ativa, a microbiota sera similar & dos dentes com comprometimento periodontal. E
essencial que o periodonto esteja saudavel antes da colocagdo dos implantes.
Muitas patologias podem ser tratadas e curadas antes do primeiro estagio
cirtirgico. Um programa de manutengao de higiene bucal deve ser instituido ap6s
a colocacdo da prétese sobre o implante, para avaliar regularmente e detectar
precocemente qualquer alteragdo ou problema perimplantar.

Kalikakis et al. (1994) avaliaram 0s parametros clinicos e microbiolégicos da

perimplantite, buscando entender melhor o papel dos microrganismos especificos

(A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia) nesta doenca. Foram
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examinados 24 pacientes com 98 implantes osseointegrados. A mobilidade foi
maior nos implantes da maxila do que nos da mandibula. P.gingivalis e
P.intermedia foram mais freqlientes em implantes de pacientes parcialmente
desdentados do que em pacientes desdentados totais. Os microrganismos
estudados foram encontrados com uma frequéncia significantemente maior em
implantes que haviam sido colocados entre trés a quatro anos do que naqueles
colocados entre um e dois anos. Entre os 24 pacientes, 15 (62,5%) tiveram um ou
mais implantes colonizados por A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis e P.
intermedia. Entre os 15 pacientes que tiveram implantes colonizados, sete haviam
sido com pelo menos um dos microrganismos estudados. Dos 196 sitios ao redor
de 98 implantes clinicamente estaveis estudados, A. actinomycetemcomitans elou
P. gingivalis e P. intermedia ocorreram em 55 sitios ou 28,1%. P. gingivalis e P.
intermedia foram encontrados sozinhos em 13,8% dos sitios. Apenas um sitio
(0,5%) foi colonizado por A. actinomycetemcomitans na auséncia de P. gingivalis e
P intermedia. 39% dos sitios de pacientes desdentados parciais foram
colonizados por estes microrganismos, 0s quais ocorreram em apenas 19,3% dos
sitios de desdentados totais. A colonizagéo por A. actinomycetemcomitans néao
apresentou diferenga significante entre estes grupos. O estudo confirmou que 0s
dentes naturais podem ser importantes focos de infecgdo nos pacientes
parcialmente desdentados, devido a grande ocorréncia de P. gingivalis e P.
intermedia, do que nos totalmente desdentados, cuja ocorréncia foi bem menor.

Pontoriero et al. (1994) estudaram a mucosite experimental em torno de

implantes instalados em pacientes com historico de doenca periodontal. Apés o
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tratamento foram colocados implantes IMZ em areas desdentadas posteriores e as
conexdes protéticas foram colocadas depois de trés meses de cicatrizagdo. Os
pacientes ficaram trés semanas sem realizar higiené bucal. Este periodo
demonstrou uma relagdo causa-efeito entre o acumulo de placa bacteriana e o
desenvolvimento da mucosite experimental.

Danser et al. (1994) investigaram a prevaléncia de patégenos periodontais
selecionados de membranas mucosas bucais, antes e apds exodontia total, em
pacientes com doenga periodontal severa. Amostras foram colhidas das placas
supra e subgengival em locais distintos em oito pacientes, duas vezes antes e
duas apds as extragbes. A. actinomycetemcomitans foi anontrado na mucosa e
na placa subgengival de dois pacientes antes da extra¢éo, P. gingivalis em seis e
P. intermedia em todos os pacientes. Esses resultados sugerem que o habitat
primario de A. actinomycetemcomitans e de P. gingivalis é a area subgengival,
considerando que P. intermedia e outros organismos podem colonizar tecidos
moles independentemente da presenca da microbiota subgengival.

Mombelli e Lang (1994) relataram que 0s materiais utilizados nos implantes
possuem afinidade com as células teciduais, assim como oferecem regies
particularmente favoraveis & adesao bacteriana. Problemas mecénicos tais como
fratura de um implante, podem originar problemas biologicos, como uma infecgao
bacteriana secundaria nos tecidos perimplantares. Entretanto, fatores bacterianos
ar mudancas teciduais sem uma causa mecanica subjacente. O

podem inici

dioxido de titanio ndo demonstrou atividade inibitéria antibacteriana.
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Kohavi et al.
(1994) estudaram, por métodos de cultura seletiva, se

tes .
plantes & dentes em uma cavidade bucal saudavel sdo colonizados pelas
esmas bactérias. Nao foram encontradas diferengas significantes entre a
icrobiota subgengival ao redor dos dentes e a microbiota ao redor dos implantes.
freqiéncia de A. actinomycetemcomitans na placa subgengival foi aita nos
entes, em relacdo aos implantes. Esses dados sugerem que enquanto a
omposigdo da microbiota supragengival parece ser similar em torno de dentes e
nplantes saudaveis, a composigdo da microbiota subgengival pode ser diferente.
Papaioannou et al. (1995) estudaram a relagdo entre a microbiota
ubgengival ao redor de implantes e os parametros periodontais. Amostras de
jlaca subgengivali de 561 implantes (297 pacientes) foram analisadas por
nicroscopia de contraste e os achados foram comparados com os de amostras de
sitios com profundidade de sondagem, tendéncia de sangramento a sondagem e
indices de placa e gengivite. Por parametros clinicos, um aumento da
profundidade de sondagem foi encontrado como conseqiéncia do aumento da
proporcdo de espiroquetas € outros microrganismos moveis. Em pacientes
verificada uma tendéncia de aumento das

parciaimente desdentados, foi

proporgdes dessas bactérias ao longo do tempo de exposi¢ao intrabucal. Essas

observagdes enfatizam 2 importancia da saude periodontal dos dentes

remanescentes, para evitar o reservatorio de microrganismos patogénicos, em

pacientes parcialmente desdentados reabilitados  por implantes e indicam a

importancia da manutengéo de bolsas rasas ao redor de implantes. Em concluséo,

pode ser dito que inicialmente a microbiota subgengival de implantes endosseos €
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composta predomi
P P nantemente de cocos e concentragdes muito pequenas de

outras bactérias. : i
Além disto, a presenga de microrganismos moveis e

espiroquetas parece estar relacionada com o tempo. A tendéncia de cocos é
diminuir com o aumento do tempo, enquanto que a concentragdo de organismos
moveis e espiroquetas aumenta com significancia apos quatro anos dos implantes
em funcdo. A profundidade de sondagem parece ser o parametro clinico mais
importante na determinagao da composigéo da placa subgengival.

O propdsito de Sbordone et al. (1995) foi examinar a microbiota
subgengival associada com implantes falhos e determinar a susceptibilidade aos
antibidticos comumente usados na terapia periodontal e pratica odontologica.
Fusobacterium nucleatum, P. gingivalis e P. intermedia foram as bactérias mais
prevalentemente cultivaveis. A. actinomycetemcomitans e Eikenella corrodens néao
foram detectados em nenhum dos sitios examinados. A susceptibilidade
antimicrobiana dos isolados foi determinada pela técnica de diluicdo de agar. As
associagdes amoxicilina-clavuianato e amoxicilina-metronidazol foram efetivas
sobre a microbiota prevalente cultivavel. A eritromicina e 0 metronidazo! tambem
foram efetivos e a resisténcia a eritromicina foi a mais comum entre todos 0s
antibisticos testados. A capacidade inibitoria da tetraciclina foi de 90% para P.
intermedia e P. gingivalis e F. nucleatum mostrou-se resistente. A clindamicina foi
ofetiva contra P. intermedia, P. gingivalis & F. nucleatum. Os achados deste
estudo indicaram que 0S antibiéticos comumente usados por cirurgides-dentistas,

tais como penicilina G e amoxicilina, sdo altamente efetivos contra bactérias
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isoladas ao red i
or de implantes falhos, o que poderia sugerir 0 seu uso para

controlar infecgdes perimplantares

Mombelli et al. (1995) determinaram a presenca de patogenos periodontais

suspeitos na microbiota instalada ao redor de implantes osseointegrados expostos
entre trés a seis meses, em 20 pacientes previamente tratados de doenca
periodontal. Quatro pacientes foram positivos para P. gingivalis, treze para P.
intermedia, dois para A. actinomycetemcomitans, desesseis para Fusobacterium
spp, sete para C. rectus e em doze houve evidéncia microscépica da presenca de
espiroquetas. Os pacientes mostraram elevada prevaléncia de patogenos
periodontais anaerdbios suspeitos perimplantares trés a seis meses apds a
exposigdo dos implantes ao meio ambiente bucal.

Cune e Putter (19986) fizeram um estudo retrospeciivo no qual chegaram a
conclusdo de que pacientes desdentados que perderam seus dentes devido a
doenga periodontal tiveram um resultado pior na terapia com implantes do que
aqueles desdentados que perderam seus dentes por outras causas que nao a
doenca periodontal.

Danser, van Winkelhoff e van der Velden (1997) investigaram a prevaléncia
da microbiota nas superficies mucosas bucais e nas bolsas perimplantares de
pacientes edéntulos portadores de implantes por pelo menos um ano € com
histérico de periodontite. Os resultados do grupo, como um todo, mostraram
tecidos perimplantares saudaveis.

De Lorenzo, Simionato e De Lorenzo (1997) analisaram, baseados nas

alteragbes ecologicas que determinam o aparecimento das perimplantites, os
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resultados de Aari
varios trabalhos de pesquisadores que estudaram 0sS

microrganismos isolados dos casos de implantes bem e mal sucedidos; também
discutiram os procedimentos basicos a serem adotados nos controles das
infecgbes em Implantodontia. Com base nesses estudps, salientaram que 0s
implantes estdo sujeitos aos mesmos patogenos que lesam o periodonto e que é
fundamental o controle do desenvolvimento microbiano na regido perimplantar,
antes e ap6s a execugdo do procedimento, o que constitui o principal fator de
garantia de sucesso.

Strooker, Rohn e van Winkelhoff (1998) compararam as propriedades de
limpeza de cuidados mecéanicos de suporte para implantes dentarios com o uso de
um acido-gel. Dezesseis pacientes foram chamados para re-consultas mensais
por cinco meses. A terapia de controle consistiy no . debridamento supra e
subgengival usando curetas de fibra de carbono e uma taga de borracha. O
namero de unidades formadoras de colénias foi usado como uma variavel de
eficacia primaria na andlise de dados microbiolégicos. Nio foram observadas
diferencas entre sitios-teste e sitios-controle para nenhum dos parametros
clinicos. Este estudo de curto prazo empregou uma alta freqliéncia de re-consultas
indicando que a aplicagao local do gel de acido fosférico a 35% pode ser efetiva
como uma terapia mecanica de suporte.

Mombelli e Lang (1998) sugeriram que existem cinco linhas de evidéncia
que 0s microrganismos desempenham o principal papel na

sustentando a idéia

causa da perimplantite. Sao elas: experimentos de formagao de placa em

humanos podem induzir a uma mucosite; a demonstragdo das diferencas
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alitativas itati -
u € quantitativas distintas ng microbiota associada com implantes bem
sucedidos e perdidos; colocag&o de ligaduras em animais para induzir a formagao
de placa, conduzindo & perimplantite; terapia antimicrobiana melhorando a
condigdo clinica de pacientes com perimplantite; & a evidéncia que o nivel de
higiene bucal tem um impacto no sucesso do tratamento implantolégico a longo
prazo. A freqiiéncia total de perimplantite parece ser na média de 5 a 10% dos
casos. Os autores sugeriram certos parametros de diagnéstico como: radiografias,
sondagem do implante, mobilidade, supuragéo, indices clinicos e microbiologicos.
Cultura bacteriana, sondas de DNA, reagdo em cadeia de polimerase (PCR) e
testes enzimaticos para monitorar a microbiota subgengival tém sido propostos
para determinar um elevado risco de doenga periodontal ou perimplantite.
Mombelli (1998) analisou as microbiotas periodontal e perimplantar em
relagdo & idade dos pacientes, sendo a periodontité cronica uma doenga
basicamente de adultos e epidemiologicamente correlacionada com a idade. Em
relagdo a localizagéo da microbiota, foi observado que o habitat primario de A.
actinomycetemcomitans e de P. gingivalis € a area subgengival, considerando que
P. intermedia e outros microrganismos podem colonizar tecidos moles,
independente da presenga na microbiota subgengival pré-existente. Ja em relagao

a idade, A. actinomycetemcomitans foi associado ao grupo jovem e P. gingivalis

ao grupo com maior idade. O papel de P. intermedia aparentemente ndo muda

com a idade dos pacientes e, juntamente com Fusobacterium spp, € um patégeno

com baixo potencial de viruléncia, apesar de ter sido encontrado em fodos os

implantes com problemas. Para a microbiota perimplantar, os estudos confirmam o
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conceito que a microbi i
q obiota da cavidade buca! anterior & colocagédo dos implantes

determina a co ica - i
Mposi¢ao da recente microbiota perimplantar. As bactérias que

colonizam os i i igi
Implantes em pacientes totalmente desdentiados originam-se

primariamente de superficies de tecidos moles adjacentes. Em parcialmente
desdentados, a microbiota dental aparenta ser uma fonte importante de bactérias.
Pacientes com um histérico de doenga periodontal podem mostrar particularmente
uma alta prevaléncia de perimplantite, devido a presenga de patogenos
periodontais suspeitos anaerdbios. Individuos idosos tém sido mais amplamente
beneficiados com a Implantodontia do que os jovens e, assim, consideragfes da
microbiota periodontal em relagdo & idade podem ser significantes para a
microbiota perimplantar.

Listgarten e Lai (1999) fizeram uma comparagdo da distribuigdo dos
patogenos periodontais encontrados nos implantes perdidos e dentes com
periodontite do adulto ou recorrente. O resultado obtido nos implantes perdidos foi:
B. forsythus (59%), espiroquetas (54%), Fusobacterium spp (41%),
Peptostreptococcus micros (39%) e P. gingivalis (27%). Os resultados indicaram
que a detecgéo da freqiiéncia e niveis de restabelecimento de alguns patdgenos
periodontais em implantes perdidos foram significantemente diferentes dos dentes
com periodontite; entretanto, a detecgdo da freqliéncia e niveis de
restabelecimento sdo similares em dentes afetados com formas de periodontite do
adulto e refrataria. Houve semelhangas entre os patégenos prevalentes nas trés

situagges, sendo que a proporgdo encontrada fol menor nos implantes do que nos

dentes.
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Mombelli (1999 .
( ) fez uma analise sobre as respostas biologicas dos modelos

“in vitro” € uma com "
Paragao dos modelos utilizados na area meédica e na area

odontologica. . o e
i Modelos Microbiologicos podem incluir (i) modelos para estudar a

reagdo dos microrganismos na presenca dos implantes, (ii) modelos para estudar
a reagao dos microrganismos associados a implantes frente a agentes
antimicrobianos, e (iii) modelos para estudar a reagéo dos tecidos do hospedeiro
na presenca de implantes contaminados com microrganismos. Avaliando o
potencial Util destes modelos para pesquisa na Implantodontia Oral, deve-se
considerar as caracteristicas comuns bem como as diferengas importantes entre
implantes medicos e implantes bucais. Apesar de infecgdes associadas com
implantes médicos e infecgbes bucais perimplantares dividirem um namero notavel
de caracteristicas comuns, existem diferengas importantes que precisam de
atengdo quando achados de experimentos “in vitro” extrapolam relevancias
clinicas.

Lee et al. (1999a) examinaram o impacto da microbiota perimplantar em
coroas; tipos de implantes; tempo de carga; historico de infecgdes perimplantares
ou periodontais, em implantes que reabilitaram dentes multiplos ou unitarios. Os
microrganismos de interesse foram P. gingivalis e B. forsythus. Os resultados
mostraram que os implantes foram colonizados principalmente por estreptococos
ophagae, Veillonella parvula, P. micros e F. nucleatum. As

orais, Capnocyt

espécies periodontais pP. gingivalis, B. forsythus, P.. intermedia, Prevotella

nigrescens e C rectus foram detectadas em poucos pacientes. A microbiota

encontrada em implantes com coroas e dentes com coroas foi similar. As taxas de
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Streptococcus orali ; .
P S, P. Intermedia e Selenomonas noxia foram elevadas em

amostras de dente
S Sem coroas comparados com proteses e implantes. A

lexi i ;
complexidade da microbiota aumentou em relagso direta com o tempo, mas a

acs , . o
colonizagdo por  patogenos Periodontais, incluindo espécies complexas, foi

elevada em pacientes com doenga periodontal previa. Ndo foram observadas
diferengas na microbiota dos implantes apés o primeiro e o segundo estagios
cirdrgicos, ou entre implantes suportando proteses miuiltiplas ou unitarias. A
presenca de coroas teve um minimo impacto na microbiota perimplantar, enquanto
que a histdria de periodontite teve maior impacto nessa microbiota do que o tempo
de carga do implante. A principal influéncia sobre a microbiota perimplantar foi,
talvez, a microbiota dos dentes remanescenies. P. gingivalis e B. forsythus
colonizaram alguns implantes, todos com osseointegracdo bem sucedida.

Lee et al. (1999b) buscaram a origem intrabucal das espécies que
colonizam os implantes. Amostras foram coletadas dos dentes e lingua, antes e
apdés a colocagdo e a reabertura dos implantes, de 10 pacientes totalmente
desdentados e 11 parcialmente desdentados. Os resultados encontrados foram
uma prevaléncia e niveis médios similares de microrganismos em dentes e
implantes. Os niveis de espécies das amostras da lingua foram altos em relagéo
a0s dentes e implantes, embora a prevaléncia das espécies tenha sido similar,
sugerindo que grande quantidade de amostras foram obtidas da lingua. Nao foram
observadas diferencas significativas na microbiota da lingua em pacientes
ialmente edéntulos. A maioria das espécies detectadas nos

edéntulos e parc

implantes também foram detectadas na lingua antes da colocag&o dos implantes.



42

Este estudo m i i izaga
Ostrou que a lingua e os dentes podem ser a origem da colonizagéo

de espécies microbioldgicas em implantes

Leonhardt, Renvert e Dahlén (1999) avaliaram as diferengas qualitativas na
microbiota subgengival em implantes de titinio ad modum Branemark,
demonstrando sinais clinicos e radiograficos de perda de tecido 6sseo de suporte
{(perimplantite), comparados a implantes com tecidos de suporte saudaveis. Em
60% dos casos de perimplantite foram encontrados .patégenos periodontais
suspeitos, tais como P. gingivalis, P. intermedia / P. nigrescens e A.
actinomycetemcomitans; em 55% das lesbes perimplantares foram detectados
microrganismos ndo associados primariamente com periodontites, tais como
Staphylococcus spp, bacilos entéricos e Candida spp. Em contraste, implantes
com tecidos saudaveis demonstraram uma microbiota compativel com sadde
periodontal.

van Winkelhoff e Wolf (2000) investigaram a microbiologia em um caso de
perimplantite em um paciente desdentado, utilizando técnicas anaerobicas de
cultura e meios de cultivo seletivos para A. actinomycetemcomitans, em sitios com
e sem perda ossea. A microbiota perimplantar anaerobica, com patogenos
periodontais suspeitos, foi encontrada nos sitios com perda éssea. Uma cepa de
A. actinomycetemcomitans resistente ao metronidazol foi isolada e a infecgéo néo
respondeu a terapia sistémica com doxicilina, apesar de mostrar boa
susceptibilidade “in vitro”. A conclusdo deste estudo mostrou a importancia de um

severo controle de infecgdo pré-operatério, e que dentes afetados por periodontite

podem ser um sério fator de risco para perimplantite.
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Persson et al. (2001) induziram perimplantite em cdes Beagle (implantes

colocados no lugar de pré-molares mandibulares) para observar se ocorreria ou
N30 a re-osseointegragéo em implantes de diferentes superficies. Foram usados
implantes ITI, do lado esquerdo com superficie lisa, e do lado direito, implantes
com superficie rugosa (SLA). Apés trés meses a perimplantite foi induzida com o
uso de ligadura. Quando a perda do 0sso de suporte dos implantes chegou a 50%,
a ligadura foi removida. Apds seis meses foram obtidas biopsias. Observou-se que
o tratamento com antibidticos e a limpeza de superficie dos implantes com
remogao do tecido de granulagdo resultou na re-osseointegracdo de 22% nos
implantes de superficie lisa e 84% nos implantes de superficie rugosa.

Rutar et al. (2001) compararam condigdes clinicas e microbiolégicas
perimplantares e periodontais em pacientes parcialmente desdentados cinco a dez
anos apos a instalagéo dos implantes, para explorar possiveis relagdes entre as
condigbes dos tecidos perimplantares com a histéria médica e dentaria dos
pacientes. Nesses tempos de observagdo de 64 implantes, nove tiveram um
episddio de perimplantite e seis tiveram dois episddios. Como conseqiiéncia da
extensa perda dssea associada a essas infecgdes, um destes implantes em um
paciente que teve histdria de diabetes, que e conhecido como fator de risco de
doenga periodontal, foi perdido. Com esta excegéo, os outros episodios de
perimplantite foram tratados com sucesso empregando os principios do protocolo
de Terapia de Suporte Cumulativa Interceptiva, yue se baseia em parametros
clinicos, tais como: sangramento a sondagem, profundidade de sondagem,

formagao de pus, evidéncia radiografica de perda ossea perimplantar, terapia



44

antibacteriana vari i
ando de debridamento mecanico a quimico e administragéo de

antibiotico com o obieti . ~
letivo de controlar g infecgdo o mais breve possivel. Isto

claramente de i = :
monstra que infecgBes perimplantares em estagio precoce de

desenvolvimento podem ser controladas com sucesso por terapias

antibacterianas. Dos sitios com perimplantite, quatro implantes mostraram

evidéncias de P. gingivalis e dois implantes foram positivos para A.
actinomycemtemcomitans. Analises estatisticas revelaram uma significante
relagdo entre a profundidade de sondagem perimplantaf e o total da microbiota
anaerodbica cultivavel, bem como a frequéncia de detecgao de P.gingivalis.

Leonhardt et al. (2002) estudaram 15 ‘pacientes com implantes tipo
Branemark, que foram tratados periodontalmente 10 anos antes, e depois foram
incluidos em programa de manutengdo. O indice de sucesso dos implantes foi de
94,7%, e tiveram perda déssea de 1,7 mm. Antes desses 10 anos os individuos
apresentavam microbiota formada por patdgenos periodontais suspeitos, entre
eles P. gingivalis, P. intermedia, A. actinomycetemcomitans, Capnocytophaga spp
e Campylobacter rectus. No exame apés 10 anos os individuos também
apresentaram os mesmos patégenos periodontais suspeitos, sugerindo que a
presenca deles poderia ndo estar associada a um tratamento periodontal falho,
mas sim poderiam ser parte de uma microbiota residente da maioria dos
individuos e, portanto, ser encontrada aleatoriamente em sitios perimplantares
estaveis ou em progressao.

Em 2002 Gromatzky e Sendyk, no Brasil, analisaram os dados inerentes &

agressdo do biofilme dentario levando a instalagdo de mucosites e perimplantites,
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alem de fornecere . '
M dados atualizados sobre o diagnéstico destas doengas e

sobre a ibili
possibilidade ge preservacédo, a longo prazo, dos implantes

seoin 3
0S tegrados através de Um programa de controle e manutengéo.

Mombelli (2002) fez uma revisao na literatura sobre o papel das bactérias
como causa da perimplantite. De acordo com os trabalhos referidos, os implantes
que apresentam formages de bolsas profundas mostram altos niveis de
espiroquetas, considerando que implantes com bolsas estabilizadas ndo
excedendo 5,0 mm s&o colonizados por escassa microbiota em forma de cocos.
Microscopicamente, amostras de implantes perdidos mostram uma abundancia de
bacilos moveis, fusiformes e espiroquetas, ‘considerando que amostras
encontradas em implantes bem sucedidos contém somente um pequeno numero
de cocos e muito poucos filamentos. Quarenta e um por cento dos organismos
cultivados de implantes perdidos sdo bacilos anaerdbios Gram negativos. Entre
esses organismos Fusobacterium spp e P. intermedia sio freqlentemente
detectados em altos niveis. Estes achados sugerem que a perimplantite € um
processo de doenca especifico causado por microrganismos tambem associados
& periodontite crénica de dentes naturais. Esses achados confirmam o conceito
que a microbiota presente na cavidade bucal anterior a colocagao dos implantes
determina a composi¢do da nova microbiota estabelecida nos implantes. A
colonizagdo bacteriana nos implantes em pacientes desdentados é originada

primariamente nos tecidos moles adjacentes.

Sumida et al. (2002} examinaram a colonizagdo por bactérias

periodontopatogénicas e a sua transmissdo de bolsas periodontais para sulcos de
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implantes osseointegrados. A técnica utilizada de reagéo em cadeia de polimerase
(PCR) detectou de taxas de 80% de P. gingivalis, 53,3% de P. intermedia, 46,7%
de A. actinomycetemcomitans, 60% de B. forsythus e 40% de Treponema
denticola. As colonizagbes de P. gingivalis e A. actinomycetemcomitans foram
estatisticamente correlacionadas com bolsas periodontais e regides dos sulcos
dos implantes. A transmissdo de P. gingivalis e de P. intermedia pareceu ser da
bolsa periodontal para a regido perimplantar. A eliminagdo destes patdgenos
periodontais da cavidade bucal dos pacientes, anteriormente & colocagio dos
implantes, pode inibir a colonizagdo dos mesmos ‘e reduzir o risco de
perimplantites.

Heydenrijk et al. (2002) promoveram uma discussdo geral da literatura
associada com a Microbiologia perimplantar comum e uma avaliagdo se
associagbes bacterianas com periodontite exercem um possivel risco para um
colapso do tecido perimplantar. A area perimplantar é colonizada por grande
variedade de complexos microbianos. A microbiota existente na boca antes da
colocacdo de implante determina a composicdo da microbiota na area
perimplantar. Implantes envolvidos por perimplantites s&o colonizados com
grandes quantidades de bactérias anaerébias Gram negativas, incluindo
Fusobacterium spp, espiroquetas, B. forsythus, P. intermedia, P. nigrescens e P.
gingivalis. Também A. actinomycetemcomitans pode ser isolado dessas lesées.
Assim, a microbiota de lesbes perimplantares parece ser a mesma que se
relaciona com a periodontite do adulto ou com a refrataria. Contudo a presenga de

patogenos periodontais nem sempre conduz a um processo destrutivo. Portanto, o
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papel etioldgico de microrganismos especificos na perda do implante relacionado
a infecgéo continua n&o resolvido. Controvérsias permanecem se microrganismos
restabelecidos de uma microbiota original causam a perda (e, se sim, até que
extens&o) ou se meramente encontram-se presentes nessa microbiota. Entretanto,
ha evidéncias de que essas bactérias causam a doenga, enquanto que a
composicdo genética do individuo e as influéncias do meio ambiente determinam

a severidade da doenga.
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MATERIAIS E METODO

PACIENTES

Foram selecionados 11 pacientes portadores de 15 implantes
odontologicos, instalados por especialistas em Implantodontia em consultérios
particulares. Desses pacientes, cinco eram do sexo feminino e seis do sexo
masculino, com idades entre 33 e 63 anos (média de 48,71 anos). Esta pesquisa
foi submetida ac Comité de Etica da UNISA e todos os pacientes receberam uma
Carta de Informagdo sobre o procedimento clinico a ser executado e assinaram
uma Carta de Consentimento Livre e Esclarecido; em seguida, foram submetidos
a anamnese, exames clinicos e radiografias periépicais. panoramica e
tomografica. Como critério de exclusao, para que nao houvesse interferéncia nos
resultados  microbioloégicos, nenhum dos pacientes havia utilizado
antibioticoterapia sistémica ou local por pelo menos seis meses antes da coleta de
material, para que ndo houvesse nenhuma interferéncia do antibidtico resultando
em um falso negativo.

Quatro desses pacientes apresentavam historico de doenga periodontal, e
sete pacientes ndo apresentavam. Dos oito implantes instalados em pacientes
com histérico de doenga periodontal, trés apresentavam perda 6ssea superior a
5,0 mm. Dos sete implantes dos pacientes que n&do apresentavam histérico de
doenga periodontal, cinco apresentavam perda 6ssea acima de 5,0 mm, ou seja,

dos quinze implantes, sete ndo apresentavam perda 0ssea acima de 5mm e 8

apresentavam.
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PARAMETROS CLINICOS

Os pacientes foram avaliados pelo autor de acordo com parametros
clinicos de perda 6ssea (com ou sem), avaliada clinicamente e confirmada por
exame radiografico, profundidade de sondagem perimplantar maior ou menor do
que 5,0 mm mensurada por sonda periodontal de teflon* para uso em superficies
de titdnio, sangramento efou supuragdo a sondagem e histérico de doenga

periodontal ou no.

COLETA DO MATERIAL PERIMPLANTAR

Para a coleta das amostras das bolsas ou sulcos perimplantares, a regido
adjacente ao implante foi submetida & profilaxia para remogéo da placa bacteriana
supragengival com escovas de Robinson e pasta profilatica e recebeu isolamento
relativo.

A coleta foi feita com quatro cones de papel-absorvente estéreis** inseridos
no fundo da bolsa ou do sulco perimplantar, nas regides vestibular, lingual ou
palatina, mesial e distal, permanecendo por 15 a 20 segundos. As amostras
coletadas foram depositadas em frascos contendo pérolas de vidro e o meio de
transporte VMGA 1l (Viability Maintaining Microbiostatic Medium, com pH=7,2,
segundo MOLLER, 1966) produzido em condigdo de anaerobiose. Os frascos

foram transportados para um laboratério especializado em analises

* Hu-Friedy

**Endopoints® Ind. Com. Ltda; Rio de Janeiro, RJ
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microbiologicas para Periodontia * ,onde foram processadas no periodo maximo

de 24 horas apods a coleta.

PROCEDIMENTO MICROBIOLOGICO
1. Detecgdo de patdgenos periodontais.

No laboratério, as amostras foram homogeneizadas em agitador de tubos
(Vortex™) por 10 segundos, provocando a desagregagdo da placa bacteriana.
Depois foram serialmente diluidas até quatro vezes em solugdo dispersadora
anaerobia VMG.

Com uma pipeta estéril, 0,1 ml das diluigdes apropriadas foi dispersado na
superficie de meios de cultura seletivos e ndo-seletivos, visando a detecgdo dos
seguintes microrganismos: Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,  Bacteroides
forsythus, Campylobacter spp, Capnocytophaga spp, Fusobacterium spp,
Peptostreptococcus micros, bastonetes entéricos Gram negativos, Streptococcus
spp, Eikenella corrodens, Pseudomonadaceae e Candida spp.

O meio nao-seletivo, composto por 4,3% de Agar-Brucella*** suplementado com
0,3% de Agar-Bacto***, 5% de sangue desfibrinado de carneiro, 0,2% de células
vermelhas hemolisadas de carneiro, 0,00005% de hemina e 0,005% de
menadione foi utilizado para a contagem total de microrganismos vidveis e as

propor¢des de cada espécie, com base no desenvolvimento de ufc.

*Periolab — Analises Microbiologicas para Periodontia S/C Ltda, Sdo Paulo SP.
** Phoenix, AP56.

**Difco Laboratories — Detroit- USA
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Para o cultivo de A. actinomycetemcomitans, bastonetes entéricos Gram

negativos, Pseudomonas spp e leveduras foi utilizado meio seletivo TSBV*.

Os cultivos em agar-sangue n&o-seletivo foram incubados a 36-37° C, em
Jarras de anaerobiose contendo geradores de anaerobiose™, por 10 dias. Os
cultivos em meio TSBV foram incubados em jarras contendo gerador de
microaerofilia (10% de CO2)*** a 37" C, por quatro dias (SLOTS,1986).

Apds o desenvolvimento de colbnias, foram processados 0s seguintes

testes para a identificagdo microbiana (protocolo preconizado por SLOTS,1986):

a) Provas para identificagdo de Porphyromonas spp e Prevotella spp:
realizadas a partir da constatagéo de desenvolvimento de coldnias formadoras de
pigmento negro no Agar-sangue Brucella. A prova de fluorescéncia foi utilizada
para a distingdo de P. infermedia, sabendo-se que suas coldnias fluorescem na
cor vermelha quando submetidas & luz ultravioleta e as coldnias de
Porphyromonas gingivalis ndo fluorescem. P. gingivalis ndo possui habilidade de
fermentar a lactose, o que o distingue de outros bacilos Gram negativos
anaerobios negro-pigmentados. A capacidade de utilizagdo da lactose pode ser

rapidamente avaliada pelo uso do substrato fluorogénico 4-methylumbelliferyl-p-D.

galactopiranoside (MUG). A hidrélise do MUG pela B-galactosidase resulta na

* Oxoid Ltda. — Basingstoke — Eng
“* Anaerobac — Probac do Brasil — Produtos Bacteriologicos Lida.

***Capneibac - Probac do Brasil - Produtos BacteriolGgicos Ltda.
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formagao do 4-methyllumbelliiferone, um composto fluorescente sob a luz ultra
violeta. Esta prova, negativa para P. intermedia,‘ é utilizada para diferenciar essa
espécie de P. melaninogenica, P. denticola e P. loescheii, também produtoras de
pigmento negro.

b) Provas para identificagdo de A. actinomycetemcomitans: as colonias
suspeitas sdo submetidas a analise em estereoscépio* (vériﬁcaqéo da forma tipica
contendo uma estrutura em forma de estrela no centro), constatagdo da grande
aderéncia ao agar e verificagdo da produgdo de catalase (capacidade de
degradagio do perdxido de hidrogénio, H203).

c) Identificagdo de enterobactérias: as coldénias suspeitas desenvolvidas
no meio TSBV séo repicadas para o meio diferencial-seletivo de Mac Conkey, que
impede o desenvolvimento de formas Gram positivas e permite o reconhecimento
de espécies lactose positivas e negativas. Se houver desenvolvimento, as coldnias
sdo repicadas para o meio de Rugai e submetidas a provas bioguimicas de
identificagéo final (verificagdo da produgédo de acidos com ou sem formagao de
gas, de indol e de H,S).

d) ldentificagdo de Candida spp: as colénias suspeitas s&o examinadas
no estereoscopio e a confirmagéo é feita pela coloragdo de Gram, que evidencia
células leveduriformes Gram positivas.

A figura 1 expressa o fluxograma desta analise.

* 2 535 A, Deltech
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2. Detecgéo de bactérias do género Streptococcus.

A ocorréncia de estreptococos nas amostras perimplantares foi re-analisada
em um laboratério especializado em infecgdes estreptococicas. Para tanto, foram
coletadas novas amostras de vinte e seis sitios perimplantares (nas regides
vestibular, lingual, mesial e distal dos implantes), segundo os passos ja descritos
neste capitulo; esse material foi entdo conservado no meio de transporte Stuart e
enviadas para o Laboratdrio para Diagnostico de Infecgdes Estreptocdcicas,
pertencente ao Setor de Bacteriologia do Laboratério Central do Estado (LACEN),
6rgéo da Secretaria Estadual de Sadde do Parana, onde foram analisadas.

A semeadura dos materiais foi feita em agar-sangue* suplementado com
5% de sangue desfibrinado de cameiro e a incubagdo foi processada por
anaerobiose por 48 h e, depois, em atmosfera normal por 18 h a 36° C.

A leitura foi baseada no achado de col6nias puntiformes circundadas por
halos de hemdlise. As cepas de Strepfococcus spp foram analisadas segundo a
classificagdo de Lancefield (TORTORA, FUNKE e CASE, 2000).

A figura 2. expressa o fluxograma da identificagdo dos halos de hemdlise

produzidos por Streptococcus spp.

*Tryptose Blood Agar Base, Difco Laboratories,USA
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Fig. 1. Fluxograma do procedimento para identificagdo de patdgenos periodontais.
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Fig. 2 - Fluxograma do procedimento para analise de halos de hemdlise
produzidos por estreptococos.
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RESULTADOS

As bactérias detectadas pelo primeiro laboratérioc nas amostras dos sete
implantes que ndc apresentavam perda assea foram Prevotella intermedia (seis
amostras), Fusobacterium spp (quatro amostras), Streptococcus B-hemoliticos
(quatro amostras), Actinobacillus actinomycetemcomitans (uma amostra) e
Campylobacter spp (uma amostra) e Capnocytophaga spp (uma amostra).
Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus, Peptostreptococcus micros,
bastonetes entéricos Gram negativos, Eikenella corrodens e Candida spp nao
foram detectados.

Nas amostras coletadas dos oito implantes que apresentavam perda
ossea foram detectados P. intermedia {todas as amosiras), Fusobacterium spp
(cinco amostras), Streptococcus p-hemoliticos (seis amostras), P. micros (duas
amostras), Eikenella corrodens (uma amostra), Campylobacter spp (uma amostra),
Capnocytophaga spp (uma amostra) e Candida spp (uma amostra). Nao foram
detectados A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, B. forsythus e bastonetes
entéricos Gram negativos.

Esses resultados estdo expressos nas tabelas 1a e 1b, 2 e 3 nas paginas

sequintes.
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Tabela 1a - Detecgdio dos microrganismos nas amostras perimplantares e dados

clinicos dos pacientes. As porcentagens sdo relativas as concentragbes das bactérias nas

amostras, detectadas pelo laboratério.

Amostras | PO PSPI SS HDP Bactérias R%
perim- detectadas
plantares

A Sim 8mm Sim Sim P. intermedia 5

Fusobacterium spp. |7.5
Streptococcus pHE. |5

B Sim | 13mm Sim Sim P. intermedia 8
amostra | Fusobacterium spp. (10
Streptococcus fHE. |15

B Nao 3mm N&o Sim P. intermedia 10
amostra | Fusobacterium spp. {12
Streptococcus pHE. |10

C Sim 5mm Néao Nao P. intermedia 5
Fusobacterium spp. |2
Streptococcus SHE. |9
D Sim 5mm Nao Nao P. intermedia 5
amostra | Streptococcus pHE. |8
D Ndo 3mm Néao Nao P. intermedia 4
amostra || Fusobacterium spp. |5
Streptococcus SHE. |8
E Sim emm Sim Nao P. intermedia 12
P. micros

8
Streptococcus pHE. |5
Eikenella corrodens |5

Siglas:
PO = perda 6ssea PSPI = profundidade de sondagem perimplantar
SS = sangramento e/ou supuragao HDP = histérico de doenca periodontal

R = resultados BHE = beta hemolitico spp = espécies
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Tabela 1b - Detecgdo dos microrganismos nas amostras perimplantares e dados

clinicos dos pacientes. As porcentagens sdo relativas as concentragbes das

bactérias nas amostras, detectadas pelo laboratdrio. (Siglas idem tabela 1a).

Amostras

PO |PSPI SS HDP Bactérias
perim- detectadas
plantares %
F Sim | 7mm Sim Nao P. intermedia 6
Campylobacterspp. | 5
P. micros 8
Candida spp 5
Capnocytophaga 5
spp.
G Sim | 6mm Nao Sim P. intermedia 8
amostra | Fusobacterium spp. 5
Streptococcus pHE. | 5
G Ndo | 3mm Nao Sim P. intermedia 3
amostra |l Streptococcus BHE. | 5
H Ndo | 3mm Nao Nao A.actinomycetem-
comitans 0,01
P. intermedia 8
Campylobacter spp. | 6
Fusobacterium spp. 5
I Nado | 3mm Nao Nao P. intermedia 8
Fusobacterium spp. 5
Streptococcus fHE. | 6
J Nédo | 4mm Sim Sim P. intermedia 12
Capnocytophaga
spp. 8
Fusobacterium spp.| 10
K sim 8mm Nao Nao P. intermedia 6
amostra | Fusobacterium spp. 5
K nao 3mm Nao N&o Auséncia de
amostrall desenvolvimentode | 0

bactérias
patogénicas
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Tabela 2 — Detecgdo dos microrganismos nos sitios perimplantares com e sem

perda Ossea.

—~ Implantes Sem perda dssea | Com perda 6ssea |Total /amostras
Bactérias (sete casos) (oito casos) positivas
Prevotella intermedia 6/7 8/8 14/15

517 5/8 10/15
Fusobacterium spp
4/7 6/8 10/15
Streptococcus pHE -
1/7 0 1/15
A. actinomycetemcomitans
0 2/8 2/15
Peptostreptococcus micros
0 1/8 1/15
Eikenella corrodens
117 1/8 2/15
Campylobacter spp.
0 1/8 1/15
Candida spp.
117 1/8 2/15
Capnocytophaga spp

(0 = nao detectado
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Na re-analise da ocorréncia de Streptococcus Spp, constatou-se que apenas uma

cepa era realmente B-hemolitica, mas correspondente a espécie Streptococcus

millere, indigena na cavidade bucal (ver figuras 3, 4, 5 e 6).

Figuras 3 e 4 — Colonias de Streptococcus ]3-herr_10||’tico, observar hemdlise total
dos eritrdcitos no agar sangue (transparéncia) na fig. 4.



Figuras 5 e 6 - Colénias de Streptococcus o-hemolitico, observar a coloragao
esverdeada da hemdlise parcial.

6l
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DISCUSSAQ

O mecanismo da destruigdo 6ssea é muito complexo e depende da relagdo

entre a microbiota e o hospedeiro, como afirmaram Leonhardt et al. (1993). De
fato, varios fatores colaboram para o desenvolvimentq da perda odssea que
caracteriza a perimplantite. Visando a prevencédo desse fracasso em
Implantodontia, Gromatzky e Sendyk (2002) ditaram regras relativas ao controle
pés-operatério e manutengdo do estado de integridade dos implantes
odontologicos e dos tecidos perimplantares. O processo de agressao aos tecidos
que circundam o conector do implante, a semelhanga dos tecidos periodontais, é
ciclico e progressivo, pois quanto mais profunda a bolsa, maior a dificuldade de
higienizagdo, promovendo maior acimulo de placa bacteriana (biofilme) e,
consegiientemente, a continuidade do processo inflamatério e suas complicagdes.
Um dos fatores mais importantes para a formagdo da microbiota perimplantar

€ a sua origem. Varios autores (BRANDES et al., 1988; APSE et al., 1989; KOKA
et al., 1993; MOMBELLI,1998; LEE et al., 1999a) relataram que a microbiota
presente nos dentes remanescentes em pacientes parcialmente desdentados sio
a fonte primaria para a colonizagéo de bactérias nos sitios perimplantares e que
patégencs periodontais sdo encontrados nessas regides em torno de 28 dias ap6s
0 segundo estagio cirargico. Por outro lado, a microbiota perimplantar dos
pacientes totalmente desdentados & formada primariamente por microrganismos
instalados em tecidos moles como mucosas e lingua (MOMBELLI,1998; LEE et

al., 1999b), ocorrendo uma diminuigdo quantitativa de patdgenos periodontais ao
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redor dos implantes desses pacientes (MEFFERT, 1992), assim nos casos de
implantes instalados em parcialmente desdentados ocorre maior risco de
perimplantite do que nos totalmente desdentados.

Em uma amostra de nosso estudo foi detectada a presenca de Candida spp
em um sitio perimplantar de uma paciente parcialmente desdentada que usava
protese fotal em uma das arcadas. Geralmente o crescimento desses fungos é
limitado pela microbiota bacteriana, mas o uso de uma protese removivel, a
exemplo de sobre-dentadura, pode ndo permitir um fluxo adequado de saliva,
conduzindo a alteragdes progressivas na microbiota que favorecem a implantagéao
de microrganismos acidiricos como essas leveduras (SMEDBERG, LOTHIGIUS e
BODINI, 1993). Esse crescimento €& ainda maior no caso de pacientes
imunodeprimidos, ja que esses fungos sdo colonizadores oportunistas
(TORTORA, FUNKE e CASE, 2000).

Em nosso estudo detectamos varias espécies de bactérias
periodontopatogénicas, confirmando os achados de Meffert (1992), Danser et al.
(1994), Mombelli (1995), Cune e Putter (1996), Eke, Braswell e Fritz (1998),
Listgarten e Lai (1999) e van Winkelhoff e Wolf (2000). Em 1996, Cune e Putter
relataram que pacientes que perderam seus dentes por doenga periodontal
tiveram um resultado pior na terapia com implanies do que agueles que perderam
seus dentes por outras causas. Os mesmos microrganismos anaerobicos Gram

negativos sdo encontrados tanto na periodontite quanto na perimplantite

(SILVERSTEIN et al.,1994).
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Nos implantes com perda Gssea estudados no nosso trabalho, foram
encontradas proporgées significantes de Prevotella intermedia e Fusobacterium
Spp, confirmando os resultados de Mombelli et al. (1987), inclusive o relativo a
auséncia de isolamento de Porphyromonas gingivalis. Ja Listgarten e Lai (1999)
encontraram altas incidéncias de Bacteroides forsythus, espiroquetas,
Fusobacterium spp, Peptostreptococcus micros e P. gingivalis, o que ndo condiz
com as achados deste nosso estudo, onde nao foram encontrados B. forsythus e
P. gingivalis.

Eikenella corrodens foi encontrada em apenas uma amostra de um implante
com perda oOssea colhida de um paciente que ndo apresentava historico de
doenga periodontal, o que difere de Malmstrong et al. {1990), que relataram a
presenca de Campylobacter rectus e Eikenella corrodens em implantes falhos de
um paciente com periodontite de rapida progressao.

A idade do paciente estd relacionada ao insucesso na terapia com
implantes, principalmente se esse paciente tem historico de doenga periodontal, ja
que as suas seqlelas 6sseas sdo acumulativas (MOMBELLI, 1998), o que pode
impedir a colocagdo do implante em uma posigéo ideal e a protese ficar mal
posicionada, dificultando a higienizagao e facilitando o acimulo de placa, como foi
encontrado em quatro pacientes deste estudo; no entanto, achamos ser uma
situacdo que muitas vezes pode ser contornada através da conscientizagdo do
paciente quanto a realizar uma higienizagao eficiente ou mudanga da prétese de

modo que proporcione uma facilidade na higienizagao.
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Estamos de perfeito acordo com os achados de tindquist, Rockler e
Carlsson (1988) de que pacientes com higienizagdo bucal ineficiente tém
probabilidade muitoc maior de desenvolver alteragbes perimplantares do que
pacientes com boa higienizagdo. Esses autores notaram maiores reabsorgbes
Osseas em torno de implantes em pacientes desdentados com higiene bucal
deficiente do que em pacientes com boa higiene. O controle de placa bacteriana e
a terapéutica de suporte dos tecidos perimplantares devem ser tdo cuidadosos
quanto aqueles destinados aos tecidos periodontais (ALCOFORADO et al., 1991;
BAUMAN et al., 1992; GROMATZKY e SENDYK, 2002) e um rigido controle de
manutencdo pode diminuir o risco de ocomréncia de doenca infecciosa
perimplantar.

Adotamos os critérios clinicos de sucesso descritos por Albrektsson et al.
(1986), que relacionaram a osseointegragdo do implante a uma fixagéo rigida,
assintomatica clinicamente e em fungdo. Concordamos também que, clinicamente,
os sinais do processo infeccioso-inflamatorio perimplantar sdo semelhantes aos
que ocorrem na periodontite, ou seja, edema, sangramento a sondagem ou
espontaneo e supuragao; pode ou nao ocorrer desconforto € a dor ndo & um sinal
tipico da perimplantite (MOMBELLI e LANG, 1998). E bem estabelecido que a
mobilidade sé ocorre quando o processo de falha ou perda ja estd consumado, ja
qgue o implante bem sucedido nido apresenta mobilidade, pois ndo ha ligamento
periodontal. Hiperplasia € freqUentemente vista quando os implantes estdo
localizados em uma area de mucosa ndo-queratinizada ou se a supraestrutura é

uma sobre-dentadura. Um infiltrado inflamatorio evidente, perda do colageno,
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vasodilatagédo capitar, epitélio sulcular ulcerado, migragéo do epitélio juncional e
perda éssea sdo observados nos exames histopatolégicos como ja inferiram
Ericsson et al. e Bauman et al. em 1992, Sabemos também que o diagnéstico da
perimplantite deve ser feito por radiografias periapicais ou interproximais, que
mostram uma linha radiolGcida entre o osso e o implante, como ja haviam sugerido
Rams e Link em 1983. Acreditamos ser importante a sondagem e um exame
clinico em consultas periédicas, Gteis para um diagnéstico precoce. A chamada de
re-consulta para se fazer o controle de manutengdo dos pacientes é dificil na
rotina de consultério, pois sdo poucos os pacientes que colaboram qguando sio
chamados, mas a rigidez deste procedimento pode fazer a diferenga para o
sucesso ou ndo do tratamento. Estamos de acordo com Adell et al. (1981) de que
a perda 6ssea no primeiro ano ap6s a colocagdo da coroa protética & de 1,5 mm e
parece ndo ter origem bacteriana; a partir do segundo ano, ocorre perda de 0,05
mm por ano.

A relagédo entre bactérias e doenga perimplantar foi estabelecida por Rams e
Link (1983) e por Rams et al. (1984) que verificaram que em &reas perimplantares
consideradas saudaveis, a microbiota predominante é de cocos e, nas areas com
aumento de inflamacéo, € encontrado um nimero aumentado de Gram negativos,
com énfase para os espiroquetas. Mombelli et al. (1987) detectaram bacilos
moveis, espiroquetas, Fusobacterium spp e P. intermedia em sitios perimplantares
com perda éssea acima de 5,0 mm. Leonhardt et al. (1993) relataram que em trés
anos de avaliagdo em um paciente com trés implantes com perda dssea acima de

5,0 mm houve colonizagdo por varios patégenos incluindo P. intermedia. Esta
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espécie bacteriana foi detectada em 100% das amostras dos implantes com perda
ossea avaliadas em nosso estudo, confirmando que frata-se de um dos patdgenos
periodontais e perimplantares com maior potencial de agressividade.

Leonhardt et al., em 1993, afirmaram que as bactérias Gram negativas
anaerdbias negro-pigmentadas n3o estdo necessariamente envolvidas com o
insucesso nos implantes. Leonhardt et al., em 2002, também sugeriram que
patdogenos periodontais suspeitos como P. gingivalis, P. intermedia,
Capnocytophaga spp e C. rectus podem ser parte da microbiota residente da
maioria dos individuos e serem encontrados aleatoriamente em sitios
perimplantares estaveis. Prevotella intermédia pode ser detectado em altas ou
baixas concentragdes e isso ird determinar a sua patogenicidade. Isso explica a
sua presenga em sitios perimplantares estaveis e num estado de doenga.

Os resultados de nosso estudo concordam com a assertiva desses autores,
pois mesmo em areas sem perda éssea, consideradas saudaveis, alguns destes
patogenos foram encontrados. Nas amostras colhidas dos casos em que ndo
havia perda 6ssea analisadas neste estudo, P. intermedia foi detectada em 6/7
dos casos e Fusobacterium spp em 4/7 dos casos. Heydenrijk et al. (2002)
também haviam obtido resultados semelhantes, afirmando que a presenga de
patégenos periodontais nem sempre leva a um processo destrutivo.

Os pacientes candidatos ac tratamento com implantes odontologicos devem
ser selecionados com critérios muito rigidos, pois as condi¢gdes sistémicas e

circunstancias locais sdo provavelmente mais importantes na perda do implante

do que somente a presenga de patégenos periodontais.
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Surpreendentemente, na primeira andlise deste nosso estudo foi detectada
em 6/8 das amostras com perda Gssea e em 4/7 das amostras sem perda 6ssea, a
presenca de Streptococcus B-hemoliticos. Na literatura esta bactéria é descrita
como residente do trato respiratério superior e ndo é comumente encontrada na
microbiota bucal. Em casos de infecgées onde ha formagéo de secregéo puruienta
eia pode ser encontrada, o que aconteceu em apenas uma das amostras deste
estudo, na segunda analise. Nas demais amostras analisadas foi constatada a
presenca de estreptococos -hemoliticos, dado microbioldgico condizente com a
ecologia bucal.

Os estreptococos sdo inicialmente caracterizadbs com base em seu
comportamento em agar-sangue. O microbiologista deve ser criterioso na
identificagdo desta bactéria pelo tipo de hemélise, uma zona circundante
produzida ao redor das colénias, pois os estreptococos -hemoliticos (S. mitis, S.
sanguinis, S. mutans, S. salivarius) podem ser confundidos com os B-hemoliticos.
A hemdlise causada pelos B-hemoliticos apresenta-se clara e descolorida,
enquanto que a causada pelos -hemoliticos apresenta uma coloragéo
esverdeada, motivo da denominagao “viridantes”. A hemélise B ocorre quando
enzimas estreptocécicas extracelulares, conhecidas como estreptolisinas,
destroem completamente os eritrécitos, enquanto que a hemdlise ocorre quando
0 H:0, estreptocécico reduz a hemoglobina do eritrocito (WALKER, 2002). Porém
quando uma colénia de -hemolitico € grande, a hemdlise aparenta ser clara, o

que pode vir a confundir o examinador, talvez justificando os enganos do

primeiro laboratério.
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A importancia do uso do exame microbioldgico na terapia com implantes
esta comprovada através de muitos estudos, mas é imprescindivel que o cirurgido-
dentista que faga uso deste tipo de exame tenha um bom conhecimento em
microbiologia oral para relacionar com os resultados laboratoriais, proporcionando
ao paciente uma terapia antibitica adequada e embasada em ciéncia,

aumentando, assim, o indice de sucesso do tratamento.
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CONCLUSAO

Apods a andlise dos resultados pode-se concluir que:

1. As espécies bacterianas periodontopatogénicas isoladas da grande maioria
tanto das amostras perimplantares coletadas de casos onde ndo se constatou
perda dssea quanto dos casos que apresentavam profundidades de sondagem
superior a 5,0 mm, onde foi encontrada maior concentragdo, foram Prevotella
intermedia e Fusobacterium spp;

2. Também foi expressiva a taxa de isolamento de bactérias do género
Streptococcus nessas amostras, sendo que apenas uma cepa revelou atividade

beta-hemolitica, mas foi identificada como S. millere, um componente da

microbiota do biofilme dental.
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Carta de informagao

Anallsg das microbiotas cultivaveis de sitios perimplantares com e sem
perda dssea.

Estas informagtes estio sendo fornecidas para a sua participagido voluntaria
neste estudo que visa avaliar os microorganismos presentes nas bolsas peri-
implantares, quando presentes, ou no sulco peri-implantar.

O procedimento para a coleta do material a ser analisado sera da seguinte forma:
- profilaxia da area a ser avaliada com pasta profilatica e escovas de
borracha;
- 0 examinador medira a profundidade do sulco ou da bolsa a ser avaliada;
- coleta do material do sulco ou bolsa com pontas de papel absorvente, que
serdo introduzidos entre a gengiva e o implante;

Este procedimento ndo causa qualquer risco, dar ou maleficio para o paciente
examinado, assim como nio ha beneficio direto para o participante da pesquisa.
Em qualquer etapa do estudo vocé tera acesso aos profissionais responsaveis
pela pesquisa para esclarecimentos de eventuais davidas, O principal investigador
€ o cirurgido-dentista Marcos Rogério Pupo B. Silva, que podera ser encontrado
na Universidade de Santo Amaro, a rua Prof. Enéas de Siqueira Neto, 340 — p6s-
graduacgdo. Telefone: {Oxx11) 5929-5477 ou (0xx41) 224-6179. Se vocé tiver
alguma duvida ou consideragdo sobre a ética desta pesquisa, entre em contato
com o Comité de Etica em Pesquisa (CEP — UNISA), rua Prof. Enéas de Siqueira
Neto, 340. Telefone 5929-5477 ou fax 520-9160.

E garantia de liberdade de retirada de consentimento a qualguer momento e a
possibilidade de deixar de participar do estudo sem qualquer prejuizo a
continuidade de seu tratamento na instituicdo. As informagdes obtidas serdo
analisadas em conjunto com outros pacientes, ndo sendo divulgado a identificacdo
de nenhum dos participantes.

N&o ha despesas pessoais para o participante do estudo em qualquer fase deste
estudo, incluindo exames e consultas relativas a pesquisa. Também ndo ha
compensacgdo financeira relacionada a sua participagdo. Se existir qualquer
despesa adicional, ela sera absorvida pelo orcamento da pesquisa.

Em caso de dano pessoal, diretamente causado pelos procedimentos propostos
neste estudo (nexo causal comprovado), o participante tem direito a tratamento
médico na instituicdo, bem como indenizagSes legalmente estabelecidas.

O pesquisador se compromete a utilizar os dados e o material coletado somente

para esta pesquisa.

Obrigado, Marcos Rogério Pupo B. Silva, mestrando em implantodontia — UNISA.
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Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

. Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informagdes que
li ou que foram lidas para mim, descrevendo o estudo “Andlise das microbiotas
cultivaveis de sitios perimplantares com e sem perda éssea”. Eu discuti com o Dr.
Marcos Rogério Pupo B. Silva sobre a minha decisio em participar deste estudo.
Ficaram claros para mim quais sdo os propoésitos deste estudo, os procedimentos
a serem realizados, seus desconfortos e riscos, garantias de confidencialidade e
de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que a minha participagéo e
isenta de despesas e que tenho garantia do acesso a tratamento hospitalar
quando necessario. Concordo voluntariamente em participar deste estudo e
poderei retirar o meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o

mesmo, sem penalidades ou prejuizo ou perda de qualquer beneficio que eu
tenha adquirido, ou no meu atendimento neste Servigo.

Data: / /

Paciente:

Data / /

Testemunha:

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntaria o Consentimento Livre e

Esclarecido deste paciente ou representante legal para a participagdo neste
estudo.

Data [/ /

CD Marcos Rogério Pupo B. Silva
Mestrando em Implantodontia - UNISA




