
Universidade do Grande Rio “Prof. José de Souza Herdy” 

UNIGRANRIO 

 

 

 

 

 

 

Pablo Torquilho Duarte 

 

 

 

 

AVALIAÇÃO LONGITUDINAL DA COLONIZAÇÃO PERI-IMPLANTAR POR 

BACTÉRIAS ORAIS E NÃO ORAIS EM IMPLANTES DENTÁRIOS RECÉM 

INSTALADOS 

 

 

 

 

 

Duque de Caxias 

2017  



ii 
 

Pablo Torquilho Duarte 

 

 

 

Avaliação longitudinal da colonização peri-implantar por bactérias orais e não orais 

em implantes dentários recém instalados 

 

 

 

 

 

Dissertação apresentada à Universidade 

do Grande Rio “Prof. José de Souza 

Herdy”, como parte dos requisitos parciais 

para obtenção do grau de mestre em 

Odontologia.  

Área de Concentração: Periodontia 

Orientadora: Carina Maciel da Silva 

Boghossian 

 

 

 

Duque de Caxias 

2017  



iii 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CATALOGAÇÃO NA FONTE/ BIBLIOTECA – UNIGRANRIO 

  

D812a Duarte, Pablo Torquilho  

Avaliação longitudinal da colonização peri-implantar por 

bactérias orais e não orais em implantes dentários recém instalados 

/ Pablo Torquilho Duarte. - Duque de Caxias, 2017.  

52 f.: il. ; 30 cm  

 

Dissertação (mestrado em Odontologia/Periodontia) – 

Universidade do Grande Rio “Prof. José de Souza Herdy”, Escola 

de Ciências da Saúde, 2017. “Orientadora: Carina Maciel da Silva 

Boghossian”.  

Bibliografia: 43-50 

Odontologia. 2. Periodontia. 3. Implantes dentários. 4. Sondas 

de DNAo. 5. microbiota oral - Análise. 6. Bactérias. I. 

Boghossian, Carina Maciel da Silva. II. Universidade do 

Grande Rio “Prof. José de Souza Herdy”. IV. Título.  

CDD – 617.6 



iv 
 

  



v 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dedico este trabalho a minha mãe, por todo o incentivo.  

Meu pai, o mais generoso de todos os pais.  

A minha avó Arlete por todo suporte para a realização desde sonho. 

A minha avó Nélia, por todo o incentivo e orações.  

Minha esposa, Camila, por estar ao meu lado em todos os momentos.  



vi 
 

Agradecimentos 
 
 
 

Primeiramente a Deus. 

Ao meus pais e todos os meus familiares pela dedicação e carinho. 

A minhas avós por todo suporte, apoio e amor dedicado. 

A minha amada esposa Camila pela compreensão, força, companheirismo e 

amizade.  

Aos meus sogros Karla e Fernando pelo carinho e compreensão. 

Aos professores do mestrado em periodontia da UNIGRANRIO, Profº Dr. Marcio 

Falabela e Profª Dra. Denise Gomes pela amizade e transmissão de conhecimento 

durante o mestrado. 

A minha orientadora Professora Doutora Carina Maciel da Silva Boghossian, pela 

sua dedicação e valorosa ajuda em todas as fases desta dissertação. 

Aos pacientes que colaboraram com esta pesquisa, sem osquais não existiria este 

trabalho. 

Aos meus colegas da aeronáutica por compreenderem e incentivarem minha busca 

por mais conhecimento. 

Laboratório das análises microbiológica da Universidade Federal do Rio de Janeiro 

A FAPERJ pelo apoio financeiro  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vii 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

“ Ensinar não é transferir conhecimento, mas 

criar as possibilidades para a sua produção ou 

a sua construção. Quem ensina aprende ao 

ensinar, e quem aprende ensina ao aprender.” 

Paulo Freire 

 



viii 
 

RESUMO 

O objetivo deste estudo foi avaliar as características da microbiota subgengival, 

incluindo bactérias orais e não orais, de indivíduos portadores de implantes 

dentários logo após sua instalação e ao longo de 6 meses. A população de estudo 

foi formada por indivíduos que receberam implantes dentários na Clínica de Pós-

graduação em Odontologia da Unigranrio. Um total de 21 indivíduos foram incluídos 

no estudo e 16 concluíram a avaliação.  Foramcoletadas informações quantoao 

gênero, idade e condição sistêmica. Amostras de biofilme subgengival foram 

coletadas dos sítios proximais dos implantes e dos dentes contralaterais ou dos 

antagonistas nos dias 7, 30, 90 e 180 após a instalação dos implantes. A 

determinação da prevalência e dos níveis de 70 espécies bacterianas da microbiota 

subgengivalfoi realizada através da técnica de “Checkerboard DNA-DNA 

hybridization”. Diferenças significativas foram testadas através dos testes 

deWilcoxon e Mann-Whitney. Associações entre os parâmetros clínicos e 

microbiológicos foram testadas através do Coeficiente de Correlação de Spearman. 

Os dados obtidos aos 7 dias demonstraram que dentes comparados a implantes 

tinham significativamente maior prevalência e/ ou níveis das espécies  C.sputigena, 

E. corrodens,H. alvei,N. mucosa,Streptococcus spp. 1, S. noxia,T. socranskii e V. 

parvula (p < 0,05). No dia 30, amostras de dente apresentavam significativamente 

maior prevalência e/ ou níveis das espécies C. sputigena, F. alocis, F. 

periodonticum, H. alvei, S. noxiae V. parvula (p < 0,05). No dia 120,  amostras de 

dente apresentavam significativamente maior prevalência e/ ou níveis das espécies 

S. noxia, T. socranskii e V. parvula (p < 0,05). Análise de correlação demonstrou que 

as espécies C. sputigena, E. corrodens, F. periodonticum, H. alvei, N. mucosa, 

Neisseria, S. entericasspentericasorvTyphi, Streptococcus spp. 1, S. noxia, T. 

socranskiie V. parvulaestavam significativamente associadas negativamente com 

implantes (p < 0,05). A microbiota da região peri-implantar é diversificada e 

semelhante à microbiota de dentes no mesmo indivíduo, com poucas espécies 

diferindo nos primeiros tempos e se igualando ao longo dos 6 meses de observação, 

tanto para espécies orais quanto para espécie não-orais. 

Palavras-chave: implantes dentários, microbiota oral, bactérias, sondas de DNA. 
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ABSTRACT 

The aim of this study was to evaluate the characteristics of the subgingival 

microbiota, including oral and non-oral bacteria, of individuals with dental implants 

recently installed and over 6 months. The study population consisted of individuals 

who received dental implants at the Postgraduate Clinic in Dentistry from 

UNIGRANRIO. A total of 21 individuals were included in the study and 16 completed 

the evaluation. Data were collected regarding gender, age and systemic condition. 

Subgingival biofilm samples were collected from the proximal sites of the implants 

and the contralateral teeth or the antagonists on days 7, 30, 90 and 180 after implant 

installation. The determination of the prevalence and levels of 70 bacterial species of 

the subgingival microbiota was performed using Checkerboard DNA-DNA 

hybridization technique. Significant differences were tested by Wilcoxon and Mann-

Whitney tests. Associations between clinical and microbiological parameters were 

tested through Spearman Correlation Coefficient. Data obtained at  

day 7 showed that teeth compared to implants had significantly higher prevalence 

and/ or levels of the species C. sputigena, E. corrodens, H. alvei, N. mucosa, 

Streptococcus spp. 1, S. noxia, T. socranskii and V. parvula (p < 0.05). On day 30, 

tooth samples showed significantly higher prevalence and/ or levels of species the C. 

sputigena, F. alocis, F. periodonticum, H. alvei, S. noxia and V. parvula (p < 0.05). At 

day 120, tooth samples presented significantly higher prevalence and/ or levels of S. 

noxia, T. socranskii and V. parvula species (p <0.05). Correlation analysis showed 

that species C. sputigena, E. corrodens, F. periodonticum, H. alvei, N. mucosa, 

Neisseria, S. entericasspentericasorvTyphi, Streptococcus spp. 1, S. noxia, T. 

socranskiiand V. parvula were significantly negatively associated with implants (p < 

0.05). The microbiota of the peri-implant region is diverse and similar to the 

microbiota of teeth in the same individual, with few species differing in the earliest 

times and equaling over the 6 months of observation, for both oral and non-oral 

species. 

Key words: dental implants, oral microbiota, bacteria, DNA probes.  
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1. INTRODUÇÃO 

Os implantes dentários têm demonstrado resultados previsíveis na 

Odontologia, com índice de sucesso bastante representativo em longo 

prazo(Listgarten et al. 1991). No entanto, ao longo do tempo pode ocorrer o 

desenvolvimento de inflamação peri-implantar, especialmente em indivíduos 

susceptíveis. Esta inflamação é associada a uma patologia, que pode ser 

mucositeperi-implantar ou peri-implantite(AAP 2013). Estas patologias são 

caracterizadas pela resposta inflamatória dos tecidos peri-implantares como 

consequência do acúmulo de biofilme patogênico. Esta correlação entre o acúmulo 

de biofilme bacteriano patogênico e o estabelecimento de uma reação inflamatória 

inicialmente descrita por Löe et al. 1965(Buser et al. 1992) também é passível de 

ocorrer nos tecidos peri-implantares. A mucositeperi-implantar apresenta, 

clinicamente, inflamação reversível dos tecidos moles peri-implantares, sem 

ocasionar perda óssea (AAP 2013). Por outro lado, a peri-implantite implica na perda 

óssea peri-implantar(AAP 2013). Portanto, a peri-implantite inicia-se sob a forma de 

inflamação superficial na mucosa perimplantar, denominada mucositeperi-implantar. 

Caso permaneça sem tratamento, a patologia pode se tornar progressiva e 

irreversível, levando a uma perda óssea vertical e horizontal, comprometendo a 

longevidade dos implantes (Moon et al. 1999). 

O fator etiológico primário da doença peri-implantar comum às doenças 

periodontais é a presença do biofilme subgengival patogênico (Socransky et al. 

1994). Assim como no entorno dos dentes, a infecção microbiana ocorre em 

implantes, e sabe-se que esta colonização ocorre logo após a sua instalação, 

quando a microbiota subgengival é estabelecida. Logo, o conhecimento da 

microbiota periodontal é fundamental para o diagnóstico das doenças que envolvem 

o complexo Periodonto/Peri-implante.  

Com relação ao tratamento com implantes dentários, as falhaspodem ser 

divididas em: precoces, quando o processo de osseointegração não é completo; e 

tardias, quando um implante não se mantém osseointegrado(Adell et al. 1981; 

Marquez 2004). Lesões como peri-implantite, hiperplasia gengival, fístulas e perdas 

ósseas estão relacionadas ao acúmulo de biofilme bacteriano. Assim, as falhas 

tardias estão diretamente relacionadas ao biofilme bacteriano. Portanto, o biofilme 
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bacteriano assume uma importância ímpar na manutenção da homeostase peri-

implantar(Bauman et al. 1993), na medida que se compreende seu papel frente aos 

tecidosperi-implantares. Há evidências de que sítios periodontais, principalmente os 

doentes, possam funcionar como fonte de infecção para o tecido peri-implantar 

(Apse et al. 1991; Jepsen et al. 1996).Assim, o objetivo do presente estudo foi 

avaliar as características da microbiota subgengival, incluindo bactérias orais e não 

orais, no espaço peri-implantar de implantes dentários recém-instalados e ao longo 

de 6 meses.  
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

TECIDO PERIODONTAL E PERI-IMPLANTAR  

A mucosa mastigatória inclui a mucosa gengival e palatina, compostas por um 

epitélio escamoso estratificado ceratinizado e por tecido conjuntivo denso, a lâmina 

própria. A lâmina própria da gengiva está inserida diretamente no osso alveolar pelo 

periósteo. A mucosa alveolar adjacente é constituída por um tecido conjuntivo rico 

em fibras elásticas e coberta por um epitélio escamoso estratificado não 

queratinizado (Bauman et al. 1993; Listgarten et al. 1991). A mucosa ao redor de 

implantes dentários é composta pelo epitélio juncional com aproximadamente 2mm 

de comprimento, que é contínuo com tecido conjuntivo, que tem de 1 a 1,5 mm de 

altura. O conjuntivo é definido durante a cicatrização do tecido mole, após a 

instalação do implante. Este serve como uma barreira entre o meio ambiente oral e o 

osso peri-implantar. Enquanto a interface implante-epitélio tem muitas características 

em comum com a interface epitélio-dente, diferenças marcantes são encontradas 

entre a inserção de tecido conjuntivo do dente e a correspondente ao redor do 

implante(Bauman et al. 1993; Moon et al. 1999).  

Em dentes, na região supra-alveolar, o cemento radicular apresenta fibras 

inseridas, as fibras de Sharpey, dispostas obliquamente. Essas fibras são 

compostas por 70% de colágeno, 20% de fibroblastos, 5% de vasos, 5% de matriz e 

outras substâncias. A superfície do implante não possui raiz cementária, portanto, as 

fibras colágenas da região supracrestalse inserem no osso peri-implantar e se 

posicionam de forma paralela ao longo eixo do pilar do implante(Buser et al. 1992; 

Lindhe and Berglundh 1998;Moon et al. 1999). Os implantes osseointegrados 

apresentam poucas barreiras funcionais e anatômicas se comparados aos dentes 

naturais. A adesão ocorre apenas por meio do epitélio juncional. A ausência de 

inserção de fibras faz com que o selamento se torne ainda mais importante e a 

manutenção e estabilização deste deve ser um dos objetivos da terapia implantar 

(Apse et al. 1989; Jepsen et al. 1996;Lindhe & Berglundh 1998).  

A presença da mucosa ceratinizada parece ser importante na manutenção 

desse selamento (Adell et al. 1981). Portanto, há a necessidade de uma adequada 

faixa de mucosa ceratinizada ao redor de dentes e implantes dentários para a 

manutenção da saúde (Marquez 2004). Como mencionado acima, a inserção de 
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tecido conjuntivo é mediada por fibras de Sharpey inseridas no cemento, porém, 

essas fibras não podem se aderir ao titânio. Quando existe um tecido mucoso ao 

redor do implante, não há fibras de tecido conjuntivo organizado, isso faz com que o 

sítio peri-implantar seja mais suscetível ao ingresso de bactérias, com potencial risco 

de infecção e subsequente reabsorção óssea. Para tanto, a interface tecido 

mole/implante ideal pode ser estabelecido pela criação de uma adequada zona de 

mucosa ceratinizada, que se adere à superfície do implante por meio de 

hemidesmossomos do epitélio juncional e as fibras de tecido conjuntivo estabelecem 

uma orientação paralela em relação à superfície do implante (Bauman et al. 1993).  

 

DOENÇAS PERIODONTAIS E PERI-IMPLANTARES  

Processos patológicos distintos têm sido diagnosticados nos tecidos que 

margeiam os implantes, são eles a mucositeperi-implantar e a peri-implantite(AAP 

2013). Estudos mostram o biofilme bacteriano como fator etiológico primário destas 

doenças (Bauman et al. 1993; Esposito et al. 1999;Mombelli 2002; Renvert et al. 

2007b; Rutar et al. 2001). 

Com o aumento das indicações e consequentemente o número de indivíduos 

utilizando próteses sobre implantes, espera-se que a incidência destas complicações 

aumente consideravelmente nos próximos anos (Mombelli et al. 2012). Já se 

demonstra que indivíduos portadores de implantes dentários apresentam uma 

prevalência de musositeperi-implantar em torno de 80% (Zitzmann & Berglundh 

2008). Enquanto, a prevalência de peri-implantite parece ser menor, podendo variar 

de 6,6% a 36,6%, dependendo do estudo (AAP 2013). Sendo assim, torna-se necessário 

um maior conhecimento a respeito destas doenças para que abordagens 

terapêuticas adequadas possam ser efetivadas em níveis individual e populacional.  

Devido às semelhanças entre a gengiva e a mucosa peri-implantar, alguns 

parâmetros periodontais passaram a ser empregados nas avaliações dos tecidos 

periimplantares(AAP 2013). Informações quanto a presença de placa bacteriana, 

inflamação marginal dos tecidos, o aumento na profundidade de sondagem e a 

ocorrência de sangramento ou supuração à sondagem, associadas ao exame 

radiográfico, passaram a ser consideradas protocolo para diagnóstico e monitoração 

de implantes em função (AAP 2013). O diagnósticoprecoce permite tratamento 
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menos invasivo, aumentando a chance de manutenção dos implantes(Mombelli 

2002; Rutar et al. 2001).  

Os sinais clínicos inflamatórios que ocorrem na mucosa peri-implantar são 

decorrênciadas doenças peri-implantares, amucositeperi-implantar e a peri-

implantite. Após a instalação da prótese, os agentes etiológicos mais estudados e 

associados com estas respostas inflamatórias são os microrganismos patogênicos 

da cavidade bucal(Bauman et al. 1993; Esposito et al. 1999;Mombelli 2002; Rutar et 

al. 2001).  

A mucositeperi-immplantar é definida como uma inflamação dos tecidos 

marginais ao redor de implantes em função. Assim como a gengivite, amucositeperi-

implantar é uma doença que não causa sequelas aos tecidos após o tratamento 

(AAP 2013). Existe uma relação de causa e efeito entre o acúmulo de placa 

bacteriana ao redor de implantes e o desenvolvimento de inflamação no tecido peri-

implantar(Mombelli 2002; Renvert et al. 2007b). Sendo assim, a mucosite seria um 

desequilíbrio entre as defesas imunitárias do hospedeiro e as agressões bacterianas 

e se apresentaria como uma inflamação moderada dos tecidos moles superficiais 

(Tonetti & Schmid 1994). 

A peri-implantite é caracterizada como uma reação inflamatória nos tecidos ao 

redor de implantes osseointegrados em função, associada à perda óssea marginal 

(AAP 2013). Esta doença é um processo inflamatório mais avançado do que a 

mucositeperi-implantar, no qual a inflamação leva à destruição da interface implante-

tecido ósseo (AAP 2013). No entanto, nem todamucositeperi-implanta irá evoluir 

para um quadro de peiimplantite. Isto dependerá do grau de susceptibilidade à 

doença que o indivíduo possuir (AAP 2013).  

 

 

MICROBIOTA PERIODONTAL E PERI-IMPLANTAR 

Ao longo do tempo, inúmeras espécies de microrganismos orais associadas à 

saúde periodontal, bem como a diferentes tipos de doenças periodontais foram 

identificadas (Christersson et al. 1992; Dzink et al. 1988; Haffajee & Socransky 1994; 

Listgarten & Hellden 1978; Moore and Moore 1994; Socransky et al. 1988; 

Socransky & Haffajee 2005). Em 1998, Socransky et al. demonstraram a existência 

de complexos microbianos que predominam no biofilme subgengival de pacientes 
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com e sem doença periodontal (Socransky et al. 1998). No caso de doença, 

destaca-se o chamado “complexo vermelho”, que é constituído por três espécies 

bacterianas (TannerellaforsythiaPorphyromonasgingivalise Treponema denticola). 

Este complexo é fortemente relacionado com bolsas periodontais profundas e 

sangramento à sondagem. Outro grupo a ser destacado é o “complexo laranja”, que 

inclui as espécies Fusobacteriumnucleatum,Prevotella intermedia, 

Prevotellanigrescens, Parvimonas micra, três espécies de Campylobacter, 

EubacteriumnodatumeStreptococcusconstellatus. Os autores demonstraram que o 

estabelecimento do complexo laranja era necessário para a colonização por 

espécies do complexo vermelho. Enquanto espécies dentro dos complexos estão 

fortemente associadas, os complexos têm também relações específicas entre si. Isto 

indica, não somente relações específicas entre as espécies subgengivais, mas 

sugere também um possível modelo ou sequência de colonização. Uma única 

espécie que é considerada patógeno periodontal e que não agrega em complexo é o 

Aggregatibacteractinomycetemcomitans(Aa). Apesar de toda esta diversidade 

presente na microbiota subgengival, até momento, somente o Aa e a P. 

gingivalissão considerados patógenos periodontais clássicos (Holt and Ebersole 

2005; Kinane et al. 1999;Slots and Ting 1999).  

Análises de lesões peri-implantares através de cultura microbiológica 

demonstram que existem diferenças significantes entre lesões de peri-implante e 

implantes estáveis com relação a presença de bastonetes entéricos gram-negativos, 

P. intermedia/ nigrescens e P. gingivalis(Botero et al. 2005).Por outro lado, estudos 

que utilizaram técnicas moleculares para avaliar a microbiota de peri-implantite 

demonstram que o perfil microbiano subgengival de lesões peri-implantares 

apresenta uma grande variabilidade (Persson et al. 2006; Quirynen et al. 2006; 

Renvert et al. 2007a; Renvert et al. 2007b; Salvi et al. 2008; Shibli et al. 2008). No 

espaço subgengival, os perfis microbianos demonstram que espécies benéficas 

estão em proporções menores em implantes doentes comparados com saudáveis 

(Shibli et al. 2008). Além disto, vários membros dos complexos vermelho e laranja 

estão presentes em níveis mais altos nas lesões de peri-implantite, incluindo as 

espécies P. gingivalis, T. forsythia T. denticola, F. nucleatum ss. nucleatum, F. 

nucleatum ss. vicentiie P. intermedia (Shibli et al. 2008). No entanto, evidências 

mostram que, em indivíduos dentados, não existem diferenças significativas entre os 
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perfis microbianos subgengivais de amostras de implantes e dentes. Isto pode 

sugerir que os nichos ecológicos em implantes e dentes podem ser similares e, 

assim, permitir o estabelecimento de uma microbiota semelhante (Renvert et al. 

2007a). Assim, áreas com periodontite não tratadas em indivíduos que receberão 

implantes dentários podem atuar como potenciais reservatórios para infecção futura 

da região peri-implantar (Quirynen et al. 2002; Quirynen et al. 2006). Por outro lado, 

a inserção de novas superfícies pode representar novas oportunidades para a 

colonização bacteriana. Desta forma, a presença dessas novas superfícies de 

implante, que possuem propriedades físicas diferentes daquelas dos dentes, poderia 

proporcionar a seleção de bactérias específicas para esse habitat, podendo levar à 

formação de uma microbiota diferenciada (Quirynen et al. 2006; Renvert et al. 

2007b). 
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3. OBJETIVO 

 

O objetivo do presente estudo foi avaliar as características da microbiota 

subgengival, incluindo bactérias orais e não orais, no espaço peri-implantar de 

implantes dentários recém-instalados e ao longo de 6 meses.  

Objetivos específicos:  

 Determinar a composição microbiana inicial ao redor de implantes dentários 

e ao longo de 6 meses após a instalação.  

 Comparar as microbiotas de dentes e implantes nos mesmos indivíduos. 

 Determinar os perfis de bactérias orais e não orais ao redor de implantes e 

de dentes. 
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4. MATERIAL E MÉTODOS  

População do estudo 

A população de estudo foi formada por indivíduos que receberam implantes 

dentários na Clínica de Pós-Graduação da Unigranrio. Os indivíduos que 

participarão do estudo assinarão um Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, 

explicando a natureza do estudo. Este estudo foi submetido e aprovado pelo Comitê 

de Ética em Pesquisa da UNIGRANRIO, sob número 1.359.026. 

Cálculo Amostral 

Baseado em um banco de dados de mais de 400 indivíduos em uma 

população avaliada ao longo de 8 anos, o cálculo do tamanho amostral para os 

dados microbiológicos foi realizado considerando uma diferença de 1 x 104 ± 0,9 x 

104 células bacterianas do complexo vermelho (P. gingivalis, T. denticolae T. 

forsythia) entre indivíduos com saúde periodontal e periodontite crônica. Um número 

mínimo de 14 indivíduos foi estimado para cada grupo com um erro α de 5% e um 

poder de 80% (Heller et al. 2011). Entretanto, o presente estudo é uma avaliação 

longitudinal e incluiu inicialmente 21 indivíduos, prevendo-se perdas ao longo do 

tempo. 

Critérios de inclusão 

Para participar do estudo, os indivíduos teriam que ser adultos (>18 anos) e 

ter pelo menos 1 dente para cada implante dentário instalado. 

Critérios de exclusão 

Indivíduos que apresentassem as seguintes condições não foram incluídos no 

estudo: doenças periodontais; doenças conhecidas do sistema imunológico (ex.: 

HIV-positivo); diabetes; gravidez ou amamentação; necessitar de quimioprofilaxia 

para o atendimento odontológico; ter feito uso de antimicrobianos nos seis meses 

anteriores ao estudo; ser fumante; ter recebido tratamento periodontal no último ano. 
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Dados anamnésicos  

Foram registrados em questionário anamnésico o gênero, a raça, o nível de 

escolaridade, a renda familiar, dados de saúde geral e odontológica.  

Instalação dos implantes 

 Após a instalação dos implantes, era colocado imediatamente o cicatrizador 

(SlimFit, Neodent®, Curitiba, PR, Brasil).Todos os implantes instalados foram do 

sistema Neodent®, desenho hexágono externo, com torques variando entre 35 e 60 

N. 

Coleta das amostras 

Amostras de biofilme dental foram coletadas nos tempos 7, 30, 120 e 180 dias 

após a instalação dos implantes. Sob isolamento relativo, o biofilme subgengivalfoi 

coletadodos implantes e do dente homólogo, quando presente, ou seu antagonista. 

Foram coletados 1 pool (amostras de todas as faces) por dente e 1 pool por implante 

dentário. Esta coleta foi realizada com curetas do tipo Graceyestéreis de titânio (Hu-

Friedy). O biofilme obtido foi colocado em tubos tipoEppendorf individuais, contendo 

150 μL de tampão tris-EDTA (TE; 10 mM de Tris HCl, 1 mM de EDTA, pH 7,6). A 

estas amostras foram adicionados 150µL de 0,5 M NaOH. 

Determinação da microbiota subgengivalcom a técnica “Checkerboard DNA-

DNA hybridization” 

 O processamento microbiológico foi realizado no Laboratório de Microbiologia 

Oral do Instituto de Microbiologia Paulo de Góes da Universidade Federal do Rio de 

Janeiro. 

Preparo das membranas 

O método para identificação dos microrganismos no biofilme supra e 

subgengivalfoi realizado através da técnica descrita por Socransky e colaboradores 

(Socransky et al. 1994), com modificações (Colombo et al. 2005). 
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As suspensões de biofilme em TE com NaOHforam fervidas em banho-maria 

por 10 min e, em seguida, neutralizadas pela adição de 0,8 ml de 5 M de acetato de 

amônia. Cada suspensão contendo DNA livre foi depositada nas fendas do 

“Minislot30” (Immunetics, Cambridge, MA, EUA) e o DNA concentrado em uma 

membrana de nylon (15 X15 cm), carregada positivamente (GE Healthcare Life 

Sciences, São Paulo, SP, Brasil). A membrana foi removida do aparato e o DNA 

depositado na membrana foi fixado através da exposição à temperatura de 120°C 

por 20 min em forno (Fanem Ltda., São Paulo, SP, Brasil). As duas últimas 

canaletas do “Minislot” foram reservadas para a colocação dos controles, contendo 

uma mistura das espécies de microrganismos investigados pelas sondas de DNA, 

em duas concentrações, 105 e 106 células bacterianas. 

Hibridização das membranas com as sondas de DNA 

Após fixação do DNA nas membranas, essas forampré-hibridizadas a 42C 

por 1 h numa solução contendo 50% de formamida, 1% de caseína, 5 x SSC, 25 mM 

de fosfato de sódio (pH 6,5) e 0,5 mg/ml de RNA de levedura. Em seguida, cada 

membrana foicolocada sob a placa acrílica do “Miniblotter45” (Immunetics) com as 

linhas contendo o DNA fixado perpendiculares às canaletas do “Miniblotter45”. Em 

cada canaleta foram colocadas 135 l de cada sonda específica diluída em solução 

de hibridização, contendo 45% de formamida, 5 X SSC, 20 mM de fosfato de sódio 

(pH 6,5), 0,2 mg/ ml de RNA de levedura, 10% de sulfato de dextrano, 1% caseína e 

20 ng/ml de sonda da DNA específica. As sondas foram hibridizadas a 90° às linhas 

das amostras de biofilme no aparato “Miniblotter45”. O aparato foi incubado a 42°C 

por no mínimo 16 h para hibridização. As sondas genômicas para as espécies 

bacterianas(Tabela 1 e 2) foram confeccionadas usando o “High Prime” (Roche 

Applied Science, São Paulo,SP, Brasil). 

Detecção das espécies 

Após hibridização com as sondas, as membranas foram removidas do 

“Miniblotter45” e lavadas por 5 min em temperatura ambiente, seguidos de duas 

lavagens de 20 min a 68C em solução adstringente (0,1 X SSC, 0,1% SDS), a fim 

de remover sondas que não hibridizaram completamente. Em seguida, as 

membranas foram imersas em solução bloqueadora (0,1 M de ácido maleico, 3 M de 
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NaCl, 0,2 M de NaOH, 0,3% de Tween 20 e 0,5% de caseína, pH 8,0) por 1 h, e 

incubadas por 30 min na mesma solução bloqueadora contendo o anticorpo anti-

digoxigenina conjugado à fosfatase alcalina (Roche Applied Science) numa diluição 

de 1/25.000. As membranas então, então, lavadas em solução tampão (0,1 M de 

ácido maleico, 3 M de NaCl, 0,2 M de NaOH, 0,3% de Tween 20, pH 8,0) duas 

vezes por 15 min e uma vez por 5 min em uma solução contendo 0,2 M de 

Dietanolamina (pH 9,5) e 2 mM de MgCl2. Em seguida, uma solução detectora de 

fluorescência (AttoPhos® AP FluorescentSubstrate System, Promega Corporation, 

Madison, WI, EUA) foi adicionada às membranas. Finalmente, as membranas foram 

digitalizadas e as imagens captadas pelo Sistema de Imagens Storm TM 860 

(Molecular Dynamics, GE Healthcare Life Sciences), utilizando-se o 

softwareImageQuant versão 5.2 (GE Healthcare Life Sciences). Os sinais emitidos 

foram avaliados visualmente por comparação com os controles de 105 e 106 células 

bacterianas para as espécies testes na mesma membrana. Os sinais 

foramregistrados como: 0: não detectado; 1: <105 células; 2: ~105 células; 3: 105-106 

células; 4: ~106 células; 5: >106 células.A sensibilidade da técnica desse teste foi 

ajustada para permitir a detecção de 104 células de uma determinada espécie, 

através do ajuste de cada sonda de DNA. Este procedimento foirealizado com o 

objetivo de se obter a mesma sensibilidade de detecção para cada espécie. A 

ausência de detecção foi computada como zero, no entanto níveis entre 1-1000 

poderiam estar presentes. 

Análise dos dados 

 Os dados obtidos foram analisados pelo pacote estatístico IBM-SPSS (versão 

20, IBM Brasil, São Paulo, SP, Brasil). Foi calculada a média da idade e seu desvio-

padrão dos indivíduos e grupados de acordo com o gênero. Os dados 

microbiológicos foram expressos através da média da percentagem de sítios 

colonizados (prevalência) e média do nível de colonização, calculados para cada 

espécie em dentes e em implantes, separadamente. Diferenças significativas entre 

dentes e implantes foram testadas pelo teste Mann-Whitney. A análise do 

comportamento da microbiota ao longo do tempo foi testada pelo teste Wilcoxon. 

Associações entre presença de implante ou dente eos níveis dos microrganismos 
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foram testados através do Coeficiente de Correlação de Spearman. O nível de 

significância utilizado foi de 5%. 
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Tabela 1.Relação das cepas orais empregadas na confecção das sondas de DNA. 

Taxa Cepa Taxa Cepa 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

a 

43718a Leptotrichiabuccalis 14201 

a Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

b 

29523 a Neisseria mucosa 19696 

a Aggregactibacter actinomycetemcomitans 

c 

625 b Peptostreptococcus 

micros 

33270 

a Actinomyces gerensceriae 23860 a Prevotellamelaninogenica 25845 

a Actinomyces israelli 12102 a Porphyromonasgingivalis 33277 

a Actinomyces odontolyticus 17929 a Prevotella intermedia 25611 

a Actinomyces naeslundii I 12104 a Prevotellanigrescens 33563 

a Actinomyces naeslundii II (A.viscosus) 43146 a Propionibacterium acnes 

I 

11827 

a Campylobacter rectus 33238 a Propionibacterium acnes 

II 

43541 

a Capnocytophaga concisus 484 b Selenomonasnoxia 33359 

a Capnocytophaga  gingivalis 33624 a Streptococcus anginosus 33397 

a Capnocytophaga ochracea 33596 a Streptococcus 

constellatus 

27823 

a Capnocytophaga sputigena 33612 a Streptococcus mitis 49456 

a Campylobacter showae 51146 a Streptococcus oralis 35037 

a Eubacterium nodatum 33099 a Streptococcus sanguinis 10556 

a Eikenella corrodens 23834 a Streptococcus gordonii 10558 

a Eubacterium saburreum 33271 a Streptococcus 

intermedius 

27335 

a Fusobacteriumperiodonticum 33693 a Tannerella  forsythia 43037 

a Fusobacterium nucleatum sp. 

polymorphum 

10953 a Treponema denticola B1b 

Fusobacterium  nucleatum ss. vincentii 49256 a Treponema socranskii S1 b 

Fusobacterium nucleatum ss. nucleatum 25586 a Veillonellaparvula 10790 

a Gemellamorbillorum 27824 a   

a ATCC (American Type Culture Collection, Rockville, MD) 

b TheForsyth Institute, Boston, MA 
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Tabela 2.Relação das cepas não orais empregadas na confecção das sondas de 

DNA. 

Taxa Cepa* Taxa Cepa* 

Acinetobacterbaumannii 19606 Haemophilusaphrophilus 33389 

Actinomycesmeyeri 35568 Haemophilusinfluenzae 33533 

Bacteroides fragilis 25285 Helicobacterpylori 43504 

Candidaalbicans 10231 Lactobacillusacidophilus 4356 

Clostridium difficile 98689 Neisseriagonorrhoeae 21824 

Dialisterpneumosintes GBA27 Neisseriameningitides 13077 

Enterobacteragglomerans 27155 Neisseriapolysaccharea 43768 

Enterobactercloacae 10699 Neisseriasicca 29256 

Enterobactersakazakii 12868 Neisseriasubflava 49275 

Enterobacteraerogenes 13048 Neisserialactamica 23970 

Enterobactergergoviae 33028 Olsenellauli 49627 

Enterococcusfaecalis 10100 Peptostreptococcusanaerobi

us 

27337 

Escherichia coli 10799 Prevotellatannerae 51259 

Eubacteriumsaphenum 49989 Pseudomonasaeruginosa 10145 

Filifactoralocis 35896 Rothiadentocariosa 17931 

Fusobacteriumnecrophorum 25286 Salmonellaentericasorv. 

Typhi 

6539 

Gardnerellavaginallis 49145 Staphylococcus aureus ss 

aureus  

33591 

Hafniaalvei 11604 Serratialiquefanciens 11367 

Klebsiellapneumoniae 10031 Serratiamarcescens 13477 

Klebsiellaoxytoca 12833 Streptococcuspneumonniae 49619 

*ATCC (American Type Culture Collection, Rockville, MD) 
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5. Resultados 

No início do estudo foram incluídos 21 indivíduos, destes 11 eram mulheres e 

10 homens (Tabela 3). A idade média das mulheres foi de 45,09 (± 10,80) e a dos 

homens foi de 49,00 (± 15,56). Dos 21 indivíduos iniciais, 4 não continuaram o 

seguimento, sendo que 2 por motivo de perda do implante, 1 por mudança de cidade 

e 1 não deu explicações.  

As frequências de detecção dos microrganismos estudados estão 

apresentadas nas Figuras 1 e 2. Na avaliação do dia 7 das espécies orais, foi 

observado que numericamente mais espécies foram detectadas em mais de 50% 

das amostras de dentes comparado às amostras de implantes. Em implantes, no dia 

7, as espécies que foram detectadas em mais de 50% das amostras foram 

Actinomyces spp., V. parvula, C. sputigena, E. corrodens, Fusobacterium spp., 

Prevotella spp., N. mucosa e T. socranskii. Além destas espécies, em dentes, as 

bactérias que estiveram acima de 50% das amostras foram Streptococcus spp. 1, 

Streptococcus spp. 2, Aa, C. rectus, P. micra, T. denticola, L. buccalis e S. noxia aos 

7 dias. Interessantemente, ocorreu uma inversão na quantidade de espécies 

detectadas em mais de 50% das amostras na avaliação de 180 dias. Aos 180 dias, 

as amostras de implantes tiveram mais espécies detectadas acima de 50% das 

amostras comparado com dentes. Pode-se destacar as espécies Fusobacterium 

spp.e P. micra, que estiveram presentes em 100% das amostras analisadas de 

implantes. No entanto, diferenças significativas foram observadas aos 30 dias entre 

amostras de dentes e implantes, sendo que as espécies C. sputigena, F. 

periodonticum e S. noxia foram detectadas mais frequentemente em dentes (p < 

0,05; teste de Mann-Whitney). Já aos 120 dias, as espécies T. socranskiie V. 

parvulaforam detectadas mais frequentemente em dentes comparado a implantes, p 

< 0,05. A espécie S. noxia não foi detectada em nenhuma amostra de implante aos 

120 dias. Análise dentro do grupo demonstrou que, do tempo 7 dias para 30 dias, 

houve aumento na frequência de P. micra em implantes (p < 0,05, teste Wilcoxon) e 

de Lactobacillus spp., P. acnes e R. dentocariosa (p < 0,05) em dentes. Do dia 120 

para o 180, houve aumento significativo apenas na frequência de T. socranskii (p < 

0,05). Comparações entre o dia 7 e o 180 demonstraram que em implantes houve 

aumento significativo, p < 0,05, nas frequências de Fusobacterium spp., P. micra e 



31 
 

P. acnes em implantes e/ ou dentes; e redução significativa na frequência de C. 

sputigena em dentes (p < 0,05).  

Quanto às espécies não-orais, com exceção de C. albicans, C. matruchotii, E. 

faecalis e P. anaerobius, que se mantiveram acima de 50% de frequência de 

detecção em todos os períodos de coleta nas amostras de implante, as outras 

espécies mostraram um aumento na frequência de detecção ao longo do tempo. 

Diferenças significativas foram observadas aos 7 dias entre dentes e implantes 

apenas para a espécie H. alvei (p < 0,05), e aos 30 dias para as espécies F. alocis e 

H. alvei (p < 0,05).Comparações intra-grupo ao longo do tempo mostraram que dos 

120 aos 180 dias Gemella spp. e S. liquefanciensaumentaram significativamente em 

implantes e/ ou dentes, p < 0,05, como demonstrado na Figura 2. Comparações 

entre 7 e 180 dias dentro dos grupos mostraram que em implantes apenas S. aureus 

demonstrou um aumento significativo comparado com o tempo inicial, p < 0,05, 

passando de 48,5% no dia 7 para 100% das amostras no dia 180. Já dentes 

apresentaram frequências finais significativamente maiores das espécies H. alvei e 

S. entericasspentericasorvTyphi; e menores das espécies C. matruchotii e P. 

anaerobius (p < 0,05). 

Os níveis bacterianos das espécies orais estudadas no dia 7 demonstraram 

ser significativamente maiores em dentes comparados a implantes nas seguintes 

espécies: C. sputigena, E. corrodens, N. mucosa, Streptococcus spp. 1, S. noxia, T. 

socranskiie V. parvula (p < 0,05) (Figura 3). Análises do tempo 30 dias demostraram 

que as espécies orais C. sputigena, F. periodonticum, S. noxiae V. parvulaestavam 

também em níveis mais elevados em amostras de dentes comparadas às amostras 

de implantes (p < 0,05). Na análise do dia 120, novamente as espécies S. noxiae V. 

parvula, além da espécie T. socranskiiestavam significativamente presentes em 

maiores níveis nas amostras de dentes quando comparadas àquelas dos implantes, 

p < 0,05. Por outro lado, no dia 180, nenhuma espécie demonstrou diferença 

significativa quanto aos níveis entre dentes e implantes.  

Os níveis bacterianos das espécies não-orais estudadas no dia 7 

demonstraram ser significativamente maiores em dentes comparados a implantes 

nas espécies H. alvei e Neisseria(p < 0,05). Na avaliação do dia 30, a única espécie 

não-oral que diferiu entre as amostras de dente e implante foi H. alvei, com maiores 

contagens de células nas amostras de dentes (p < 0,05). Por outro lado, no dia 120 
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nenhuma espécie não-oral demonstrou diferença significativa nos níveis entre as 

amostras de dente e implantes. No entanto, no dia 180, a espécie S. 

entericasspentericasorvTyphi demonstrou níveis significativamente mais elevados 

nas amostras de dentes comparado àquelas de implantes (p < 0,05). 

Análises dos níveis dentro dos grupos demonstraram que, na comparação de 

7 e 30 dias, em implantes houve aumento significativo apenas para as espécies H. 

pylorie P. micra(Figuras 3 e 4). Na análise das amostras provindas de dentes para o 

mesmo período de dias, foi encontrado aumento significativo para E. corrodens, H. 

pylori, P. micra, P. acnes e S. aureus, e diminuição significativa dos níveis para 

Neisseira(p < 0,05). Do tempo 30 para 120 dias, nas amostras de implantes foi 

observada uma redução significativa nos níveis da espécie T. socranskii(p < 0,05), e 

nas amostras de dentes redução significativa deH. influenzae(p < 0,05). Análises 

comparando os níveis do dia 120 com os do dia 180 dentro dos grupos 

demonstraram que em implantes houve uma redução significativa em C. albicans, 

enquanto houve aumento significativo das espécies Fusobacterium spp., F. alocis, 

Gemella spp., P. micra, Streptococcus spp. 1, S. noxia, S. liquefanciense T. 

socranskii(p < 0,05). Nesta análise, foi observado ainda que nas amostras de 

dentes, houve um aumento significativo nos níveis das espécies C. 

difficile,Fusobacterium spp., F. alocis, Gemella spp., H. influenzae, H. pylori, P. 

micra, R. dentocariosa, Streptococcus spp. 2, S. salivarius, S. liquefanciense S. 

aureus (p < 0,05). 

Análises de associação bivariada foram realizadas entre os níveis das 

espécies de microrganismos estudados e presença de implante (Tabela 4) e idade 

(Tabela Suplementar em anexo). Na análise dos dados do dia 7, foram observadas 

associações negativas significativas entre implante e as espécies estudadas, porém, 

fracas (rho< -0,4; p < 0,05) para as espécies C. sputigena, N. mucosa, 

Streptococcus spp. 1, S. noxia, T. socranskii, V. parvula, H. alveieNeisseria spp., e 

correlação negativa significativamente moderada para a espécie E. corrodens. Já no 

dia 30, as espécies C. sputigena (rho = -0,480, p = 0,003), F. periodonticum(rho = -

0,454, p = 0,005), S. noxia(rho = -0,498, p = 0,002), V. parvula(rho = -0,423, p = 

0,010) e H. alvei(rho = -0,435, p = 0,008) tiveram associação moderada negativa 

significativa com implante. No dia 120, três espécies bacterianas demonstraram 

também associação negativa moderada significativa com implante: S. noxia(rho = -
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0,485, p = 0,012), T. socranskii (rho = -0,416, p = 0,035) e V. parvula (rho = -0,500, p 

= 0,009), E, finalmente, no dia 180 dias, apenas S. entericasspentericasorvTyphi 

demonstrou uma associação significativa negativa forte com implante (rho = -0,689, 

p < 0,0001). 

Tabela 3. Idade média dos participantes de acordo com o gênero. 

Gênero n Média de idade Desvio-padrão Valor de p 

Feminino  11 45,09 10,80 

> 0,05 Masculino 10 49,00 15,56 

Total 21 46,95 13,09 

*teste Mann-Whitney. 
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Figura 1. Frequência de detecção das espécies orais nas amostras de dentes e implantes 

ao longo do tempo. As espécies bacterianas estão organizadas de acordo com os 

complexos bacterianos descritos por Socransky et al. (1998). * Diferença significativa 

entre dentes e implantes aos 30 dias; † diferença significativa entre os grupos aos 120 

dias; p < 0,05, Teste de Mann-Whitney. ‡ Diferença significativa dentro do grupo entre os 

tempos 7 e 30 dias; § Diferença significativa dentro do grupo entre os tempos 120 e 180 

dias; ǁ Diferença significativa dentro do grupo entre os tempos 7 e 180 dias; p < 0,05, 

Teste Wilcoxon.  
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Figura 2. Frequência de detecção das espécies não-orais nas amostras de dentes e 

implantes ao longo do tempo. *Diferença significativa entre os grupos (dentes e implantes) 

aos 7 dias; †Diferença significativa entre os grupos aos 30 dias; p < 0,05, Teste de Mann-

Whitney. ‡ Diferença significativa dentro do grupo entre os tempos 120 e 180 dias; § 

Diferença significativa dentro do grupo entre os tempos 7 e 180 dias; p < 0,05, Teste 

Wilcoxon. 
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Figura 3. Níveis das espécies bacterianas orais estudadas nas amostras de dentes 

e implantes.* Diferença significativa entre dentes e implantes aos 7 dias; † Diferença 

significativa entre dentes e implantes aos 30 dias; ‡ Diferença significativa entre 

dentes e implantes aos 120 dias; p < 0,05, Teste de Mann-Whitney. § Diferença 

significativa dentro do grupo entre os tempos 7 e 30 dias; ǁ Diferença significativa 

dentro do grupo entre os tempos 30 e 120 dias; ¶ Diferença significativa dentro do 

grupo entre os tempos 120 e 180 dias; p < 0,05, Teste Wilcoxon.  
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Figura 4. Níveis das espécies de microrganismos não-orais estudados nas amostras 

de dentes e implantes. * Diferença significativa entre dentes e implantes aos 7 dias; 

† Diferença significativa entre dentes e implantes aos 30 dias; ‡ Diferença 

significativa entre dentes e implantes aos 180 dias; p < 0,05, Teste de Mann-

Whitney. § Diferença significativa dentro do grupo entre os tempos 7 e 30 dias; ǁ 

Diferença significativa dentro do grupo entre os tempos 30 e 120 dias; ¶ Diferença 

significativa dentro do grupo entre os tempos 120 e 180 dias; p < 0,05, Teste 

Wilcoxon.
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Tabela 4. Análise de correlação entre implante e níveis dos microrganismos 

estudados.  

Espécies 1 
Implante 

rho* P 

Dia 7   

C. sputigena -0,346 0,015 

E. corrodens -0,420 0,003 

N. mucosa -0,307 0,032 

Streptococcus spp. 1 -0,286 0,047 

S. noxia -0,346 0,015 

T. socranskii -0,346 0,015 

V. parvula -0,289 0,044 

H. alvei -0,334 0,019 

Neisseria spp. -0,346 0,015 

30 dias   

C. sputigena -0,480 0,003 

F. periodonticum -0,454 0,005 

S. noxia -0,498 0,002 

V. parvula -0,423 0,010 

H. alvei -0,435 0,008 

120 dias   

S. noxia -0,485 0,012 

T. socranskii -0,416 0,035 

V. parvula -0,500 0,009 

180 dias   

S. entericasspentericasorvTyphi -0,689 <0,0001 

1Apenas espécies que mostraram correlação significativa estão apresentadas na tabela; * 

rho: coeficiente de correlação de Spearman; P: valor de p. 
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6. Discussão 

Este estudo teve por objetivo avaliar as características da microbiota 

subgengival, incluindo bactérias orais e não orais, de indivíduos portadores de 

implantes dentários logo após sua instalação e ao longo de 6 meses, comparando-

as com microbiota de dentes nos mesmos indivíduos. Tem-se demonstrado a 

relação causal entre a presença do biofilme bacteriano e o desenvolvimento de 

doenças peri-implantares (Becker et al. 1990; Botero et al. 2005; Renvert et al. 

2007b), as quais vêm se tornando uma realidade na rotina da clínica 

odontológica(AAP 2013; Zitzmann and Berglundh 2008). Desta forma, torna-se 

importante uma maior compreensão de como ocorre o estabelecimento da 

colonização por microrganismos das áreas peri-implantares em indivíduos 

portadores de implantes dentários recém-instalados a fim de melhorar o 

entendimento da etiopatogênese das doenças peri-implantares. 

Os achados do presente estudo nos diferentes tempos de coleta de dados 

demonstram que existe já aos 7 dias após a implantação, uma grande diversidade 

de espécies bacterianas. Interessantemente, somente a partir dos 30 dias é que 

foram observadas diferenças significativas entre a colonização de dentes e 

implantes para as espécies C. sputigena, F. periodonticum, S. noxiaT. socranskiie V. 

parvula, sendo mais frequentemente detectadas em dentes. Entretanto, quando 

análises ao longo do tempo foram realizadas dentro do grupo, foi observado que 

várias espécies aumentaram sua frequência de detecção em implantes, tais como 

Fusobacterium spp., P. micra e P. acnes. Em um estudo de 2014, Schaumann et 

al.(Schaumann et al. 2014) demonstraram por pirosequenciamento uma grande 

diversidade de espécies entre amostras obtidas de biofilme subgengival de dentes e 

implantes. No entanto, os autores não encontraram diferenças significativas entre 

dentes e implantes quanto à colonização. Além disto, os resultados que foram 

obtidos no presente estudo no dia 7 revelaram que, em implantes, as espécies 

Actinomyces spp., V. parvula, C. sputigena, E. corrodens, Fusobacterium spp., 

Prevotella spp. e T. socranskii estavam presentes em mais de 50% das amostras 

estudadas. Este resultado é compatível com os achados de Shibli et al. (2008)(Shibli 

et al. 2008), que também detectaram estas espécies em implantes saudáveis.Para 

(Leonhardt et al. 2002) espécies como P. gingivalis, P. intermedia, Aa, 
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Capnocytophaga spp. e C. rectuscompõe a microbiota residente normal em muitos 

indivíduos e podem ser encontrados em sítios estáveis ou com peri-implantite.  

Quanto aos níveis bacterianos das espécies orais estudadas, pode-se 

observar que poucas espécies diferiram significativamente entre dentes e implantes, 

sendo que o número de espécies que diferiram foi decaindo ao longo do tempo.  

Assim, no dia 7, havia significativamente maiores níveis em dentes para 7 sondas 

testadas (C. sputigena, E. corrodens, N. mucosa, Streptococcus spp. 1, S. noxia, T. 

socranskiie V. parvula), no dia 30 dia, para 4 sondas(C. sputigena, F. periodonticum, 

S. noxiae V. parvula), no dia 120, para 3 sondas(S. noxiae V. parvulaeT. socranskii) 

e no dia 180, nenhuma diferença. Possivelmente, com o decorrer do tempo estes 

sítios peri-implantares irão adquirir o mesmo perfil microbiológico daquele 

encontrado em dentes saudáveis para espécies orais. Aparentemente, parece que o 

importante é a manutenção do controle do biofilme de maneira similar ao estipulado 

para a prevenção das doenças periodontais. Há estudos que demonstram que há 

diferenças entre a microbiota de implantes saudáveis e implantes com peri-

implantite(da Silva et al. 2014; Maruyama et al. 2014; Persson and Renvert 2014), o 

que indica que o estabelecimento de uma microbiota patogênica  em níveis críticos 

deve ser evitada. Portanto, os níveis bacterianos parecem ser importantes também 

na manutenção do equilíbrio saúde-doença peri-implantar, assim como na doença 

periodontal. Foi demonstrado no estudo de Persson e Renvert (2014), que implantes 

que possuíam níveis acima de 104 células das espécies T. forsythia, T. denticola, C. 

rectus, T. socranskii, P. gingivalis, S. aureus, C. gracilise P. intermedia possuíam 

risco significativamente elevado, com OddsRatiovariando de 3,1 a 4,6, de 

desenvolvimento deperi-implantite.Além disto, outro fator a ser considerado é a 

microbiota de implantes doentes que pode interferir com aquela de implantes ainda 

saudáveis. A microbiota de implantes saudáveis em indivíduos com implantes com 

peri-implantite em outros implantes já apresenta características significativamente 

diferentes quando se compara com implantes saudáveis em indivíduos que não tem 

peri-implantite (Silva et al., 2013). Neste sentido, também é importante eliminar 

qualquer fonte ou reservatório potencial de patógenos, como bolsas periodontais, 

principalmente adjacentes a áreas que receberão implantes. Aoki et al. (Aoki et al. 

2012) demonstraram que as bactérias que colonizavam as regiões peri-implantares 

eram os mesmos clones de dentes adjacentes. Por outro lado, foi demonstrado que 
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o aumento do sangramento peri-implantar está associado com aumento de 

Porphyromonas spp. (Al-Radha et al. 2012). 

A prevalência das espécies não-oraisestudadas em implantes foi 

relativamente alta durante todo o tempo de observação. De maneira semelhante o 

que aconteceu com as espécies orais, poucas diferenças significativas foram 

observadas entre dentes e implantes e estas diferenças diminuíram ao longo do 

tempo. A colonização do biofilme subgengival por espécies não-orais e sua possível 

participação na etiopatogênese das doenças periodontais têm sido discutidas(da 

Silva-Boghossian et al. 2011; Silva et al. 2010; Souto et al. 2014). Estudos na área 

de implantodontia ainda são escassos, porém dados similares aos presentes foram 

demonstrados por Persson e Renvert (2014), que encontraram níveis elevados de H. 

influenzae, H. pylori e S. aureus em amostras de implantes saudáveis e com peri-

implantite. No estudo de Charalampakis et al.(Charalampakis et al. 2012) 

identificaram o crescimento de S. epidermidis e S. aureus em 28,8% e 7,9%, 

respectivamente, das amostras coletadas de implantes; enquanto que F. alocis foi 

detectado em 80% das amostras através do método do checkerboard.  

Possivelmente, os achados aqui apresentados e o de outros estudos possam 

demonstrar que na doença peri-implantar espécies não-orais também 

desempenham papéis importantes na patogênese da doença.  

Na análise de associação bivariada realizada neste estudo entre os níveis das 

espécies de microrganismos estudados e presença de implante, foram encontradas 

somente associações negativas. Isto indica que as espécies que demonstraram 

associações negativas estariam mais associadas a dentes do que a implantes. Estas 

espécies foram C. sputigena, E. corrodens, F. periodonticum, H. alvei, N. mucosa, 

Neisseria, S. entericasspentericasorvTyphi,Streptococcus spp. 1, S. noxia, T. 

socranskii e V. parvula. 
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7. CONCLUSÃO 

 A microbiota da região peri-implantar é diversificada e semelhante à 

microbiota de dentes no mesmo indivíduo, com poucas espécies diferindo nos 

primeiros tempos e se igualando ao longo dos 6 meses de observação, tanto para 

espécies orais quanto para espécie não-orais. 
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Tabela Suplementar. Análise de correlação entre implante e idade e níveis dos microrganismos estudados. 

Espécie oral 1 
Implante Idade 

Espécie não-oral 1 
Implante Idade 

rho* P rho* P rho* P rho* P 

Dia 7     Dia 7     

E. corrodens -0,420 0,003   C. albicans 0,590 <0,0001   

N. mucosa -0,307 0,032   C. sputigena -0,346 0,015 0,417 0,003 

Streptococcus spp. 

1 

-0,286 0,047   C. matruchotii   0,398 0,005 

S. noxia -0,346 0,015   H. alvei -0,334 0,019   

T. socranskii -0,346 0,015   Neisseria spp. -0,346 0,015   

V. parvula -0,289 0,044   S. liquefanciens   -0,292 0,042 

     S. aureus   -0,321 0,024 

30 dias     30 dias     

C. sputigena -0,480 0,003   C. albicans   0,367 0,028 

F. periodonticum -0,454 0,005   E. faecalis   0,396 0,017 

N. mucosa   -0,360 0,031 H. alvei -0,435 0,008   

S. noxia -0,498 0,002        

V. parvula -0,423 0,010        

120 dias     120 dias     

R. dentocariosa   0,396 0,045 E. faecalis   0,399 0,043 

S. noxia -0,485 0,012   Enterobacteria   0,457 0,019 
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T. socranskii -0,416 0,035   P. aeruginosa   -0,390 0,049 

V. parvula -0,500 0,009        

180 dias     180 dias     

Fusobacterium 

spp. 

  0,433 0,039 S. 

entericasspentericasorvTyphi 

-0,689 <0,0001   

Streptococcus spp. 

2 

  -0,441 0,035 S. aureus   0,536 0,008 

1Apenas espécies que mostraram correlação significativa estão apresentadas na tabela; * rho: coeficiente de correlação de Spearman; P: 

valor de p. 

 


