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RESUMO

Complicagdes bioldgicas associadas a implantes osseointegrados, como
infec¢des peri-implantares, parecem ser mais frequentes em individuos com histdrico de
periodontite. Essa ocorréncia pode estar associada ao perfil microbioldgico dos
pacientes periodontalmente comprometidos. O objetivo deste estudo foi avaliar as
espécies bacterianas Aggregactibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas
gingivalis (Pg) e Tannerella forsythia (Tf) presentes ao redor de implantes dentais
instalados em pacientes com histérico de periodontite agressiva e cronica. Para isso
foram selecionados individuos com indicacdo de reabilitacdo protética implanto
suportada com historico de periodontite agressiva generalizada (HPAgG=12), historico
de periodontite cronica generalizada (HPCG = 18) e pacientes sem histérico de
periodontite que perderam os dentes por cdrie, trauma ou motivos endodonticos (HSP =
14). As coletas microbioldgicas, obtidas por meio de cones de papel absorventes
inseridos no interior do sulco peri-implantar, foram realizadas nos seguintes tempos:
ap6s 15 minutos da instalacdo do implante, apés 7 dias da instalacdo das préteses e nos
periodos de 6, 12, 24 e 36 meses apds a instalacdo da prétese. Por meio de PCR em
tempo real, os microrganismos Aa, Pg e Tf foram quantificados. Para Aa, foram
observadas diferencas entre os grupos no periodo apds a cirurgia de instalacdo dos
implantes e 7 dias apds a instalacdo das préteses (p<0,05). Nesses periodos, o grupo
HPAgG apresentou maiores niveis deste patdgeno. Para Tf, a semelhanca entre os
grupos ocorreu em todos os periodos de acompanhamento, enquanto para Pg houve
diferenca apos 7 dias da instalacdo das proteses entre os grupos HSP e HPAgG
(p<0,05). Portanto, pode-se concluir que o histérico de periodontite ndo influencia os

niveis de Aa, Pg e Tf em longo prazo.

Palavras-chaves: implantes dentérios, doencas periodontais, microbiologia



ABSTRACT

Biological complications associated with osseointegrated implants, such as peri-
implant infections, appear to be more frequent in individuals with a history of
periodontitis. This occurrence may be associated with the microbiological profile of
periodontally compromised patients. The aim of this study was to evaluate the bacterial
species Aggregactibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg)
and Tannerella forsythia (Tf) present around dental implants installed in patients with a
history of aggressive and chronic periodontitis. For this purpose, individuals with an
indication of prosthetic rehabilitation supported with generalized aggressive
periodontitis (HPAgG = 12), chronic chronic periodontitis (HPCG = 18) and patients
with no history of periodontitis who lost teeth due to caries, trauma or motifs
Endodontics (HSP = 14). The microbiological samples obtained through absorbent
paper cones inserted inside the peri-implant groove were performed in the following
times: after 15 minutes of implant installation, after 7 days of implant installation and in
the 6, 12, 24 and 36 months after the installation of the prosthesis. Through real-time
PCR, the microorganisms Aa, Pg and Tf were quantified. For Aa, differences were
observed between groups in the period after implant surgery and 7 days after prosthesis
installation (p <0.05). In these periods, the HPAgG group presented higher levels of this
pathogen. For Tf, the similarity between the groups occurred in all follow-up periods,
while for Pg there was difference after 7 days of installation of the prosthesis between
the HSP and HPAgG groups (p <0.05), indicate the difference. Therefore, it can be
concluded that the history of periodontitis does not influence the levels of Aa, Pg and Tf

in the long term.

Key words: dental implants, periodontal diseases, microbiology
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1 INTRODUCAO

Implantes osseointegrdveis sdo utilizados com sucesso na odontologia e se
tornaram a principal indicacdo para reposicdo de elementos dentdrios perdidos,
permitindo a reabilitacdo oral e o restabelecimento da estética e fun¢do. Alguns estudos,
no entanto, mostram taxas de sucesso superior nessa modalidade de tratamento, quando
realizada em pacientes periodontalmente sauddveis em comparacdo com pacientes com
histérico de doencga periodontal (Quirynen et al., 2007; Safii et al., 2010). As taxas de
sobrevivéncia dos implantes em pacientes sem historico de periodontite € de 96,5% a
100%, enquanto que, em pacientes com histéria de doenca periodontal, é de 79,20% a
100% (Karoussis et al., 2003; Kim & Sung, 2012). J4 em relacdo a taxa de sucesso,
pacientes sem historico de periodontite apresentam 79,1% a 100%de sucesso e pacientes
com histérico de periodontite apresentam 52,4% a 100% (Karoussis et al., 2003;
Rosenberg et al., 2004; Mengel & Flores-de-Jacoby, 2005). Essa diferenca esta
relacionada ao fato desses pacientes serem mais suscetiveis a desenvolver mucosite
peri-implantar e peri-implantite, € consequentemente, apresentam maior risco de perda
Ossea marginal (Safii et al., 2010).

Essa maior susceptibilidade de infec¢@o peri-implantar pode ser explicada pelo
perfil microbioldgico dos pacientes periodontalmente comprometidos. Estudos tém
demonstrado a associacdo de Aggregactibacteractinomycetemcomitans (Aa),
Porphyromonas gingivalis (Pg), Treponema denticola (Td), Tannerella forsythia (Tf), e
Prevotella intermedia (Pi) com doencas peri-implantares (Lee et al, 1999b; Cortelli et
al., 2013). Uma das possiveis causas da colonizagdo desses periodontopatégenos € a
retencao de dentes sem esperanga, ou com prognoéstico duvidoso, podendo comprometer
o resultado do tratamento. Contudo, a extracdo desses elementos parece nao erradicar
por completo a presenca de patégenos, contudo parece reduzir significativamente a
quantidade dessas populacdes de bactérias colonizando a cavidade oral (Van Assche et
al., 2009). Assim, bolsas periodontais dos dentes adjacentes, além da lingua, amigdalas
e saliva podem ser reservatérios de microorganismos patogénicos (Quirynen et al.,
2006; Aoki et al., 2012) que podem colonizar regides peri-implantares.

A presenca dessas bactérias, no entanto, € um fator determinante para o inicio da
doenca, mas existem outros também importantes, uma vez que patdgenos também

podem ser encontrados em condi¢des peri-implantares sauddveis (Cortelli et al., 2013.).



14

Sendo assim, doengas peri-implantares nao dependem apenas da presenga bacteriana e
da composicao do biofilme associado a implantes dentais, mas dependem também dos
fatores associados ao paciente, sejam eles modificdveis como a higienizacdo ou ndo
modificdveis, como suscetibilidade genética a infec¢des (Quirynen et al., 2014).

Desta forma, entendendo que a presenga dos periodontopatégenos isoladamente
ndo estd necessariamente associada a presenca de doenga peri-implantar, mas sabendo
que esta presenca ¢ fundamental para o inicio do processo, o objetivo deste estudo foi
avaliar o perfil microbioldgico de sitios peri-implantes em pacientes periodontalmente

sauddveis e pacientes com histéria de periodontite agressiva ou cronica.
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2 REVISAO DE LITERATURA

Sucesso/Sobrevivéncia dos Implantes Dentarios

O progndstico de implantes dentérios em individuos com periodontite agressiva
e cronica, quando comparados com progndstico em individuos periodontalmente
sauddveis, parece ser menos previsivel e predispor maiores complicacdes, como
mucosite e peri-implantite. Por isso, torna-se necessdria uma revisdo referente ao
sucesso/sobrevivéncia dos implantes em pacientes com doencga periodontal prévia.

Buser et al., 2012 definiram sucesso como auséncia de infeccdo peri-implantar
com supuracdo, auséncia de mobilidade e auséncia de radiolucidez peri-implantar
continua ao redor do implante (demonstrando a perda Ossea progressiva), enquanto
sobrevivéncia € um termo utilizado para quando, mesmo na presenca de sinais de
inflamacdo peri-implantar, o implante atende as necessidades funcionais do paciente.

O Workshop Europeu de Periodontia em 2008 evidenciou os principais
indicadores de risco para a sobrevivéncia do implante e a historia de periodontite foi
relacionada com o desenvolvimento da doenca peri-implantar. Corroborando essa
evidéncia, Levin et al. (2011) e Renvert et al. (2015) descreveram o histérico de doenca
periodontal como sendo um indicador de risco para o desenvolvimento de doengas peri-
implantares.

Um estudo de Rosenberg et al. (2004) comparou a sobrevivéncia de implantes
instalados em pacientes periodontalmente comprometidos (923 implantes) e pacientes
periodontalmente sauddveis (588 implantes). A taxa de sobrevivéncia foi de 93,7% e
90,6% em pacientes comprometidos periodontalmente e saudéveis, respectivamente.

Mengel e Flores-de-Jacoby (2005) estudaram 39 pacientes, com um total de 150
implantes e com mais de 3 anos de acompanhamento, alocando-os em trés grupos:
HPAgG (n=15), HPCG (n=12) e HSP (n=12). Foram registrados os parametros clinicos
para profundidade de sondagem, recessdo gengival, nivel de insercdo, indice gengival,
indice de placa e a composi¢do da microflora subgengival. O resultado mostrou ligeiro
aumento da profundidade das bolsas e da perda de inser¢do nos pacientes com histérico
de periodontite agressiva; a distribuicdo dos microrganismos revelou condicoes
praticamente sauddveis em todos os grupos, sendo que Aa foi detectada em dois
pacientes com histérico de periodontite agressiva, enquanto que Pg e Pi foram

encontradas tanto nos pacientes com HPAgG como nos pacientes com HPCG. A taxa de
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sucesso dos implantes foi de 100% em HSP e HPCG, enquanto que em pacientes com
HPAgG, a taxa foi de 95,7% na maxila e 100 na mandibula.

Uma revisdo sistematica (Schou et al., 2006) mostrou que a histéria de doenca
periodontal leva a um aumento significativo na incidéncia de peri-implantite € um
aumento de perda dssea marginal peri-implantar em individuos com periodontite
associada.

Ferreira et al. (2006) realizaram uma avaliacdo clinica e radioldgica de 212
individuos através de uma andlise de regressdo multipla a qual apontou a presenga de
periodontite como uma das varidveis associadas as doengas peri-implantares. Os
resultados obtidos mostraram a prevaléncia de mucosite peri-implantar e peri-implantite
de 64,6% e 8,9%, respectivamente.

Um estudo prospectivo de 10 anos de Mengel et al. (2007) foi realizado em
individuos parcialmente edéntulos com HPAgG e HSP. Ao longo do periodo de
acompanhamento, os pardmetros clinicos peri-implantares, como indice de sangramento
gengival, profundidade de sondagem e nivel de inser¢do foram significativamente
maiores em individuos com HPAgG do que em individuos com HSP. Tais fatores
influenciaram as taxas de sobrevivéncia dos implantes, que foram de 100% em
individuos com HSP versus 83,33% nos individuos com HPAgG.

Em 2008, Gatti et al. avaliaram o resultado de implantes dentdrios instalados
em pacientes parcialmente edéntulos com HPCG grave, com HPCG moderada e HSP.
Apos 5 anos, os pacientes com HPCG grave e moderada perderam, em média, o dobro
da quantidade de osso peri-implantar em comparagcdo com pacientes saudaveis (2,6 mm
vs 1,2 mm), sendo que essa diferenca foi estatisticamente significativa (p<0.05). Os
autores concluiram que, em pacientes com histdria de periodontite, esses podem estar
relacionadas com maior risco de peri-implantite e falhas de implantes.

A revisdo sistematica de Heitz-Mayfield et al. (2008) analisou o diagndstico e
os indicadores de risco para doengas peri-implantares e chegou a algumas conclusdes:
profundidade a sondagem, presenga de sangramento e supuracao devem ser avaliados
regularmente para o diagndstico de doengas peri-implantares, e ainda: que existe forte
evidéncia de que a md higiene bucal e histéria de periodontite sdo indicadores para
doencas peri-implantares.

De Boever et al. (2009) instalaram e acompanharam implantes em 110 pacientes,
sendo que 68 desses pacientes tinham HPCG e 16 com HPAgG. Depois do periodo de

acompanhamento de 100 meses, nos quais os pacientes foram inseridos no programa de
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manutencao, houve uma significativa diferenca na sobrevivéncia dos implantes entre os
grupos de periodontite cronica e agressiva, sendo as taxas de sobrevivéncia de 96% e
80% respectivamente.

Em 2010, Simonis et al. avaliaram 162 implantes em 76 pacientes que
apresentaram histérico de doenga periodontal. Eles concluiram que a taxa de
sobrevivéncia de implantes de longo prazo até 16 anos foi de 82,94%. A prevaléncia de
complicacOes bioldgicas foi de 16,94%. Em conclusdo ao estudo, foi descrito que os
pacientes com histéria de periodontite podem ter menores taxas de sobrevivéncia de
implantes do que pacientes sem histéria de periodontite. Além disso, os pacientes com
doenca periodontal prévia foram mais propensos a complicacdes bioldgicas como
mucosite peri-implantar e peri-implantite.

A sobrevida de implantes foi avaliada por Pjetursson et al. (2012). Nesse
estudo, foram instalados implantes em pacientes periodontalmente comprometidos,
sendo investigada a influéncia de bolsas residuais na incidéncia de peri-implantite e
perda de implantes. Dos 165 implantes, 6 foram perdidos, produzindo uma taxa de
sobrevivéncia de 95,8%. O grupo com ocorréncia de peri-implantite apresentou
aumentado numero de bolsas residuais em compara¢cdo com 0 grupo que nao apresentou
peri-implantite. A conclusdo dos autores foi que nos pacientes suscetiveis a
periodontite, as bolsas residuais (PPD > 5 mm) no final da terapia periodontal ativa,
representam um risco significativo para o desenvolvimento de peri-implantite e perda de
implantes.

Cho Yan Lee et al.(2012) avaliaram 117 implantes instalados em 30 pacientes
comprometidos periodontalmente (56 implantes) e 30 pacientes periodontalmente
sauddveis (61 implantes). Os pacientes com historico de periodontite e que
apresentavam pelo menos uma bolsa residual > 6 mm foram alocados em um grupo
denominado pelos autores de “periodontite residual” (PR); enquanto que os pacientes
com histérico de periodontite e que ndo apresentavam bolsas residuais foram alocados
em um grupo denominado “sem periodontite residual” (SPR); e o grupo de pacientes
saudaveis (PS). Os resultados obtidos apds um periodo minimo de acompanhamento de
5 anos mostraram que a prevaléncia de implantes com bolsas > 5 mm com sangramento
foi maior no grupo de pacientes com histérico de periodontite (27% periodontite e 13%
saide). Além disso, a profundidade média do implante e a perda O&ssea foi
significativamente maior no grupo de PR do que nos demais grupos SPR e PS. Os

autores mostraram que ¢ a manutenc¢do da saide periodontal em vez de uma histéria
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prévia de periodontite que € o determinante critico do risco aumentado de peri-
implantite, destacando a importancia da terapia periodontal de suporte em pacientes
com histéria de doenga periodontal.

A prevaléncia de mucosite, peri-implantite, sucesso e sobrevida de implantes em
35 pacientes com HPAgG e 18 pacientes HSP foram avaliados por Swierkotetal. (2012).
Neste estudo prospectivo os autores obtiveram como resultado taxas de sobrevivéncia
de 100% em individuos com HSP versus 96% em pacientes com HPAgG. A taxa de
sucesso do implante foi de 33% nos pacientes com HPAgG e 50% nos individuos com
HSP. Em pacientes com HPAgG, a mucosite estava presente em 56% e peri-implantite
em 26% dos implantes. Em individuos com HSP, 40% dos implantes apresentaram
mucosite e 10% de peri-implantite. Esses resultados sugerem que os pacientes com
HPAgG s3o mais suscetiveis a mucosite e peri-implantite, com menores taxas de
sobrevivéncia e sucesso do implante.

Casado etal. (2013) mostraram que as taxas de sucesso de implantes variaram
significativamente entre os pacientes que apresentam antecedentes de periodontite. Para
esse estudo, foram selecionados 250 individuos, sob manuten¢do periodontal, com 754
implantes osseointegraveis. Pacientes com histdrico de periodontite tiveram 4 vezes
mais chance de desenvolver peri-implantite do que pacientes com tecidos periodontais
sauddveis. Além disso, os pacientes com periodontite prévia apresentaram maior
sangramento na sondagem (p = 0,002) e perda 6ssea em torno do implante (p = 0,004)
quando comparados aos pacientes com tecidos periodontais sauddveis. Em conclusdo, a
histéria de periodontite € um fator de alto risco para o desenvolvimento de doengas peri-
implantares.

Em 2014, Roccuzzo et al. compararam os resultados a longo prazo de implantes
em 149 pacientes, os quais foram alocados em trés grupos de acordo com sua condig@o
periodontal: pacientes sauddveis, pacientes com periodontite moderada e periodontite
severa. No final do tratamento periodontal ativo, os pacientes foram inseridos num
programa de terapia periodontal de suporte. A taxa de sobrevivéncia dos implantes foi
de 100% para pacientes saudaveis, 96,9% para periodontite moderada e 97,1% para
periodontite grave. Aos 10 anos, a porcentagem de implantes, com pelo menos um local
que apresentou profundidade de sondagem > 6 mm, foi, respectivamente, 0% para o
grupo saude, 9,4% para periodontite moderada e 10,8% para periodontite grave, com
diferenca estatisticamente significante entre pacientes sauddveis e 0S grupos com

periodontite. Este estudo concluiu que implantes, colocados sob controle periodontal
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rigoroso oferecem resultados previsiveis em longo prazo. No entanto, pacientes com
histéria de periodontite, que ndo aderiram totalmente ao tratamento periodontal de
suporte, apresentaram um ndmero estatisticamente maior de locais que necessitaram de
tratamento adicional.

A partir dos estudos mencionados acima, acredita-se que pacientes com histérico
de doenca periodontal apresentam maior risco para desencadear uma reposta

inflamatodria peri-implantar comprometendo a sobrevivéncia e/ou sucesso do tratamento.

Aspectos Microbiolégicos

H4 consistentes evidéncias na literatura de que o acimulo e especificidade de
microrganismos atuam como fator etioldgico de doencas peri-implantares, sendo sua
presenca indispensavel para o desenvolvimento de infeccdes indesejdveis ao redor de
implantes, assim como ocorre nas doencas periodontais.

Rams et al. (1983) foi um dos primeiros grupos de pesquisadores a investigar a
microbiota do sulco peri-implantar. Eles coletaram amostras de 17 implantes instalados
com, no minimo, 6 meses de 13 pacientes, e observaram através de microscopio de
contraste de fase, a presencga de espiroquetas e bastonetes moveis ao redor de implantes,
mostrando similaridade do tipo de patdégenos que colonizam os sitios periodontais e
peri-implantares.

Dentes com e sem saidde periodontal e implantes com e sem inflamagdo do
tecido peri-implantar foram avaliados por Sanz et al. (1990). Os sitios doentes, de
dentes e de implantes apresentaram um perfil microbiol6gico muito semelhante, com
grandes quantidades de bastonetes anaerdbios gram-negativos; nos sitios sadios de
ambos os grupos, a predominincia era de cocos e bastonetes gram-positivos
facultativos. Os autores afirmaram que a microbiota peri-implantar € semelhante a
microbiota periodontal, tanto na condi¢do de saide como de doencga.

Em 1994, Haffajee & Socransky mostraram que os tipos bacterianos mais
comumente encontrados nos sitios comprometidos periodontalmente sio Aa, Pg e Tf.
Esses patégenos sdo pecas-chaves para a ocorréncia de periodontite e, provavelmente,
também t€ém um papel significativo no desenvolvimento e na progressdo de mucosite
peri-implantar e peri-implantite.

George et al. (1994) avaliaram 24 pacientes com 98 implantes. Os sitios peri-

N

implantares foram avaliados quanto a profundidade de sondagem, indice de placa,
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indice de sangramento gengival, mobilidade e fluido crevicular. Aa, Pg e Pi foram
identificados em 62,5% dos pacientes. Nesse estudo, houve uma correlacdo positiva
entre a profundidade de sondagem e a presenca dos microrganismos citados, sugerindo
que esses patdgenos microbianos associados com periodontite ocorrem mais
comumente ao redor de implantes que exibem inflamacdo gengival e podem contribuir
para a ocorréncia de peri-implantite.

Patégenos periodontais na regido peri-implantar de pacientes com histérico de
doenga periodontal também foram identificadas por Mombelli et al. (1995). As amostras
foram obtidas 3 e 6 meses apds a instalacdo dos implantes. A microbiota encontrada
contendo as espécies Pg, Pi e espiroquetas demonstrou grande similaridade a microbiota
tipica das doencas periodontais.

Papaioannou et al. (1995) avaliaram a relacdo entre a flora subgengival ao redor
de implantes e os parametros periodontias. Foram 561 implantes de 279 pacientes
analisados por meio de microscopia de contraste de fase. A partir dos parametros
clinicos, foi possivel verificar que, quanto maior a profundidade de sondagem e o tempo
de exposi¢do dos implantes na cavidade intra-bucal, maior a quantidade de espiroquetas
€ microrganismos moveis nos sitios avaliados. Esse estudo enfatizou a importancia da
saiude periodontal dos dentes remanescentes, para que nao se tornem reservatorios de
organismos patogénicos.

Em 1996, Quirynen et al. examinaram 159 pacientes que possuiam implantes
dentdrios. A primeira anélise referia-se a influéncia da composi¢do microbiana ao redor
dos implantes. Os resultados mostraram que a flora subgengival ao redor dos implantes
abrigava mais espiroquetas e bastonetes mdveis quando os implantes estavam na mesma
arcada ou redor de dentes que continham uma flora patogénica e essa correlagdo foi
significativa (p<0,05). Na segunda parte da andlise, por sua vez, foi investigada a
influéncia de dentes comprometidos periodontalmente ao redor de implantes dentérios.
Os resultados apontaram para a presenga de bolsas mais profundas e maior proporcao de
espiroquetas e microrganismos moveis na regido peri-implantar em pacientes com
periodontite cronica (21%) e refrataria (31,5%), em comparacdo aos pacientes saudaveis
(1,2%). Os achados deste estudo confirmaram a transmissdo de microrganismos de
dentes para regides de implantes.

Em relacdo a composi¢do microbiana, Lee et al. (1999a) avaliaram 43 individuos
com implantes osseointegraveis. As amostras foram analisadas por meio de sonda de

DNA pelo teste de checkerboard. Os implantes foram colonizados principalmente por
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estreptococos orais, capnocitofagae, Veillonellaparvula, Peptostreptococcus micros €
Fusobacterium nucleatum (Fn). As espécies periodontais, P. gingivalis, B. Forsythus
(atualmente Tannerella forsythia), Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens e
Campylobacter reto foram detectadas em alguns individuos. A coloniza¢do por
patégenos periodontais, incluindo espécies do complexo vermelho, principalmente Pg e
Tf foi maior em individuos com doenca periodontal prévia.

Um estudo em cées, em que avaliaram a perda de inser¢do e os parametros
microbioldgicos em torno de dentes e implantes, foi realizado por Nociti et al. (2001).
Os pré-molares de 5 caes foram extraidos e 3 meses depois foram instalados implantes
na regido. Foram, entdo, colocadas ligaduras ao redor dos dentes e implantes para
induzir periodontite e peri-implantite. As amostras foram coletadas antes da colocac¢do
das ligaduras e 30 dias ap6s. A presenca de Pg, Aa, Pi, Pn, Bf foi avaliada por técnica
de PCR em tempo real. Os resultados mostraram que nenhuma das bactérias avaliada
foi detectada antes da colocagdo das ligaduras. No entanto, 30 dias apds, Pg estava
presente em 95% e 85% e Bf estava presente em 80% e 85% ao redor de implantes e
dentes, respectivamente (p<0,05). Os autores concluiram que Pg e Bf estdo fortemente
associadas a periodontite e a peri-implantite.

Paster et al. (2001) mostraram nesse estudo que a cavidade oral é colonizada por
aproximadamente 500 diferentes espécies de bactérias, sendo que 400 dessas espécies
podem ser encontradas nas bolsas subgengivais funcionando, por isso, como
reservatorio de patégenos periodontais.

Em 2006, Quirynen et al. realizaram um estudo em que coletaram biofilme
subgengival de bolsas peri-implantares de implantes recém-instalados e de dentes dentro
do mesmo quadrante nos quais os implantes foram inseridos. As amostras foram
analisadas por meio de hibridizacio de DNA ou reacdo de PCR em tempo real. O
resultado obtido mostrou que apds 7 dias, a frequéncia de detec¢do para a maioria das
espécies (incluindo as bactérias associadas a periodontite) ji era quase idéntica nas
amostras das bolsas peri-implantes (5% e 20% da microbiota pertencente ao complexo
vermelho e laranja, respectivamente) em comparacdo com amostras dos dentes de
referéncia. O estudo concluiu que a colonizagdo inicial ao redor de implantes de
bactérias associada a periodontite pode ocorrer em até 2 semanas apds sua instalacao.

Matuliene et al. (2008) indicam que um pardmetro clinico importante a ser
analisado € a quantidade e a profundidade das bolsas residuais. Isso porque, quando

estas sdo0 maiores que 6 mm apds o tratamento, torna-se um fator de risco para
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progressao da doenga periodontal, além de funcionarem como nichos com considerdvel
nimero de bactérias patogénicas.

Apesar de estudos anteriores (Danser et al., 1994) relatarem o desaparecimento
de bactérias patogé€nicas na boca apds extracdo de dentes comprometidos, podendo
prevenir a recoloniza¢do de outros, outros estudos, no entanto, mostram que extra¢ao
parece ndo erradicar por completo a presenca de patégenos. Contudo, permite reduzir
significativamente a quantidade dessas populacdes de bactérias.

Um relato de uma mulher de 45 anos foi descrito por Emrani et al. (2009). Essa
paciente apresentava periodontite avancada. Foi avaliada sua microbiota antes e apds a
exodontia completa e reabilitagdo com implantes dentdrios. A cultura microbioldgica de
trés sitios peri-implantes inflamados mostrou um espectro quase idéntico de patégenos,
incluindo Pg e Tf e outras bactérias patogé€nicas importantes caracteristicas da
periodontite agressiva. Como os dentes naturais estavam ausentes por 8 meses, este
relato de caso sugere que os patégenos periodontais podem ser mantidos por um periodo
prolongado de tempo em locais ndo-dentdrios, de onde eles podem colonizar e
comprometer a saide dos implantes dentdrios.

Em 2009, Van Assche et al. realizaram uma extracao de dentes da boca toda em
9 pacientes e coletaram amostras microbianas de placa subgengival, do dorso da lingua
e da saliva, antes da extracdo e amostras do dorso da lingua e saliva 6 meses depois da
extragdo. Por meio de andlise de PCR quantitativo, os autores mostraram que, embora o
resultado da extragdo dos dentes tenha resultado em redugdo significativa do nimero de
periodontopatégenos, ndo foi possivel eliminar espécies patogénicas da boca. Assim, a
extracdo de dentes mostra ndo prevenir a colonizagdo ao redor de outros
dentes/implantes.

Quirynen & Van Assche (2011) recrutaram 10 pacientes com periodontite grave
em que todos os dentes foram extraidos. Seis meses apds a extracdo dos dentes, 0s
implantes foram inseridos e amostras de placas foram coletadas do dorso da lingua,
saliva e drea subgengival (dentes / implantes) antes da extragdo até 1 ano apds a
instalacdo da protese. As andlises foram realizadas através de cultura, PCR quantitativo
e o método DNA checkerboard. Foi observada uma redugdo na quantidade total de
bactérias aerdbica e anaerébia / ml. A concentracdo de Pg e Tf na saliva e, em menor
extensdo, no dorso da lingua diminuiu. Para Pi, as alteracdes foram despreziveis e nao
foram detectadas alteragdes nos niveis de Aa. Os nichos subgingivais foram

rapidamente colonizados por patdgenos. A sua concentracdo final permaneceu baixa,
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enquanto as frequéncias de deteccdo permaneceram muito elevadas ao longo do tempo.
Os autores concluiram que o edentulismo completo resulta em uma reducdo
significativa de bactérias relacionadas a periodontite e peri-implantite, com excecdo de
Aa, o que pode indicar que patégenos podem sobreviver sem bolsas periodontais.

A regido peri-implantar € composta por uma infeccio anaerdbia
polimicrobinana, segundo mostrou o estudo de Mombelli e Décaillet (2011), e na
maioria dos casos, essa composi¢do € similar a flora subgengival de pacientes com
periodontite cronica.

Em 2012 Aoki et al. realizaram um estudo com vinte € um pacientes com
implantes dentdrios. As amostras de placa subgengival dos dentes naturais adjacentes e
com dentes ocluindo nos implantes e contralaterais foram coletadas antes da cirurgia de
instalacdo dos implantes. As amostras de sulco de implante foram entdo obtidas 2
semanas mais tarde. A deteccdo de bactérias periodontopatogenas foi realizada pela
reacdo de PCR em tempo real. As taxas de deteccdo de Aa, Pi, Pg, Td, Tf, Fn em todas
as amostras subgengivais de dentes naturais foram semelhantes as dos sulcos peri-
implantares. Os presentes achados sugerem que a colonizacido por Aa, Pi, Pg, Td Tf e
Fn no sulco do implante foi afetada por esses microorganismos, pelo sulco gengival dos
dentes adjacentes e ndo nos dentes ocludentes e contralaterais.

Cortelli et al. (2012) relacionaram as cepas de Aa e a condi¢do periodontal de
179 individuos e observaram que pode haver uma relacdo entre o tipo de condig¢do
periodontal instalada e as cepas de Aa que colonizam as regides periodontais. Ja em
2013 Cortelli et al. avaliaram os tecidos peri-implantares quanto a presenca dos
microrganismos Pg, Tf, Cr, Pi, Td, Aa. utilizando a técnica de DNA Checkboarding, e
observaram que, com excecdo da Pi, todos os outros tipos bacterianos foram
identificados com mais intensidade nos sitios com peri-implantite que nos sitios
sauddveis. E, ainda, Pg e bactérias do complexo vermelho sdo mais frequentes nos sitios
com peri-implantite quando comparados aos sitios com mucosite peri-implantar.

Recentemente, a presenca de bactérias periodontopatdgenas foi considerada por
Renvert et al. (2015) um indicador de risco para a ocorréncia de mucosite peri-implantar
e peri-implantite. A revisdo relatou que individuos com histéria de doenga periodontal
tém um risco aumentado de desenvolver peri-implantite. H4 também evidéncias nesse
estudo de que os individuos em manutencdo regular sdao menos propensos a desenvolver
peri-implantite e que o tratamento bem sucedido da periodontite antes da colocacdo do

implante diminui o risco de peri-implantite.
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Os resultados microbioldgicos dos estudos coletados na literatura demonstraram
que a microbiota do periodonto e do tecido peri-implantar, tanto nas condi¢des de satde
como na doencga, parece ser, se ndo igual, ao menos semelhante. Além disso, bactérias
patogénicas encontram reservatorios nas bolsas residuais de dentes e /ou lingua,
amidalas e saliva de pacientes com histéria de doenca periodontal. Atualmente, a
doenca periodontal prévia € considerada um importante indicador de risco para o
desenvolvimento de doencas peri-implantares; portanto, deve ser tratada

cuidadosamente antes da instalacdo de implantes dentérios, sendo esses, colocados em

programa de manutencao rigoroso apds a reabilitagdo.
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3 PROPOSICAO

O objetivo deste estudo longitudinal foi avaliar as espécies bacterianas
Aggregactibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis e Tannerella
Sforsythia presentes ao redor de implantes dentdrios, instalados em pacientes sauddveis e
parcialmente edéntulos, e aqueles com histéria de periodontite agressiva generalizada e

crOnica generalizada, no periodo de acompanhamento de 36 meses.
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4 MATERIAIS E METODOS

Delineamento da populacao e selecao dos pacientes

Esse estudo de COORTE PROSPECTIVO foi desenhado de acordo com a
declaragio STROBE e seguiu as normas do Comité de Etica da Faculdade de
Odontologia de Piracicaba, sendo aprovado pelo processo 017/2010. Todos os
participantes assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido e foram
selecionados na Clinica de P6s-graduagdo da Faculdade de Odontologia de Piracicaba —
Universidade Estadual de Campinas.

Os critérios de inclusdo foram: (1) pacientes com idade > 18 anos; (2) auséncia
de dente unitdrio, com dentes adjacentes presentes, indicados para reabilitacdo implanto
suportada; (3) pacientes com histérico de periodontite cronica generalizada, pacientes
com periodontite agressiva generalizada (Armitage, 1999) e pacientes sem historico de
periodontite; (4) indice de placa (Ainamo&Bay 1975) e indice de sangramento a
songadem (ISS) (Miihlemann&Son 1971) <20%; e (5) assinatura do consentimento
informado.

Os critérios de exclusdo foram: (1) presenca de doencas sistémicas que
afetassem a prevaléncia das doengas e o processo de cicatrizacdo (como por exemplo,
diabetes e osteoporose); (2) fumantes; (3) antibioticoterapia no prazo de 6 meses antes
da colocacgdo do implante; (4) gravidez ou lactacdo; (5) auséncia de tecido queratinizado
no local do implante; (6) necessidade de enxerto dsseo ou enxerto de tecido mole; (7)
periodontite ndo tratada; e (8) incapacidade ou falta de vontade de cumprir com os
procedimentos de estudo e visitas de acompanhamento (ndo adesdo a terapia periodontal
de suporte - TPS).

Critérios de saida foram: (1) a retirada voluntaria; (2) nao-conformidade com os
procedimentos do estudo ou visitas; (3) desenvolvimento de doengas sistémicas ou orais
que exigissem o uso de antibidticos.

Os pacientes com periodontite agressiva foram tratados em estudos anteriores
(Casarin et al., 2012; do Vale et al., 2015). Na ocasido, receberam debridamento
mecanico associado com medicagdo sistémica (amoxicilina e metronidazol) ou local
(iodopovidona) pelo menos um ano antes da cirurgia de implante. Todos eles foram
mantidos em programa de manutengao e receberam raspagem e alisamento radicular nos
sitios, apresentando profundidade de sondagem (PS) > 5 mm e sangramento a sondagem

(SS) durante esta terapia de suporte. Os pacientes incluidos no grupo com periodontite
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cronica também receberam raspagem e alisamento radicular como terapia principal e

foram mantidos na TPS.

Alocacao dos pacientes e preparo para cirurgia

Os pacientes incluidos foram alocados dentro dos seguintes grupos:

Grupo HPAgG (n=13) - aqueles que tinham histérico de periodontite agressiva

generalizada;
Grupo HPCG (n=20) - aqueles que tinham histérico de periodontite cronica
generalizada; e

Grupo HSP (n=15) - aqueles que tinham um histérico de satude periodontal e
apresentaram perda de dentes devido a cdrie, traumatismos ou razdes endodonticas.
ApoOs a selecdo dos pacientes e verificacdo dos critérios estabelecidos,
procedimentos e exames preparatorios para a cirurgia foram realizados (Figura 1).
Concluida a obtencdo dos modelos, foi confeccionado o enceramento diagndstico de
cada caso clinico. Exames tomogrificos foram analisados, e um sfent de acetato
multifuncional feito foi fabricado para orientagdo cirurgica e avaliagdes clinicas
posteriores (Figura 2). Cada paciente recebeu um implante do tipo Tissue Level
(Instituto Straumann AG, Basel, Switzerland) (Figuras 3, 4 e 5), sendo que coletas
microbioldgicas foram realizadas 15 minutos apds a cirurgia (Figuras 6 e 7). Apos 3
meses da colocacdo dos implantes, foram instaladas préteses parafusadas (Figura 8).
Apés a instalacdo da prétese, foram realizadas consultas semestrais para avaliacdo
clinica, coletas microbioldgicas e realizacdo de terapia periodontal de suporte por meio
de debridamento mecanico (Figura 9). De acordo com as necessidades do paciente,
instrucdo de higiene oral, remocao de célculo supragengival, profilaxia com taxas de
borracha, e debridamento subgengival de bolsas apresentando PS > 5 mm e SS a

sondagem foram realizados.
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Figura 1 - Regido edéntula Figura 2 — Stent em posi¢ao

Figura 5 — Implante em posi¢do Figura 6 — Coleta microbiolégica com
cones de papel absorvente — 15 min apds

a cirurgia
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Figura 7 — Cones de papel no tubo de eppendorf
com soluc¢do de Tris-EDTA (pH = 8,0)

Figura 8 — Instalacdo da prétese Figura 9 — Coleta microbiolégica com
cones de papel apdés a instalagio da

protese




30

Analise microbioldgica

Coleta do biofilme subgengival

As coletas microbiolégicas dos sitios peri-implantares foram obtidas nos
seguintes tempos: (1) 15 minutos apds a instalacdo dos implantes; (2) 7 dias da
instalacdo da prétese; (3) 6 meses; (4) 12 meses; (5) 24 meses; (6) 36 meses apds a
instalacdo da protese sobre implante.

A drea da coleta peri-implantar foi devidamente isolada e seca com gazes
estéreis. A porcdo supragengival do biofilme bacteriano foi removida, para entdo se
obter amostras do biofilme subgengival. Foram colocados 4 cones de papel estéreis no
interior do sulco peri-implantar, sendo que cada um dos 4 cones foi introduzido nas
seguintes faces do sulco peri-implantar: mésio-vestibular, disto-vestibular, mésio-
lingual, disto-lingual. Apds 30 segundos, os cones de papel foram removidos e
colocados em tubos para microcentrifugacdo (eppendorf) com solucdo de 300
microlitros (ul) de Tris-EDTA, codificados para cada paciente. Os eppendorfs foram

mantidos em temperatura de —20° C até a realizagcdo do ensaio.

Extragcdo do DNA

Inicialmente, os tubos foram vortexados e os cones de papel removidos com
auxilio de pinga clinica. As amostras foram, entdo, centrifugadas para remoc¢do do
sobrenadante (solucdo transporte — TE: 10 mM Tris-HCI, pH 8.0, 1 mM EDTA, pH
8.0). Depois disso, foram adicionados 700 pl. de tampao de extragcdo, feita nova
vortexacdo das amostras e entdo deixadas em banho-maria por 30 minutos a 65°C (a
cada 10 minutos homogeneizou-se 20 vezes, suavemente).

A préxima etapa foi adicionar 650 uL de cloroférmio (CIA), homogeneizar até
formar uma emulsdo (20 vezes) e centrifugar a 12.000-15.000 rpm, durante 7 minutos.
A fase aquosa foi transferida para tubo novo de 1,5 mL, ao qual foi adicionado 200 puL
de tampao de extracdo sem proteinase K. Foram realizadas homogeneizagdo para adi¢ao
de 650 pL de CIA. Seguiu-se uma nova homogeneizacdo e centrifugagdo a 12.000-

15.000 rpm, durante 7 minutos.
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A fase aquosa foi transferida para outro tubo novo, ao qual foi adicionado 650
puL de CIA, seguindo-se a centrifugacdo a 12.000-15.000 rpm, durante 7 minutos. O
DNA foi precipitado com 1 volume de isopropanol a temperatura ambiente para entio
ser feita homogeneizacdo (20 vezes), e depois disso, foi colocado no freezer -20°C por
20 minutos. Posteriormente, seguiu-se a centrifugacdo a 12.000-15.000 rpm, durante 7
minutos. O precipitado foi lavado com 300 uL de etanol 70% e entdo centrifugado por 7
minutos. Apds a secagem do precipitado, foi feita a ressuspensdo de TE. Apés, foi feita
ressuspengdo em 30 pl. de TE. A concentracdo do DNA de cada amostra foi estimada
utilizando dois pl da amostra no aparelho NanoDrop (NanoDrop2000 UV-Vis

Spectrophotometer)

Avaliacdo microbiologica quantitativa — Reacdo em cadeia de polimerase em tempo

real (PCR)

As andlises microbioldgicas foram realizadas por um examinador cego que nao
conhecia o grupo dos pacientes. A avaliacdo microbioldgica foi realizada por meio da
reacdo de polimerase em cadeia (PCR) em tempo real. Esse teste foi utilizado com o
objetivo de detec¢do quantitativa dos periodontopatogenos Aa, Pg e Tf.

Foram utilizados primers especificos para as bactérias que foram avaliadas
(Tabela 1). Todos os primers foram verificados quanto a sua especificidade através da
verificacdo da curva de Melting (obtida depois de corrida no LightCycler) e correndo
gel para verificagdo dos produtos. A determinacdo do teor de DNA nos controles foi
baseada no tamanho do genoma de cada bactéria e o peso médio de um par de
nucledtidos.

As reagdes de PCR em tempo real foram realizadas com o sistema Light Cycler
(Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Germany), utilizando-se o kit Fast Start DNA
Master SYBR Green I (Roche Diagnostics Co.). O perfil das reagdes foi determinado
seguindo as recomendacdes do fabricante do equipamento. Para cada uma das
“corridas”, a agua foi utilizada como controle negativo, ¢ o produto das reagdes foi
quantificado utilizando-se o programa do proprio fabricante (Light Cycler Relative
Quantification Software - Roche Diagnostics GmbH).

A concentracdo de DNA utilizada em cada “corrida” foi de 10 ng/ ul. Os perfis
de amplificagdo foram como se segue: 95/10, 55/5, 72/4 [temperatura (1 ° C) / tempo
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(s)], e 40 ciclos para o Pg; 95/10, 55/5, 72/6, e 45 ciclos para Tf; e 95/10, 55/5, 72/3, e
40 ciclos para Aa (Tabela 2). Os picos de fusdo foram usados para determinar a

especificidade da PCR.

Tabela 1: Primers utilizados na reacdo de PCR quantitativo

BACTERIA Primer §'-3' Prirmer 3- &'
P. gingivalis CATAGATATCAC GAGGAACTCCGATT | AMMCTGTTAGCAACTACCGATGTGE
T. forsythia COTTTCCGAAGAGTATAACCACA CATGCAGCTTGATATTCTGAGG

A. sctinomycetemcomitans | GAACCTTACCTACTCTTGACATCCGAA TGCAGCACCTGTCTCARAGT

Tabela 2: Temperatura de anelamento e ciclos de cada espécia bacteriana

BACTERIA Temperatura de anelamento — Ciclos
P. gingivalis 95/10, 55/5, 72/4 — 40
T. Forsythia 95/10, 55/5, 72/6 — 45

A. Actinomycetemcomitans 95/10, 55/5, 72/3 — 40

Analise Estatistica

Apenas os dados de pacientes que estiveram presentes em todas as consultas
para as coletas de biofilme foram usados na andlise estatistica. As andlises foram
realizadas com o SAS 9.1 (SAS Software; SAS Institute, Cary, NC, EUA) para os dados
demograficos e Bioestat 5.0 (Instituto Mamiraud, Belém, PA, Brasil) para anélise dos
dados obtidos por meio do PCR, com um nivel de significancia de 0,05.

Os dados foram avaliados quanto a normalidade utilizando o teste de Shapiro-
Wilk. Aqueles que apresentaram um valor de p Shapiro-Wilk> 0,05 foram analisados
por ANOVA seguido de Tukey. Aqueles que apresentam um valor de p Shapiro-Wilk <
0,05 foram analisados pelo teste de Friedman (comparagdes intragrupos) e Teste

Kruskal-Wallis (comparagao intergrupos).



33

S RESULTADOS

O estudo iniciou com 48 pacientes, sendo 13 pacientes do grupo HPAgG, 20
pacientes do grupo HPCG e 15 pacientes do grupo HSP. Do total de 48 pacientes, 44
concluiram os 36 meses de acompanhamento. Isso porque 1 individuo do grupo HPAgG
saiu do estudo; 2 do grupo HPCG e 1 do HSP fizeram uso de antibidtico nesse periodo e

suas coletas foram excluidas da andlise microbioldgica (Figura 1).

HPAgG HPCG HSP

15 individuos

" ) 12 individucs 20 individuos
Instslscao do implants

1 paciente sahu 2 pacientes 1 paciente
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|
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Figura 10 - Alocacdo dos pacientes nos diferentes grupos e evolucao da permanéncia no

estudo ao longo do tempo.

Em relacdo aos dados demograficos as diferencas de idade foram significantes
entre os grupos HPAgG (31 £ 3,5 A) e HPCG (49,5 £ 6,8 B), assim como entre os
grupos HPAgG (31 + 3,5 A) e HSP (64,2+13,7 B). Em relagdao a idade, o gé€nero
feminino foi predominante nos trés grupos do estudo, apresentando 91,2%, 72,2% e
64,2%, nos grupo HPAgG, HPCG e HSP, respectivamente. A distribui¢cdo entre os arcos

maxilares foi similar entre os grupos.
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Tabela 3 - Distribui¢io dos dados demogréficos em relagio a idade, género e
distribuicao dos implantes no arco dental.

Parametro HPAgG HPCG HSP
Idade (médiatdp) 31+3,5A 49,5+6,8 B 64,2+13,7 B
Género (% feminino) 91,2 72,2 64,2

Arco dental

(%Mandibula) 50,0 50,0 64,3
Regido (Anterior) 50,0 11,1 7,14

Tabela 4 - Quantidades de Aa, Pg e Tf (concentracdes apresentadas em logaritmo na
base 10) em biofilme peri-implantar subgengival, em pacientes sem histérico de doenca
periodontal ou com historia de periodontite agressiva generalizada ou periodontite
cronica generalizada, no momento de instalagdo do implante (baseline), 7 dias apds a
instalacdo da prétese (Prétese), e nos acompanhamentos de 6 meses, 12 meses, 24

meses e 36 meses apds a instalacdo da prétese.

Bactéria  Baseline Protese 6m 12m 24m 36m

Aa

HPAgG 38+24 Aa 29 £2.7 Aab 24+29 Aab 2.5+2.7Aab 1.4+£24 Ab 2.3+1.9 Aab
HPCG 1.9+3.0Ba 2.1 £2.5 Aba 1.8 £2.6 Aa 1.5+2.0 Aa 29+19 Aa 30+19 Aa
HSP 12+£27Bb 1.7+£2.1Ba 1.8 £2.6 Aa 1.9+22 Aa 1.7+£2.1 Aa 32+1.8 Ab
If

HPAgG 33+£31Aa 42+23Aa 29+33 Aa 25+2.7 Aa 5.0+£0.2 Aa 24 +2.8 Aa
HPCG 31+32Aa 26+28Aa 20+2.8 Aa 3.6+2 .8 Aa 4.0+2.2 Aa 37+24 Aa
HSP 24+3.1Aa 4.0+23Aa 29+209 Aa 33+2.6Aa 37+25Aa 48+1.8 Aa
Pg

HPAgG 19 +1.8Aa 14+21Ba 1.1 £2.0 Aa 23+22Aa 29+25Aa 1.0£19 Aa
HPCG 1.5+19Aa 2.6+2.1 Aba 0.8+1.5Aa 1.1£19 Aa 3.1+2.0Aa 1.9+22 Aa
HSP 1.5+£20Aa 32+19Aa 1.4+20 Aa 0.8+1,7 Aa 37+1.6Aa 1.9+23 Aa

As letras maitsculas distintas na coluna indicam diferenca estatisticamente significante
através de testes de Kruskal Wallis (p <0,05), e as letras mintdsculas distintas na linha

indicam diferenca estatisticamente significativa pelo teste de Friedman (p <0,05).

Foram observadas diferencas intergrupos nos niveis desse de Aa nos dois
periodos iniciais de coletas (p <0,05). No baseline, o grupo HPAgG apresentou
concentracdo de Aa (3.8 + 2.4) maior que nos grupos HPCG (1.9 + 3.0) e HS (1.2

2.7). Sete dias ap6s a instalac@o da prétese, o grupo HPAgG obteve maior concentragao
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(2.9 £2.7) quando comparado com o grupo HSP (1.7 £ 2.1), sem diferenca estatistica
nesse periodo em relacdo ao grupo HPCG. Nao foram observadas diferencgas intergrupos
nos niveis de Tf em nenhum periodo do estudo. Quanto ao Pg, foram observadas
diferengas intergrupos ao serem comparados o grupo HPAgG (1.4 + 2.1) e HSP (3.2 £
1.9) na coleta realizada apds a instalag@o da prétese (p <0,05). No entanto, em todos os
outros periodos ndo foram observadas diferencas estatisticamente significantes.

Nas comparagdes intragrupos, diferencas foram observadas nas concentragdes de
Aa ao longo do tempo. No grupo HPAgG, a concentracdo dessa bactéria diminuiu de
forma significativa aos 24 meses em comparacdo com aos meses iniciais. Todavia, sua
concentracdo voltou a aumentar aos 36 meses de acompanhamento. J4 no grupo de
HPCG, no periodo de instalacdo da prétese, houve um aumento significativo, tendo
diminuido sua concentragdo nos meses subsequentes. Em relacdo ao grupo HSP, a
concentracdo de Aa no periodo de instalacio da prétese foi maior em relacdo ao
baseline, manteve-se similar até os 24 meses de acompanhamento; e, aos 36 meses,
ocorreu um aumento significativo. Nao foram observadas diferencas intragrupo nos
niveis de Tf. Em relacdo a Pg, houve uma diferenca entre os tempos de baseline e a
instalacdo da prétese no grupo HPCG. Contudo, nos outros periodos de

acompanhamento nao foram obtidas diferencas significativas.
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6 DISCUSSAO

Embora estudos prévios tenham indicado que complica¢des bioldgicas como
infeccdes peri-implantares parecem ser mais frequentes em individuos com histérico de
periodontite, e que o perfil microbioldgico destes pacientes possa ser um dos fatores
associados a este fato (Schou et al., 2006; Levin et al., 2011; Cortelli et al., 2013;
Renvert et al., 2015), o presente estudo, no acompanhamento de longo prazo, ndo
demonstrou diferencas significativas entre pacientes com diferentes perfis periodontais,
no que se refere a presenca de trés periodontopatégenos Aa, Pg e Tf.

Os trés patdgenos periodontais Aa, Pg e Tf estavam presentes no sulco peri-
implantar de pacientes sauddveis e com histéria de doenca periodontal cronica e
agressiva. Os achados corroboram os trabalhos de Casado et al., 2011 e Cortelli et al.,
2013 que também detectaram esses patdgenos em implantes de individuos saudaveis e
com histérico de doenca.

A presenca de Aa, Pg e Tf foi correlacionada com maior profundidade de
sondagem, maior sangramento e maior taxa de fluido do sulco gengival (George et al.,
1994; Mombelli et al., 1995; Lee et al., 1999a). Mas, Casado et al. (2011) indicaram que
a presenga desses patdégenos periodontais por si sO nos sulcos peri-implantes nao leva
necessariamente a destruicilo ou mesmo a sintomas inflamatorios, porém € a
combinacdo de fatores, incluindo genética, resposta inflamatdéria e sobrecarga oclusal
que podera desencadear doencas peri-implantares.

Foi observada maior concentragdo de Aa no periodo pds-cirirgico nos pacientes
com HPAgG em relacdo aos pacientes do grupo HPCG e HS. Além disso, apds 7 dias
da instalacdo da prétese houve maior concentragdo de Aa no grupo HPAgG em relacdo
ao grupo HS. Aa € um anaerdbio facultativo e tem sido associado a etilogia de doencgas
periodontais. Estudos relatados na literatura mostraram niveis mais altos de Aa em
pacientes com periodontite agressiva comparado aos pacientes com periodontite cronica
(Schacher et al., 2007, Casarin et al., 2010), o que poderia justificar essa diferenca entre
os grupos apds a instalacdo dos implantes.

ApOs a instalagdo dos cicatrizadores e da prétese implanto-suportada, os niveis
de Aa nos grupos HPCG e HSP tiveram um aumento significativo. Uma possivel
justificativa para esse fato € a interface existente entre o implante e a prétese que pode

funcionar como nicho para colonizagdo de microrganismos (Broggini et al., 2006).
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Contudo, a manutencao periddica dos implantes foi importante para que os niveis de Aa
sofresse reducdo e voltasse aos niveis iniciais nos demais periodos de acompanhamento.

Outra discussdo importante é em relacdo ao sorotipo de Aa. Segundo Cortelli et
al., 2012, as cepas de Aa sdo classificadas em seis sorotipos (a-f). Nesse estudo foram
relacionadas as cepas de Aa e condi¢do periodontal de 179 individuos positivos para
pelo menos um sorotipo de Aa. Os autores concluiram que existem sorotipos associados
a condi¢do periodontal saudavel ou doente, sendo o sorotipo ‘a’ ligado a um diagndstico
sem periodontite (p <0,05), o sorotipo ‘b’ para periodontite agressiva (p <0,05) e
sorotipo ‘c’ para periodontite cronica leve (p <0,05). Os diferentes tipos de sorotipos, no
entanto, sdo muito varidveis nas diferentes populacdes em todo o mundo. No presente
trabalho, com a reabilitacdo por implantes, observamos maior presenga de Aa nos meses
iniciais de acompanhamento. Porém, nos demais periodos ndo houve diferenca
significativa da concentracdo de Aa, podendo sugerir inatividade da doencga nesses
individuos. Essa inatividade pode estar relacionada ao sorotipo de Aa que estd
colonizando as regides peri-implantares, o que deverd ser confirmado em estudos
futuros realizando a determinacdo do sorotipo.

Em relacdo a bactéria Tf, o estudo de Tomita et al. (2013) mostrou prevaléncia
relativamente alta dessa bactéria nos grupos com periodontite cronica e agressiva, e
ainda, a proporcdao de Tf foi 4 vezes maior no grupo que apresentava periodontite
cronica do que no grupo com periodontite agressiva. O seu mecanismo de acdo na
participacao da destrui¢do dos tecidos periodontais ainda ndo foi totalmente elucidado.
O estudo de Hockensmith et al. (2016) sugeriu que seu efeito patogénico esteja ligado a
fatores de viruléncia que incluem proteinas de superficie associadas a invasdo de células
epiteliais com destruicdo do coldgeno tipo I e pelo fato de possuir uma camada
superficial glicosilada que suprime a imunidade do hospedeiro. Os resultados de uma
revisdo sistemdtica realizada por Pérez-Chaparro et al. (2016) sugerem evidéncias
moderadas da associacdo de Tf com doenca peri-implantar. J4 um estudo em animais
realizado por Nociti et al. (2001) mostra uma forte relagdo de Tf e doengas peri-
implantares. Cortelli et al. (2013), Mombelli e Décaillet (2011) e Aoki et al., 2012
também mostram que a presenca desse patégeno é frequente nas infecgdes peri-
implantares. No presente estudo, no entanto, a diferenca entre os grupos e em todo
periodo de acompanhamento para concentracdes de Tf ndo foi significante, podendo
indicar que a terapia de suporte foi importante para manter Tf em niveis estdveis.

Retornando ao estudo de Tomita et al. (2013), também foi relatada correlagdo positiva
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entre o nimero de bactérias totais, Pg e Tf e os parametros periodontais (profundidade
de sondagem e nivel de inser¢do clinica), podendo indicar que se os niveis dessas
bactérias permanecerem estaveis, como neste estudo, pode haver um impacto positivo
sobre os parametros clinicos.

A prevaléncia de Pg é maior em individuos com periodontite cronica do que em
individuos periodontalmente saudéveis (Cortelli et al., 2013), assim como pacientes
com periodontite agressiva parecem possuir maior quantidade de Pg comparados aos
pacientes com periodontite cronica (Casarin et al., 2010). Esta bactéria segundo Cugini
et al. (2013) tem sido considerada como um membro natural da microbiota humana.
Porém, diante de certas perturbacdes ao hospedeiro e/ou a microflora pode causar
patologias por ser uma bactéria altamente proteolitica, podendo por isso, causar
destruicao periodontal. De acordo com esses autores, a Pg é encontrada em maior
quantidade em pacientes com doenca periodontal ativa e pode ser capaz de modificar a
comunidade microbiana (que é composta predominantemente de organismos comensais)
de uma condi¢do de sadde, para organismos anaerobios gram-negativos responsaveis
pela progressdo da doenca. Os resultados do presente estudo relacionados a Pg
revelaram similaridade na concentracdo desta bactéria entre os grupos ao longo de quase
todo o tempo de acompanhamento, indicando ndo haver perturbacdes ao hospedeiro
e/ou a microflora que fossem capazes de permitir que os niveis de Pg sofressem
aumento e alterassem a microbiota, o que poderia promover recidiva das doencas
periodontais.

Ainda com relacdo a Pg, os resultados mostraram que aos 7 dias apds da
instalacdo da prétese implanto-suportada, os pacientes do grupo HSP apresentaram
maiores niveis de Pg do que os pacientes do grupo HPAgG. Uma possivel explicacdo é
o perfil dos pacientes do grupo saide, uma vez que, apesar desses individuos ndo
apresentarem histérico de periodontite, sdo pacientes que t€ém em seu historico perda
dental ocasionada por diversas complicacdes oriundas da presenca de biofilme. Seja
devido ao insuficiente controle da higiene oral, como cdrie e infeccdo endodontica, seja
devido a uma condicdo causada por trauma.

O controle adequado da higiene oral € um importante e imprescindivel fator para
manter a saide dos tecidos peri-implantares em pacientes com ou sem histérico de
periodontite. E possivel perceber na pritica clinica, contudo, que pacientes com
histérico de periodontite, em especial periodontite agressiva, quando bem instruidos e

elucidados de sua condicdo periodontal, mostram-se mais comprometidos com o
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tratamento € com o controle do biofilme do que os demais pacientes. Isso pelo fato
desses pacientes serem vitimas de perda dental de forma muito mais precoce,
ocasionando impacto na qualidade de vida. Assim sendo, a manuten¢do em niveis
baixos dessas bactérias patogénicas neste estudo ao longo de 36 meses de
acompanhamento pode ser explicada pela adesdao dos pacientes a terapia periodontal de
suporte, sendo essa periddica e rigorosa.

O efeito esperado da terapia periodontal de suporte, no que se refere aos niveis
microbioldgicos, ndo € a eliminacdo por completo dos patdégenos periodontais, sua
eficdcia é devido a sua capacidade de reduzir os niveis desses patdgenos na cavidade
oral, como forma de evitar a recidiva ou progressdo da doenga periodontal, como mostra
o estudo de Cugini et al. (2000). Nesse estudo, os autores observaram mudanca do perfil
microbioldgico apds terapia de manutengdo. Isso porque as espécies patogénicas foram
substituidas por outros tipos bacterianos, o que proporcionou melhora no quadro clinico
e estabilidade em longo prazo dos resultados obtidos no tratamento inicial.

Uma revisdo sistematica recente de Gay et al. (2016) investigou o impacto das
consultas de manutencdo periodontal em pacientes que receberam implantes por meio
de uma andlise de regressao multipla, em que incluiram diferentes varidveis, dentre elas
terapia de manutencdo periodontal. Os resultados mostraram que individuos em
manutencdo regular tém a taxa de perda de implantes reduzida em até 90% quando
comparados com individuos sem manutencio (p < 0,001%). E ainda: que se pacientes
tém ao menos uma consulta de manutencio anual, a taxa de perda de implantes sofre
uma redugdo de até 60% em relacdo aos pacientes sem manuten¢cdo periodontal. Em
outro estudo, Cho-Yan Lee et al. (2012) avaliaram 117 implantes instalados em
pacientes com periodontite prévia e pacientes saudaveis. Concluiram que € a
manutencdo da saide periodontal em vez de uma histéria prévia de periodontite o
determinante critico do risco aumentado de peri-implantite, destacando a importancia da
terapia de suporte em pacientes com histéria de periodontite.

Pacientes reabilitados com implantes osseointegrados devem estar introduzidos
em rigorosa manutencdo para sobrepor os demais fatores responsaveis pelo
desencadeamento de processos inflamatorios, como os fatores microbianos ou ligados a
resposta inflamatdria caracteristica de cada individuo. Ndo sendo o histérico de doenca,

per se, determinante para uma colonizacdo microbiana patogénica.
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7 CONCLUSAO

Os niveis das espécies bacterianas Aggregactibacter actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis e Tannerella forsythia mantiveram-se constantes ao redor de
implantes dentdrios osseointegrados instalados em diferentes perfis de paciente; sejam
eles sem histdrico de periodontite ou com histdrico de periodontite, agressiva e cronica,

ap6s um periodo de 36 meses de acompanhamento.
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