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RESUMO

O propdsito deste estudo foi avaliar in vifro a contaminagdo bacteriana
através da interface implante/conector protético de quatro marcas comerciais de
implantes enddsseos de titanio comercialmente puro, buscando correlaciona-la
com as dimensdes dos microespagcos e das adaptagdes na referida interface.
Todos os sistemas empregados foram de fabricagdo nacional. Para isto,
utilizaram-se, 80 implantes de dois estagios cirurgicos, com seus respectivos
conectores protéticos, sendo 40 Hexagonos Externo e 40 Hexagono Interno,
divididos em 08 grupos de acordo com as marcas comercias e tipo de hexagono,
contendo 10 implantes cada grupo. Grupo 1HE (10 implantes HE Master Screw®)
e grupo 1HI (10 implantes HI Master Conect AR®), grupo 2HE (10 implantes HE
INP Teres®) e grupo 2HI (10 implantes HI INP®), grupo 3HE (10 implantes HE
Titamax®) e grupo 3HI (10 implantes HI Titamax 1I®), e grupo 4HE (10 implantes
HE Serson®) e grupo 4 HI (10 implantes HI Serson Implus®). A andlise
microbiolégica foi realizada apds a incubagao da espécie Streptococcus sanguis
na parte interna do implante. Os implantes foram removidos das embalagens e
manipulados com pingas estéreis ao redor do bico de Bunsen, de maneira que nao
perdessem as caracteristicas de fabricacdo ou sofressem qualquer tipo de
contaminagdo externa. Em seguida foi realizada a adaptacdo de um conector
protético parafusado manualmente a um torque que variou de 20 a 30 Ncm de
acordo com as recomendacodes dos fabricantes. A composigao foi inserida em um
meio de cultura BHI (Brain Heart Infusion) armazenada em uma estufa
bacterioldgica por um periodo de 30 dias até que ocorresse ou ndo contaminagao
externa do meio BHI. Leituras diarias para verificagdo da contaminagdo foram
realizadas nesse periodo. Apos os 30 dias todos os implantes foram submetidos a
uma analise em microscopia eletrbnica de varredura para a verificagcdo das
dimensdes dos microespacos na interface implante/conector protético, com
aumento variando de 25 vezes até 2500 vezes. Observou-se uma grande

diferenca no grau de contaminacdo bacteriana entre as marcas de implantes



variando de 0 % para os implantes Titamax 1I® (Neodent - hexagono interno) e
Serson® (Serson - hexagono externo), até 90% para os implantes Teres® (INP -
hexagono externo), apresentando diferengas estatisticas significativas. Porém,
considerando-se apenas os tipos de hexagono, de um modo geral, pode-se
verificar que nado houve diferenga estatisticamente significante, no grau de
contaminagao bacteriana entre os implantes de hexagono externo e interno.
Sendo que a média do microespagco na interface implante/conector protético,
encontrada na analise de microscopia eletrbnica de varredura ndo apresentou

correlagdo com o grau de contaminagao bacteriana.

Palavras chaves: Implantes dentais, interface implante/abutment, desadaptacao

protética, microinfiltragao bacteriana, microscopia eletrénica de varredura.



ABSTRACT

The purpose of this study was to evaluate in vitro the bacterial
contamination through the implant/ prosthetic connector interface of four
commercial brands of commercially pure titanium endosseous implants, and
correlate it with the microgap dimensions in this interface. All implant systems are
nationally manufactured. Eighty two-stage implants and their respective prosthetic
connectors (40 external hexagon - HE and 40 internal hexagon - HI) were divided
into 8 groups of 10 implants each, according to the commercial brands and
hexagon type. Group 1HE (10 implants HE Master Screw®), group 1HI (10
implants HI Master Conect AR®), group 2HE (10 implants HE INP Teres®), group
2HI (10 implants HI INP®), group 3HE (10 implants HE Titamax®), group 3HI (10
implants HI Titamax 1I®), group 4HE (10 implants HE Serson®) and group 4HI (10
implants Hl Serson Implus®). The microbiological analysis was performed by
incubation of Streptococcus sanguis in the internal part of the implants. The
implants were removed from their packages and manipulated with sterile tweezers
near a Bunsen burner, to prevent contamination or loss of their characteristics. A
prosthetic connector was then adapted manually with a 20 to 30 Ncm torque,
according to the manufacturers’ recommendations. The composition was inserted
in a Brain Heart Infusion (BHI) culture medium, and stored in a bacteriological
stove for a period of 30 days, until the external contamination of the BHI medium
could be assessed. Daily evaluations to verify the contamination were performed
in this period. After 30 days, all implants were subjected to a scanning electron
microscopic (SEM) analysis to assess the dimension of the microgaps in the
implant/ prosthetic connector interface, under a 25 to 2500x magnification.
Different contamination degrees of the groups could be observed, varying from
zero% in brands Titamax I1° (Neodent - internal hexagon) and Serson® (Serson -
hexagon external), to 90% in the implants Teres® (INP - hexagon external), with
statistically significant differences. However, when all HE and all HI implants were

compared, there was no significant difference in the contamination degrees



between external and internal hexagon implants. The mean microgap in the
implant/ prosthetic connector interface, found in the SEM, did not present a

correlation with the bacterial contamination degrees.

Keywords: dental implants, implant/abutment interface, prosthetic misfit,

bacterial contamination, scanning electron microscopy.



1. INTRODUCAO

O sucesso primario dos implantes se deve a comprovagdo da
osseointegracdo (BRANEMARK et al., 1969). No entanto, caso ndo exista uma
perfeita adaptacao entre o implante e seus componentes protéticos, pode haver
um risco em potencial, uma vez que esta area torna-se favoravel a colonizagao
bacteriana, levando ao desenvolvimento de patologia perimucosal e periimplantar,
causando comprometimento na manutencdo da osseointegracdo (STEFLIK et
al.,1991; VIDIGAL JR et al., 1995; JANSEN et al., 1997; GROSS et al., 1999).

A falha bioldgica dos implantes esta relacionada a incapacidade do
hospedeiro em estabelecer ou manter a osseointegracdo e pode ser
arbitrariamente dividida em precoce, quando a osseointegragdo nao ocorre, e
tardia, quando ocorre uma ruptura na estabilidade da osseointegragcdo. Uma
maneira pratica de classificar a perda de implante € caracterizar como precoce
aquela que ocorre antes da instalacdo da protese e tardia aquela que acontece

apos o implante ser submetido a cargas oclusais (ESPOSITO et al., 1999).

A permanéncia apenas do implante no sitio implantado n&o significa
sucesso clinico, deve ainda incluir imobilidade, auséncia de radiolucidez
periimplantar, auséncia de sinais e sintomas persistentes e/ou irreversiveis como
dor, infeccdo, neuropatias, parestesia ou violagdo do canal mandibular, perda
Ossea vertical inferior a 0,2 mm anualmente apds o primeiro ano em fungao, além
de estar funcionalmente conectado a prétese (ALBREKTSSON et al., e SMITH &
ZARB, em 1986) (SMITH & ZARB, 1989). Se algum desses critérios ndo é atingido
o implante € considerado como “sobrevivente”, quando consegue exercer alguma

funcéo ou perdido, quando é necessario remové-lo.

Muitos trabalhos cientificos tém relacionado os insucessos dos implantes

dentais, com a presenca de infecgao periimplantar persistente. Dentre os fatores



que podem favorecer a colonizagdo bacteriana estdo: a ma higiene bucal, a
doenca periodontal preexistente, a topografia da superficie do implante, o desenho
do implante, e o espago na interface implante/conector protético. As mas
adaptacdes das conexdes implante/conector protético podem possibilitar o
crescimento bacteriano, levando a perda do selamento mucoso periimplantar, com
alteragdo dos parametros clinicos e microbiolégicos dos tecidos periimplantares
(BUSER et al.,(1990; WALLACE, 1990; STEFLIK et al., 1991; SISK et al., 1992;
ALBERGARIA-BARBOSA 2000; CORTEZ, 2002).

OH et al, em 2002, consideram seis fatores etiolégicos principais,
relacionados a perda éssea periimplantar, incluindo, trauma cirurgico, sobrecarga
oclusal, periimplantite, microespagos, espag¢o biolégico, e modulo de crista do

implante.

A existéncia de mas adaptagcbes entre o conector protético e o implante
favorece o desenvolvimento de microorganismos, contribuindo para o insucesso
na osseointegracdo. (MOMBELLI et al., 1988 e MEFFERT, 1988). A provavel
contaminagcdo da parte interna do implante, ocorre devido ao vazamento
microbiano dos tecidos periimplantares para o seu interior (QUIRYNEN &
STEENBERGHE, 1993).



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. FATORES RELACIONADOS AO INSUCESSO DOS IMPLANTES

O conhecimento etiolégico dos fatores de risco que ocasionam as
alteragdes periodontais e periimplantares € fundamental, para que se possam
realizar medidas preventivas e curativas, bem como, identificar pacientes mais
susceptiveis a contrair a doenga. Segundo os autores, estudos adicionais ainda
S80 necessarios para sua compreensao (JEMT, 1991; SMITH et al., 1992;
O’MAHONY et al., 2000; LEUNG et al., 2001).

Diversos fatores podem estar associados com a falha de implantes
osseointegrados, sendo classificados em exdégenos aqueles relacionados ao
operador ou ao biomaterial e enddgenos os relacionados ao hospedeiro,

subdivididos em locais ou sistémicos (PINTO et al., 1999).

Forgas oclusais excessivas e infeccao sdo os principais fatores associados
a perda tardia, enquanto que o trauma cirurgico excessivo, carga prematura e
contaminagao bacteriana estao relacionados a perda precoce (ESPOSITO et al.,
1999).

A periimplantite marginal € um processo inflamatério que afeta os tecidos
ao redor de um implante 6sseointegrado e causa uma perda do suporte 0sseo
marginal. Na sua etiologia sdo descritos as infec¢gées bacterianas, a sobrecarga
oclusal, além da possibilidade da combinagao desses fatores. O sucesso clinico a
longo prazo de restauragdes dentais implanto-suportadas depende, em parte, da

estabilidade entre a restauragéo e o corpo do implante (HOYER et al. , 2001).



GOTFREDSEN et al., em 2002, em um estudo realizado em caes,
avaliaram as reagdes do tecido Osseo ao redor de implantes submetidos a
periimplantite induzida e a carga estatica lateral. Observaram que uma carga
estatica lateral com forgas controladas pode nao ser prejudicial a implantes que

apresentam mucosite ou periimplantite.

SALONEN et al.,, em 1993, realizaram um estudo retrospectivo de 5 anos,
em 68 pacientes com idades entre 21 e 86 anos num total de 204 implantes. O
objetivo do trabalho foi identificar as falhas na osseointegragdo. Os autores
verificaram que 14 implantes foram perdidos e os insucessos foram relacionados a
varios fatores como: idade avangada, alteragcbes sistémicas, ma higienizagao e

doenca periimplantar.

ABRAHANSSON et al., em 1997, afirmaram que trocas repetidas de
intermediarios podem levar a recessdo marginal e reabsorgao 6ssea, com iSso um
Novo processo cicatricial € iniciado com o rompimento da adaptagcao da mucosa.
Dessa maneira, havera migragao apical do epitélio juncional para a regido antes
ocupada pelo tecido conjuntivo. Os autores acreditam que a reabsorcdo Ossea
ocorra em virtude da quebra do selamento marginal, possibilitando assim a

invasao bacteriana.

A ocorréncia de insucesso no tratamento com implantes parece néo estar
aleatoriamente distribuida na populacdo; individuos que perderam um implante
sdo mais propensos a sofrerem outras perdas (TONETTI, 1998). Dessa maneira
parece existir um grupo de risco, indicando que fatores intrinsecos ao hospedeiro
desempenham um papel importante na sobrevivéncia dos implantes
osseointegrados. O desafio atual no tratamento com implante esta na habilidade
em detectar pacientes de risco. Dessa maneira, o conhecimento da etiologia e de

fatores associados a falha de implante pode ajudar no reconhecimento desses



pacientes e auxiliar o desenvolvimento de um tratamento adequado em conjunto

com estratégicas de prevencgao.

Apesar do grande desenvolvimento das técnicas cirurgicas, tornando-as
cada vez mais previsiveis, associada ao aperfeicoamento dos conectores
protéticos e a evolugdo dos novos materiais que atendem as mais exigentes
necessidades estéticas, ainda hoje os fatores que mais levam ao insucesso e
preocupam os profissionais sdo: trauma cirdrgico no momento do preparo e
insercdo do implante, sobrecarga oclusal e a infeccdo bacteriana (RANGERT et
al., 1989; BURT, 1993, ISIDOR, 1996) .

2.2 INTERFACE IMPLANTE/CONECTOR PROTETICO E A COLONIZACAO
BACTERIANA PERIIMPLANTAR.

JANSEN et al., em 1997, realizou estudo in vitro com 13 composicoes
implante/conector protético (Ankylos®, Astra Tech®, ITI®, Branemark®, Calcitek®,
Frialit-2®, Ha-Ti®, IMZ® e Semados®) com o intuito de verificar a contaminacéo
microbiolégica e a adaptagao marginal na interface implante/conector protético. A
primeira parte deste estudo realizou uma avaliagdo microbiologica, através da
inoculacdo de 0,5ul de Escherichia coli na por¢ao apical do conector protético,
adaptado ao implante, sendo o conjunto inserido em meio de cultura e observado
por 14 dias. A segunda etapa consistiu na mensuragao da interface conector
protético/implante por meio de microscopia eletronica de varredura. Os resultados
mostraram que todos os sistemas de implantes tiveram contaminagdo e a
distancia média entre o conector protético e o implante foi de 5um para todos os
sistemas. Para esses autores a presenca de espacgos € inevitavel, uma vez que a
maioria dos sistemas de implantes apresenta estes espacos, localizados ao nivel
da crista 6ssea alveolar, sendo esta interface responsavel muitas vezes por uma

possivel colonizagdo microbiana.



WEISS em 2000, avaliando 7 sistemas de implantes, alertou a importancia
do torque ideal, empregado ao parafuso que retém o conector protético, podendo
interferir no tamanho do microespaco entre o implante/conector protético, quando
da necessidade da retirada e colocacdo dos conectores, repetidas vezes na
confeccdo da protese. Esta manobra pode comprometer as roscas do parafuso e
das partes internas do implantes, provocando perda progressiva do torque

preconizado.

VIDIGAL Jr. et al., em 1995, encontraram uma variagcado de 20um a 150um
na interface implante/conector protético, utilizando microscopia eletrénica de
varredura em 5 tipos de implantes dentais (Branemark®, Screw-Vent®, IMZ®, TF® e
SRPRESS ®). Os autores acreditam que uma ma adaptacdo pode comprometer a

manutencao da osseointegragao, em virtude da contaminagao a longo prazo.

MAZZONETTO em 1997, avaliou a estrutura, a superficie e a adaptagao da
conexdo protética de 2 sistemas de implante (HT®, IMPLAMED®). A andlise da
interface implante/conector protético foi realizada por meio de microscopia
eletrdnica de varredura, a partir da qual concluiu que o sistema IMPLAMED®
apresentou melhor adaptacdo e um menor espaco entre os componentes nao
ultrapassando 10 a 20um em um aumento de 500 vezes, ja o HT® houve uma

variagao de 10 a 40um.

De acordo com os resultados encontrados por CRAVINHOS (2003), a
infiltracdo bacteriana foi elevada em todos os implantes, tanto de conexao interna
quanto externa, uma vez que nao foi encontrada diferencas estatisticamente

significativa entre os grupos avaliados.
Segundo AMARAL em 2003, ao avaliar a infiltragao bacteriana in vitro cinco

marcas comercias de implantes nacionais, (CONIC® — Grupo 1, MASTER
POROUS® — Grupo 2, SERSON® — Grupo 3, INP®-Grupo 4 e IMPLAC® - Grupo 5),
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verificou que em todos os sistemas de implantes avaliados, a infiltragao bacteriana
foi elevada. Apenas os implantes do grupo 3 que tinha sua conexao protética com
travamento hexagono interno apresentaram baixo percentual de infiltragdo. Com
relagdo as dimensdes dos espacgos na interface implante/conector protético nao

houve correlagdo com a contaminacao nos sistemas de implantes estudados.

GROSS et al., em 1999, avaliando 5 sistemas de implantes enddsseos
(Branemark®, Calcitec®, ITI®, 3i® e Steri-Oss®) encontraram a presenca de
microespacos em todos os sistemas. Os autores concluiram que a presencga de
odor desagradavel e periimplantite, podem ocorrer em virtude das trocas de

fluidos entre a parte interna do implante e o meio bucal.

Um estudo retrospectivo realizado em 255 pacientes, nos quais foram
inseridos 350 implantes, sugeriu uma relagdo direta entre a localizagao
subgengival do espago existente entre o implante/conector protético, com a perda
Ossea da crista alveolar. Ao analisar por meio de microscopia eletronica de
varredura, a interface implante/conector protético de 45 implantes que
fracassaram, encontrou-se um acumulo significativo de placa bacteriana (CALLAN
et al.,1998).

KING et al., em 2002, verificaram se o tamanho do espaco na interface
implante/conector protético, influenciaria na reabsor¢céo da crista éssea alveolar,
utilizando-se de uma analise radiografica. Foram utilizados 60 implantes nao-
submersos, inseridos em mandibulas de cdes sem receber carga. Os implantes
foram divididos em 6 grupos: os grupos A, B e C receberam conectores que foram
soldados, funcionando como uma unica peca, com interfaces inferior a 10um, igual
a 50um e 100um, respectivamente. Ja os grupos D, E e F receberam um conector,
funcionando como um implante de 2 pecgas, com interfaces inferior a 10um, igual a
50um e 100um, respectivamente. Todas as interfaces implante/conector ficaram

localizadas 1 mm acima da crista 6ssea alveolar. Por meio de analise radiografica
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foram estabelecidos os niveis de reabsor¢cado no 1°, 2° e 3° més apos a insergao
dos implantes. Os resultados demonstraram que o tamanho do espaco na
interface implante/conector n&o influenciava significativamente a reabsorgéo
ossea, quando foram comparados os grupos de uma unica pega e de duas pegas.
No primeiro més, foi o periodo onde ocorreu maior perda dssea, sendo que 0s
grupos D, E e F apresentaram reabsor¢coes maiores nos 1°° e 2°° meses. A
configuragdo dos componentes na interface implante/conector protético pode estar
associada a problemas bioldgicos, como também a mobilidade entre componentes
podem influenciar no processo de reparo dsseo precoce ao redor dos implantes.
Segundo ORSINI et al.,, em 2000, a infiltracdo ocorre sempre em implantes

de 2 estagios.

A reducgdo da crista 6ssea tem sido vista em certo grau em quase todos os
implantes usados correntemente, mas parece que ha um limite para a extensao
desta perda 6ssea. COX & ZARB (1987), afirmaram que essa perda € de cerca de
1,3 milimetros no primeiro ano, podendo ser de 0,1 milimetro por ano, nos anos
subsequentes. O estresse elevado que ocorre no 0sso proximo a porg¢ao cervical

do implante seria a causa dessa perda inicial (BLOCK, 1994).

Em um estudo em cées realizado por HERMANN et al., (2000) foi
encontrada uma média de até 0,19mm entre a crista éssea coronal e a borda
asperallisa para implantes nao-submersos de uma peca. Para implantes
submersos de 2 pecas, colocados por uma técnica submersa e ndo-submersa,
houve perda 6ssea do espaco até a crista éssea coronal, em média de 1,68mm e
1,56mm, respectivamente. Quando o implante submerso foi inserido com a
interface implante/conector, Tmm em direcdo coronal, o osso ficou localizado na
interface asperallisa e, portanto nao houve influéncia do espago. O
posicionamento do espaco localizado 1mm apical em direcdo a crista Ossea
alveolar, apos a colocagao do pilar no implante submerso, ocorreu perda da crista

O0ssea em média de 2,25mm. Os autores, concluiram que as analises radiograficas
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e histolégicas indicam que alteragcbes na crista Ossea dependem das
caracteristicas da superficie do implante, da presenca, da auséncia e da

localizag&o do espaco.

LAMAR em 2004, baseado nos resultados de sua clinica privada, acredita
que a interface entre implante e abutment ndo seja o principal fator irritante, e sim,
a discrepancia marginal entre esse componentes. A maioria dos sistemas
apresenta um microespagco de 5 um, o que é insignificante, quando comparado

aos aproximadamente 50 um de discrepancia marginal entre esses componentes.

A auséncia de boa adaptacgao entre implante e conexao protética € um fator
de risco, o qual levara a uma alteragado nos parametros clinicos e microbiolégicos
dos tecidos periodontais. Por isso, muitos autores consideram de extrema
importancia obter perfeita adaptacdo da interface implante/conexado protética
(MOMBELLI et al., 1988; 1990; 1995).

BESIMO et al, em 1999, realizaram o selamento da interface
implante/conector protético, com um verniz contendo clorexidina 0,2%, e

observaram uma diminuig¢ao da infiltragéo bacteriana in vitro.

O microespago na interface implante/conector protético € encontrada em
todos os sistemas de implantes estudados na literatura. O seu significado clinico &
muitas vezes negligenciado pelos profissionais que utilizam os conectores sem o
devido torque indicado pelo fabricante. GOHEEN et al., (1994) realizaram um
estudo analisando o torque empregado para a colocagdo dos conectores
protéticos, comparando o uso de um torquimetro calibrado e com o uso de torque
manual. Verificou que o torque manual é 3 vezes menor que o torque mecanico.
Clinicamente, esta observacdo pode favorecer um aumento da interface
implante/conector protético quando for usado o torque manual, permitindo assim

troca de fluidos e bactérias entre a parte interna do implante e o0 meio bucal.
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A discrepancia entre os componentes de implantes , especialmente aqueles
localizados sub-gengivalmente, oferecem um meio propicio para a nova formagao
de placa e retengao durante a limpeza. Embora as discrepancias marginais
desses componentes pré-fabricados sejam significantemente pequenas em
comparagao as outras restauracdes dentais, permite microinfiltragao bacteriana.
Esta microinfiltracdo € comparavel para diferentes sistemas de implantes e diminui

significantemente quando o torque € aumentado (GROSS et al., 1999).

QUIRYNEN et al., em 1996a, estudaram parametros que influenciam a
colonizacédo intra-oral de conectores protéticos de titdnio em 159 pacientes
desdentados parciais que receberam implantes. Para tal, observaram a relagcédo do
dente natural com os implantes, a composicdo microbiana da placa bacteriana
associada a esse dente e, finalmente, a frequéncia de bolsas periodontais nos
dentes naturais. Os achados do estudo confirmaram a transmissdo de
microorganismos dos dentes aos implantes, razdo pela qual, sempre se deve
manter uma saude periodontal satisfatéria quando esta alternativa de tratamento

for empregada.

QUIRYNEN et al., em 2002, realizando uma criteriosa revisdo da literatura,
discorreram sobre os principais riscos de infeccao nos implantes dentarios. Para
os autores, a longevidade dos implantes osseointegrados € comprometida pela
presengca da sobrecarga oclusal e placa bacteriana, as quais podem induzir a
periimplantite. O acumulo da placa bacteriana pode sofrer influéncia direta da
geometria e da superficie dos implantes. Uma alta propor¢éo de anaerdbios gram
negativos, organismos méveis e espiroquetas sdo os microrganismos presentes
na doenca periimplantar, ndo diferindo grandemente daqueles relacionados as
doencas periodontais. Existe também uma preocupagao com a translocagao de
bactérias patogénicas de areas dentadas para regides periimplantares no mesmo
paciente. Finalmente eles concluiram que os mesmos fatores de risco da doenca

periodontal sdo os responsaveis pela periimplantite, tais como, fumo e higiene
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bucal deficitaria, podendo o risco ser ainda maior, variando de acordo com o tipo e
especialmente a topografia da superficie dos implantes. (BROGGINI, N. et al
2003).

A longo prazo, outros fatores podem ser considerados na sobrevida dos
implantes como, por exemplo, o papel dos microorganismos. Pacientes que
apresentam formacao excessiva de placa bacteriana tém apresentado inflamacéao
gengival na regido da interface do implante com sua respectiva conex&o protética,
resultando em fracasso por volta de 80% dos casos, quando instalada a doenca
periimplantar, o que comprova o efeito da contaminacdo microbiana sobre a

manutengao da osseointegracao (BECKER et al., 1990).

Com relagdao a microbiota que circunda os implantes sem alteragdes
periimplantares é similar a que habita o sulco gengival saudavel, com
predominancia de bactérias gram positivas (cocos), outras bactérias ndo méveis e
espiroquetas. Nas regides onde ha alteragdes periimplantares, ocorre a
predominancia de bactérias moveis, Bacterdides intermedia e Bacteroides
gingivalis (BAUMANN et al., 1992).

KOKA et al.,, 1993, observando a colonizagdo bacteriana associada a
implantes em pacientes parcialmente desdentados, apés o segundo estagio
cirargico, verificaram que a colonizacao bacteriana supra gengival ocorre em torno
de 14 dias, e a colonizagdo subgengival em 28 dias. Portanto, segundo esses
autores, pode haver uma populagdo bacteriana potencialmente agressiva aos

tecidos periimplantares apés 14 dias da colocagao do cicatrizador.

TONETTI em 1998, analisando em estudos longitudinais os fatores de risco
da ndo osseintegragdo, demonstraram que o biofilme se estabelece
imediatamente apds a colocagao de implantes de 1 estagio e na colocagéo do

conector em implantes de 2 estagios. Nos implantes que tiveram sucesso,
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observou-se a manutencdo de baixa quantidade bacteriana na composi¢ao do

biofilme.

As alteracdes nos tecidos periimplantares induzidas pela formacgao de placa
bacteriana, constituem-se um problema que deve ser evitado para o sucesso
duradouro dos implantes. BAUMAN et al, (1992a), estudando leitos
periimplantares e periodontais in vivo, afirmaram que a microbiota presente é
semelhante, tanto em leitos saudaveis como em comprometidos, em pacientes
edentados parciais. No entanto, a flora difere quando o paciente é desdentado
total. Pode-se verificar entdo, o carater migratério que o0s microorganismos
possuem. Por isso, é certa que nao se deve realizar a terapia por implantes, em
pacientes periodontalmente comprometidos, sem antes haver a devolugao

adequada da saude periodontal.

Apdés um estudo realizado em macacos por LANG et al., (1993) foi
verificado que o desenvolvimento das periimplantites era similar aos das
periodontites induzidas, sugerindo assim que ambas as patologias possuem

mecanismos patogénicos semelhantes.

WOLINSKY et al, em 1989, avaliaram a aderéncia de Streptococcus
sanguis G9-B e Actinomyces viscosus T14V a superficie de esmalte e a de titanio
comercialmente puro, tratados com saliva. Streptococcus sanguis G9-B aderiu as
duas superficies em uma escala estatisticamente significante quando comparada
a Actinomyces viscosus T14V, em ambas as superficies. Streptococcus sanguis

G9-B faz parte microbiota indigena da cavidade bucal, estando associada ao

mecanismo inicial de formagao de placa bacteriana.

EDGERTON et al., em 1996, estudaram a adesao de diferentes espécies
de Streptococcus na superficie de titanio. Concluiram que a adesao das espécies

Streptococcus sanguis e Streptococcus oralis foi maior que as outras espécies
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estudadas. Em geral, as bactérias desta familia habitam o leito periimplantar
saudavel. No entanto, acham-se associadas ao mecanismo inicial de formacao de
placa bacteriana na regido, podendo favorecer a colonizagdo secundaria de outras
espécies bacterianas, especialmente patégenas. Nesse contexto, ha necessidade
de pesquisas continuadas sobre esse tema, por tratar-se de um assunto com
relevancia clinica na perda dos implantes dentais enddsseos. A fisiopatologia das
infecgbes periimplantares ainda n&o esta bem estabelecida, como também, a
relagdo da infiltracdo de fluidos bacterianos através dos espacos existentes na

interface implante/conector protético com a ocorréncia deles.

A placa bacteriana acumula-se em areas retentivas. Os desenhos de alguns
implantes constituem locais favoraveis ao acumulo de placa bacteriana,
geralmente na interface implante/conector, sobre a superficie do conector, no
implante e na protese. O tamanho desta interface contribui para o acumulo de
placa e produz um meio ideal para a colonizagdo bacteriana (O'MAHONY et al.,
2000).
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3. PROPOSICAO

O propdsito desse estudo foi avaliar in vitro:

1. As diferengas do padrao de contaminacdo bacteriana através da interface
implante/conector protético entre os implantes hexagono externo e
hexagono interno de quatro marcas comerciais nacionais de implantes.

2. Determinar por meio de microscopia eletrénica de varredura a presenga de

microespacos € as adaptagdes na referida interface, correlacionando as

dimensdes encontradas com o padrdo de contaminagéo.
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4. MATERIAIS E METODOS
4.1. MATERIAIS

Foram utilizados 80 implantes dentais enddsseos confeccionados de titanio
comercialmente puro, de didmetro regular e duas fases cirurgicas e 80 dos seus
respectivos conectores protéticos, do tipo UCLA. A amostra foi dividida em oito
grupos, e numerada de acordo com as marcas comerciais, (todas nacionais), e o
tipo de hexagono, (figuras 1, 2, 3, 4, 5 e 6). Foram utilizados 20 implantes de
cada marca comercial, sendo que 10 implantes apresentavam Hexagono Externo
(HE) e 10 implantes com Hexagono Interno (HI), como forma de travamento do
conector protético: grupo 1HE (10 implantes HE Master Screw®) e grupo 1HI (10
implantes HI Master Conect AR®'), grupo 2HE (10 implantes HE INP Teres®) e
grupo 2HI (10 implantes HI INP®?), grupo 3HE (10 implantes HE Titamax®®) e
grupo 3HI (10 implantes HI Titamax I1**, e grupo 4HE (10 implantes HE Serson®)
e grupo 4 HI (10 implantes HI Serson Implus®4).

' Conexao Sistema de Prétese — Sao Paulo / Brasil

2INP - Sistema de Implantes Nacionais e de Préteses - Sdo Paulo / Brasil
¥ Neodent - Implante Osseointegravel — Parana / Brasil

*Serson Implant - Sao Paulo / Brasil
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Figura 1 — Imagem frontal de um implante de
hexagono externo obtida em MEV.

Figura 2 — Imagem oclusal de um implante de
hexagono externo obtida em MEV.

20



Figura 3 — Imagem frontal de um implante de
hexagono interno obtida em MEV.

Figura 4 — Imagem oclusal de um implante de
hexagono interno obtida em MEV.

21



m [

Figura 5: grupos 1 HE, 2 HE, 3 HE e 4 HE respectivamente da esquerda
para direita, (Implantes Hexagono Externo - HE).

Figura 6: grupos 1HI, 2HI, 3HI e 4HI respectivamente da esquerda para direita,
(Implantes Hexagono Interno - HI).
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4.2. METODOS

4.2.1. ANALISE MICROBIOLOGICA

O experimento consistiu em duas etapas, a primeira com o propésito de
avaliar a contaminacao bacteriana dos implantes através da troca de fluidos entre
o interior dos implantes e o meio externo, foi realizada no Laboratorio de
Microbiologia da Faculdade de Odontologia de Piracicaba (FOP-UNICAMP).

Os implantes apresentavam-se estéreis dentro das embalagens fornecidas
pelos fabricantes. Os conectores foram embalados em grau cirurgico e

esterilizados em autoclave.

A etapa microbiolégica do experimento foi realizada em 5 momentos
distintos em dias alternados, devido a complexidade e grande sensibilidade da
metodologia, e ao longo tempo para sua realizagdo. Foram utilizados 16 implantes
em cada momento, sendo 4 implantes de cada marca (2 HE e 2 HI), permitindo

que todas as marcas fossem submetidas as mesmas condi¢des ambientais.

A bactéria selecionada para avaliagao da contaminagao foi o Streptococcus
sanguis ATCC 10556, disponibilizada pelo Setor de Microbiologia da Faculdade de
Odontologia de Piracicaba, uma vez que esse microorganismo faz parte da
microbiota anfibidbntica da cavidade oral, sendo considerado como um dos
primeiros colonizadores dos biofilmes dentarios, podendo estar relacionado aos
biofilmes associados a diversas doencas periodontais e periimplantares. A
bactéria foi ativada sempre 24 horas antes de cada experimento, utilizando 100 pl
da referida cepa previamente descongelada, semeando-a em caldo BHI (Brain
Heart Infusion) e incubando-a a 37°C por 24 horas em uma estufa bacterioldgica.
A partir do crescimento obtido no caldo BHI, verificou-se a pureza da cultura,

através da coloracdo pelo método de Gram, semeadura em Agar sangue de

23



carneiro por 48 horas a 37 °C , sendo portanto, verificada a existéncia de colénias

com a mesma morfologia e compativeis com o microorganismo utilizado. Figura 7.

Figura 7 - Semeadura do microorganismo em Agar
sangue de carneiro por 48 horas para verificagdo
da pureza da cultura.

O experimento foi realizado no interior de uma capela asséptica, a bancada
de trabalho foi previamente desinfetada com alcool iodado a 1% e foram
posicionados campos cirurgicos estéreis, para se evitar a contaminagao externa
durante a execugdo da parte laboratorial, sempre na abrangéncia de um bico de
Bunsen, (figura 8). Todos os instrumentos foram embalados em grau cirurgico
duplo e autoclavados, permitindo sua abertura final no interior da capela,
(torquimetro, pilares protéticos, eppendorfs, pingas, chaves para torque manual).
Os operadores foram devidamente paramentados com gorro, mascara, aventais e

luvas estéreis.
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Figura 8 — Capela asséptica.

Para apreensdo do implante, foi utilizada uma pinga com mandril 10mm
Makita® (Makita do Brasil Ferramentas Elétricas Ltda.) proveniente de maquinas
de perfuragcado elétrica, permitindo a esterilizacdo em autoclave, facilitando a
apreensao, manuseio e estabilidade do implante na posigao vertical. Figura 9.
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Figura 9 - Pinga com mandril, utilizada para a apreensao dos implantes durante
a inoculagado do microorganismo e instalagdo do conector protético.

Utilizando uma pipeta de precisao calibrada, foram entdo inoculados 0,3
microlitros (ul) de uma solugado de BHI (Brain Heart Infusion) contendo a bactéria
streptococcus sanguis da cepa ATCC10556 (figura 10). As bactérias foram

ativadas 24 horas antes de cada experimento, utilizando 100 ul de caldo BHI

(Brain Heart Infusion) e incubando-a a 37°C por 24 horas.

Figura 10 - pipeta de precisédo utilizada para inoculagdo do microorganismo
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Utilizando-se de um torquimetro calibrado em Newton centimetros (Ncm),
(Figura 11). Os conectores protéticos dos grupos 1, 2, 3, foram entdo

aparafusados, a um torque de 30 Ncm para os implantes com travamento HE e 20

Ncm para os implantes com travamento HI, e 30Ncm para ambos os implantes,
HE e HI, do grupo 4.

' Figura1:Torq|’metro calibrado (Conexao ™. '

No momento da inoculagdo do microorganismo no implante, este
encontrava-se apreendido na pinga com mandril, mantida na posicéo vertical por
um auxiliar, esta etapa necessitou de grande precisao do operador para se evitar a
contaminacgao da superficie externa do implante. O conector foi entdo aparafusado

e o torque recomendado pelo fabricante foi aplicado.

Para os implantes, grupo 3 HI (Titamax II®), juntamente com o conector
protético, acompanhava um anel de silicone, o qual era interposto entre o implante
e o conector protético, com o propdsito de auxiliar na vedacédo da interface e

impedir a entrada de fluidos para o interior do implante.

Com o objetivo de se verificar esta possivel contaminacdo externa, a
composi¢cdo implante/conector foi inserida em um eppendorf (denominado
eppendorf controle) contendo 1,5 ml de meio de cultura BHI durante 30 segundos.

Em seguida a composigéo foi removida do eppendorf controle e armazenada em
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um outro eppendorf, no interior de uma estufa bacteriolégica por um periodo de 30
dias até que ocorresse ou ndao a contaminacdo externa do meio BHI. Os
eppendorfs testes e controles receberam as denominagdes dos implantes
conforme demonstrado na tabela 1 (anexo). Foi realizada uma primeira leitura do
eppendorf controle apds 24 horas do inicio do experimento, a presenga de
contaminagao era observada visualmente quando ocorria a turvagdo do meio
externo, neste caso, o implante entdo foi excluido do grupo, devido a provavel
contaminagdo externa durante a inoculagdo, ou entdo proveniente de algum
contaminante do ar ou falha na manutencao da cadeia asséptica. Buscando-se a
comprovagao de que origem da contaminagao era proveniente do interior do
implante, e uma maior precisdo dos resultados, o conteudo contaminado do
eppendorf controle foi utilizado para confec¢cao de laminas coradas pelo método
de Gram, e ainda, semeado em placas de Petri contendo meio de cultura agar
sangue, para a realizacado do teste da catalase. Dessa forma, através do método
de coloracdo de Gram, foi observada se a morfologia das colénias era compativel
com a bactéria utilizada no experimento. Figura 12. Considerando o teste da
catalase, sabe-se que a bactéria utilizada, apresenta resultado negativo para este
teste. O resultado positivo para esse teste pode ser observado pela formagao de
bolhas (oxigénio) sobre as col6nias quando em contato com uma solugdo de
peréxido de hidrogénio a 3%. Figura 13.
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Figura 12 - Cultura do contelido dos eppendorfs
controle contaminados comprovando a pureza da
cultura e portanto a origem da contaminacao.

Figura 13 - Teste da catalase positivo determinando a
presenca de um microorganismo contaminante externo.
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O critério de exclusdo da amostra foi a observacao da contaminagcédo do
eppendorf controle e do eppendorf teste pela bactéria utilizada durante a primeira
leitura realizada apds as primeiras 24 horas do inicio do experimento. Também
foram excluidos os implantes que apresentaram contaminagdo do meio externo
por um tipo de bactéria diferente do utilizado, embora o controle ndo apresentasse

contaminacao.

A leitura diaria dos eppendorfs foi feita por comparagdo visual por um
mesmo operador para a padronizagao dos resultados. Para facilitar a observagao
da contaminagao, foi utilizado de forma comparativa em cada momento, um outro
eppendorf contento 1,5 ml de BHI livre de qualquer contaminante, o que foi
comprovado pela translucidez do meio de cultura durante todo experimento. O
eppendorfs contendo os implantes quando nao contaminados, deveriam
apresentar a mesma translucidez, pois na presenga de contaminagao provocava a
turvacdo do meio. Da mesma forma, para auxiliar comparativamente a
comprovacao da contaminagao, um outro eppendorf contendo BHI com indculo da
mesma bactéria foi utilizado. A figura 14 nos mostra da esquerda para a direita o
eppendorf teste contaminado, o que pode ser comprovado pela turvagao da regiao
mais apical, seguido pelo eppendorf controle sem contaminagdo. Em seguida
observa-se a contaminagao na regido apical do terceiro eppendorf que representa
o controle positivo do meio, seguido pelo ultimo eppendorf que representa o

controle negativo do meio.
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Figura 14 - Eppendorfs: Teste e controle, e o controle de meio positivo e controle de meio negativo
(esquerda para a direita).

Ao final de trinta dias de observacdes diarias para verificar a contaminagcao
dos implantes, estes foram removidos dos eppendorfs e deixados secar por duas

horas sobre papel toalha absorvente.
4.2.2. ANALISE DE MICROSCOPIA ELETRONICA DE VARREDURA

A segunda etapa do experimento consistiu na mensuragdo do espago entre
o implante/conector protético, o qual foi realizado por meio de microscopia
eletrénica de varredura, no laboratério de Microscopia Eletronica de Varredura
(MEV - JEOL JSM 5600 LV), da Faculdade de Odontologia de Piracicaba.

Para se verificar as dimensdes dos espacos na interface implante/conector

protético, as analises foram realizadas com um aumento variando de 25 a 2500

vezes. Os implantes foram dispostos ordenadamente, um de cada grupo (1 HE e 1
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HI), sobre a porta amostra e mantidos em posigédo com auxilio de uma fita adesiva
de carbono condutora, dupla face. Primeiramente com um aumento em torno de
25 vezes, realizou-se uma visualizagdo panoramica da regidao da interface do
implante, em busca de desadaptagdes grosseiras. Figura 15. Em seguida
realizou-se a mensuragédo em micrometros (um) do maior € do menor microespago
encontrado na interface implante/conector com um aumento maximo de até 2500
vezes, permitindo a obtencdo de um valor médio de microespaco para cada

implante. Figura 16 e 17.

15k HE! 1 rarn 151

Figura 15: Visao panoramica do implante 16HI, em aumento de 25 vezes
na analise de MEV.
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Figura 16: Maior microespaco (9um) encontrado na interface implante/conector
protético do implante 16 HI, em aumento de 2000 vezes na analise de MEV.

Figura 17- Menor microespaco (Oum) encontrado na interface implante/conector
protético do implante 16HI, em aumento de 2000 vezes na analise de MEV.
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4.2.3. ANALISE ESTATISTICA

Os resultados da etapa microbiologica foram analisados pelo teste de qui-
quadrado, para verificagao de existéncia de diferenca de contaminagao bacteriana
entre as marcas comerciais. A segunda etapa do experimento compreendida pela
analise de microscopia eletrénica de varredura, permitiu a obtengéo dos valores
medianos dos microespagcos de cada marca, que foram analisados pelo teste de
Kuskal Wallis e Mann Whitney. Para a verificagao da existéncia de relagao entre a
contaminagao e o tamanho dos microespacos foi realizado o teste de correlagao

de Spearman (a=0,05).
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5. RESULTADOS

5.1. RESULTADOS DA ANALISE MICROBIOLOGICA E ESTATISTICA

A tabela 1 mostra a relagcdo do numero de implantes viadveis segundo a
marca comercial. Conforme a metodologia aplicada, foram excluidos do estudo os
implantes que apresentaram contaminacédo bacteriana do meio de cultura dos
eppendorffs controles e dos eppendorffs testes, ja no primeiro dia de leitura. Ou
pela verificagdo de contaminagado por outros microorganismos nos eppendorffs

testes, comprovado pelos testes microbioldgicos ja descritos, (tabela 2).

Tabela 1: Numero de amostras viaveis no final do experimento microbiologico.

Conexao® INP® Neodent® Serson® Total
Hexagono 09 10 09 10 38
Externo
Hexagono 08 09 10 10 37
Interno

Tabela 2: Amostras excluidas do experimento microbioldgico pela contaminagao externa do

implante durante a inoculagéo, ou pela contaminagéo por um outro microorganismo.

Implantes Eppendorf Eppendorf Contaminante Catalase
Controle Teste
12E sim sim Streptococos -
39E nao sim Stafilococos +
13l néo sim Stafilococos +
171 nao sim Bacilos +
29I nao sim Diplococos +
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O grafico 1 evidencia o resultado da etapa microbioldégica através
porcentagem de implantes contaminados para as diferentes marcas, ao final de
trinta dias de avalia¢des diarias. Pode-se observar auséncia de contaminagao nas
marcas, Neodent® HI e Serson® HE. O mesmo ndo acontece com os Implantes de

INP® HE, com 90% de contaminagao.

Porcentagem de Implantes Contaminados

HE x HI
o 100 HE
i
.g 80
g 60
c
g 40 HE
S . HI HE
L 0l .
Conexao® INP® Neodent® Serson®
m HE 22,2 90 22,2 0
m HI 62,2 66,7 0 10

Grafico 1: Porcentagem de implantes contaminados segundo as
marcas comerciais e tipos de hexagono.

A tabela 3 mostra a porcentagem de implantes contaminados nas
diferentes marcas comerciais. De acordo com o teste de qui-quadrado, existe
diferenca estatistica altamente significativa, quando se compara as marcas de
implantes de um mesmo tipo de hexagono entre-si, em relagdo contaminagao

bacteriana.
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Tabela 3. Porcentagem de implantes contaminados em (30 dias), em fungdo das marcas
comerciais e tipos de hexagono.

Hexagono
Marcas
Comerciais HE HI p-valor
Conexéo® 2 (22,2%) 5(62,5%) 0,153
INP® 9 (90,0%) 6 (66,7%) 0,153
Neodent® 2(22.2) 0(0,0%) 0,211
Serson® 0(0,0%) 1(10,0%) 0,104
p-valor 0,001 0,002

5.2. RESULTADOS DA ANALISE DE MICROSCOPIA ELETRONICA DE

VARREDURA E ESTATISTICA

Foram selecionados dois pontos de maior e menor adaptacao, na interface
implante conector/protético. Esses valores foram mensurados em micrometros
(um) e através deles, foi obtido um valor médio de adaptagéo para cada implante
por meio de uma média aritmética. Esses valores meédios entdo, seguindo o
mesmo principio permitiram a obtencdo de um valor médio de adaptacao para

cada grupo, representados no grafico 2.
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Média dos Microespacos
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4 Conexio® INP® Neodent® | Serson®
m HE 17,4 10 6,25 7,31
m HI 10 11,9 518 16,5

Grafico 2: Médias dos microespacos na interface implante/conector protético
encontrado nas marcas comerciais de implantes, para ambos os tipos de hexagonos.

Conforme a tabela 4 os valores medianos seguidos de letras distintas
(minuscula na vertical e maiuscula na horizontal) foram analisados pelos testes de
Kuskal Wallis e Mann Whitney. Observa-se que os valores medianos dos
microespagos, ndo apresentam diferengas estatisticas significativas entre si para
os implantes HE. Resultados semelhantes sdo observados para os implantes Hl,
com excegdo da marcas Neodent® (4,20 pym) e Serson® (13,3 pm), que
apresentam diferengas estatisticas significativas entre si pelo teste de Kuskal
Wallis e Mann Whitney (p<0,05).

Tabela 4. Valor médio, minino e maximo dos valores médios (um), dos microespagos dos grupos.

Grupo Tipo
HE HI
mediana minimo maximo mediana minimo  maximo
Conexgo® 09aA 5,50 86,80 9,02abA 4,50 18,45
INP® 9,32aA 2,25 22,85 13,30aA 6,15 18,30
Neodent® ©:70aA 2,95 10,00 4,20bA 1,30 11,40
Serson® °/0aA 4,00 11,60 9,15abA 0,00 53,90
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Para verificar a existéncia de relagdo entre contaminagdao e tamanho dos
microespacos dentro de cada marca comercial e o tipo de hexagono foi realizado
o teste de correlacdo de Spearman, a partir do qual foi possivel observar que nao
ha correlagao estatisticamente significante entre as duas variaveis (microespaco e
contaminagao) para nenhum dos grupos. Nao foi possivel testar a correlagao entre
as variaveis para as marcas Neodent® Hl e Serson® HE em fungao da inexisténcia

de implantes contaminados ao final da etapa microbiolégica (tabela 5).

Tabela 5. Correlagcdo entre os valores médios de adaptagdo (um) e periodo de contaminagéo
(dias) em funcao dos grupos e tipos de hexagono. Os grupos 3 HI e 4 HE, estdo sem coeficiente

por ndo apresentarem contaminacao. Coeficiente de Spearman (-1 a 1).

Grupo Hexagono
HE HI
N Coeficientede  p-valor n Coeficiente de  p-valor
Spearman Spearman

Conexao® 9 0,091 0,809 8 0,268 0,498
INP® 10 -0,045 0,892 9 0,017 0,948

Neodent® 9 0,068 0,844 10 - -
Serson® 10 - - 10 -0,174 0,607
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6. DISCUSSAO

Segundo NAKAZATO et al, 1991 a colonizagdao bacteriana inicial, nas
superficies dos conectores protéticos, foi verificada apos 4 horas de exposi¢cao ao
meio bucal. KOKA et al., (1993), verificaram que a colonizagdo bacteriana
secundaria subgengival, ocorreu 14 dias apdés o acoplamento do conector
protético ao implante, desde que a bactéria permanecesse na regiao da interface.
Dessa forma, o periodo de analise de 30 dias utilizado neste estudo para
verificagdo da contaminacao bacteriana, foi suficiente para permitir o crescimento
do microorganismo e a passagem dos fluidos da parte interna para o meio externo

dos implantes.

Neste estudo podem-se observar valores extremos no padrdo de
contaminagdo bacteriana in vitro entre os grupos, 0s quais podem ser
correlacionados com a pratica clinica. Assim, os implantes com menor grau de
contaminagdo  poderiam  diminuir a instalacdo de um  processo
inflamatério/infeccioso, o qual representa um dos principais fatores de riscos
relacionados a perda tardia dos implantes, contribuindo para a manutengdo do

equilibrio da osseointegragao.

QUYRINEM & STEENBERGHE em 1993 realizaram estudos in vivo, que
comprovam esta possibilidade. Verificaram a presenga de microorganismos na
parte interna dos implantes, 3 meses apds a colocacdo do pilar intermediario.
Portanto, o significado clinico da perda 6ssea marginal ao redor dos implantes
dentarios esta diretamente relacionado com a existéncia da interface
implante/conector protético na crista alveolar, que pode favorecer a manutengao
de um processo inflamatério crénico na area, pelo acumulo de bactérias
(QUIRYNEN et al., 2002). Entretanto este fator ndo pode ser analisado
isoladamente, uma vez que o desenvolvimento da doenca periimplantar esta

associado a diversos fatores de risco, tais como: dieta, higiene bucal, microbiota
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residente, histérico de doenga periodontal, tabagismo e alteragcdo no equilibrio
hormonal como pode ser visto na revisdo de literatura ja apresentada. Vale
também ressaltar, o papel da carga oclusal sobre o implante determinando
reabsorgao progressiva do osso em torno dos implantes (RANGERT et al., 1989;
ISIDOR, 1996; VAN STEENBEERGHE, 1999; O'MAHONY et al., 2000).

Todos os implantes utilizados neste estudo constituem-se de implantes de
duas fases cirurgicas, e a localizagdo da interface em relagéo a crista alveolar é
considerado um fator bastante importante. CALLAN et al., (1998) verificaram que a
proximidade da interface implante/conector protético com a crista 6ssea alveolar
seja pela técnica submersa ou ndo, aumenta a reabsorcdo O0ssea na regiao,
devido essa area possuir um acumulo bacteriano intenso. Assim como na doenga
periodontal, os riscos de desenvolvimento da patologia periimplantar acham-se
associados ao hospedeiro. Dieta, higiene oral, flora residente, histérico de doenga
periodontal, habitos nocivos, como tabagismo, e alteragdes no equilibrio hormonal
sao fatores de risco que devem ser considerados (QUIRYNEN et al., 2002;
BROGGINI et al., 2003).

CRAVINHOS em 2003, em um estudo semelhante, analisou, trés marcas
comerciais de implantes, Grupo 1 -Colosso®, Grupo 2 - Conect®, Grupo 3 -
Globtek®, sendo o grupo 1 apresentava hexagono externo e os grupos 2 e 3
apresentavam hexagono interno, como forma de travamento do pilar protético. O
autor concluiu, que, embora os ultimos tenham demonstrado melhores resultados,
nao se pode afirmar que um tipo de desenho é superior a outro, visto que os
resultados foram semelhantes e a amostra utilizada n&o foi suficiente para esta
avaliacdo. Assim as conclusdes do autor corroboram com as obtidas neste estudo
onde os padrbes de contaminagdo bacteriana para os implantes de hexagono

externo e interno foram muito semelhantes.
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AMARAL em 2003, avaliou cinco marcas comercias de implantes nacionais,
(CONIC® = Grupo 1, MASTER POROUS® — Grupo 2, SERSON® — Grupo 3, INP®-
Grupo 4 e IMPLAC® - Grupo 5), dentre elas, apenas o grupo 3 apresentava
hexagono interno como forma de travamento do pilar protético. O autor verificou
que em todos os sistemas de implantes avaliados, a infiltracdo bacteriana in vitro
através da interface implante/conector protético foi elevada. Apenas os implantes
do grupo 3 apresentaram baixo percentual de infiltragdo, curiosamente este era o
unico implante avaliado que tinha sua conexdo protética com travamento

hexagono interno.

Neste estudo, procurou-se determinar o grau de contaminagao bacteriana
em quatro marcas de implantes endosseos de dois estagios, disponiveis no
mercado nacional. (Grupo 1HE - Master Screw®), (grupo 1HI - Master Conect
AR®), (grupo 2HE - INP Teres®), (grupo 2HI - INP®), (grupo 3HE - Titamax®),
(grupo 3HI - Titamax 11®), (grupo 4HE - Serson®) e (grupo 4 HI - Serson Implus®).
Todos os sistemas analisados apresentavam amostras com hexagono externo e
hexagono interno, buscando-se determinar se o grau de contaminagéao dependeria
do tipo de hexagono. Observou-se uma grande diferenca no grau de
contaminagao entre os implantes variando de 0 % para os grupos 3HI e 4 HE
(Titamax I® e Serson®), até 90% para o grupo 2HE (INP Teres®), apresentando
diferencas estatisticas significativas. Analisando-se internamente em cada grupo
se existe diferenca no grau de contaminagao bacteriana, considerando o tipo de
hexagono, observou-se maior grau de contaminagao nos implantes com hexagono
externo dos grupos 2 e 3 (INP Teres® e Titamax®), apresentando, 90% e 22,2%
respectivamente. Ja os grupos 1 e 4 (Master Conect AR® e Serson Implus®)
apresentaram maior grau de contaminacdo nos implantes com hexagono interno,
(62,5% e 10% respectivamente). Embora essas porcentagens de contaminagéo
sejam discrepantes, o numero reduzido de amostras ndo permitiu essa avaliagao
estatisticamente. Porém, quando se realizou a soma de todo os implantes HE e HI

viaveis, obtiveram-se dois grupos de implantes diferindo pelo tipo de hexagono,
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dessa forma pode-se verificar que nao existe diferengca estatisticamente
significante, no grau de contaminagao bacteriana entre os implantes de hexagono

externo e interno.

Consideragdes adicionais sdo validas ao grupo 3 HI (Titamax 1I®), por
apresentar um anel de silicone fornecido pelo fabricante, que foi interposto entre o
implante e o conector protético. Observando-se os resultados da contaminacao
para este grupo, obteve-se 22,2% para o HE (Titamax®) e 0% para os HI (Titamax
II®). Verificou-se que ndo houve contaminagao de nenhuma amostra dos implantes
que apresentavam o anel de silicone interposto. Porém os implantes Serson HE
(Serson®) também apresentaram o mesmo resultado, sem a utilizagado de qualquer

dispositivo para auxiliar a vedacao da interface, e impedir a troca de fluidos.

Um aspecto importante neste estudo € a possibilidade de avaliar a precisao
dos componentes protéticos por meio da microscopia eletrénica de varredura. A
mensuracdo do microespaco na interface implante/conector protético tem sido
estudada por diversos autores, tentando correlacionar o aumento do espago com
a possibilidade de uma maior infiltragdo bacteriana. Dados na literatura mostram
que um espaco entre o dente e a restauracdo variando de 2 a 51 uym é
considerado clinicamente aceitavel, mesmo sabendo que a bactéria mede em
média entre 0,5 a 2um (SCHLUGER et al., 1990; SHOROEDER & STICH, 1994).

Outro fator que deve ser considerado € o torque empregado para a
adaptacao e estabilidade dos conectores protéticos. O torque utilizado em nosso
estudo foi de acordo com as recomendacdes dos fabricantes, e obtido com o uso
de um torquimetro calibrado, GOHEEN et al., (1994).

Em relagdo ao tamanho dos espacos encontrados em diversos sistemas de

implantes, BINON et al., (1992) encontraram uma média de 49 pm para os
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implantes Branemark®. VIDIGAL Jr. et al., (1995) compararam a adaptacdo de
alguns sistemas de implantes disponiveis no mercado e encontraram entre os
componentes uma variacdo de 50um, para o sistema SR-Press © até 150pm para
o sistema Tissue Functional (TF ©), o sistema Branemark® o valor médio
encontrado foi de 20pm. CALLAN et al., (1998) encontraram valores médios entre
30 a 135um; DELLOW et al., (1997) de 0 a 7,15um; MAZZONETTO (1997) variou
de 10 a 40um e BASTOS (2001), analisando 4 sistemas de implantes de 2
estagios (IMPLAMED®, MASTER SCREW®, TITANIUM FIX® e INP®) os valores
encontrados foram 2um a 9,45um. De acordo com os resultados obtidos na
analise de MEV, pode-se verificar que todos os sistemas de implantes
empregados neste estudo apresentaram valores dos microespagos que variaram
de 0 um a 92 ym, encontrando-se assim dentro dos padrdes aceitaveis, descritos
na literatura. Sendo que o menor valor (0 um) foi encontrado em todos os grupos
de implantes, e os maiores valores (95,1 um ) e (92 um) foram encontrados nos

grupos 4 HI (Serson Implus®) 1 HE (Master Screw®).

Analisando-se as médias dos microespagos de cada grupo (grupo 1 (HE =
17,4 um, HI = 10 uym); grupo 2 (HE = 10 ym , HI = 11,9 ym); grupo 3 (HE = 6,25
pgm, HI = 5,18 um); grupo 4 (HE = 7,3 pm, HI = 16,5 ym)), pode-se verificar que o
melhor resultado foi encontrado no grupo 3 HI (Titamax I1®), e pior no grupo 1 HE

(Master Screw®).

Analisando-se os valores medianos do microespaco, a existéncia de
diferengas entre os tipos de hexagonos nao foi estatisticamente significante nos
grupos de implantes com hexagono externo. Ja para os grupos de implantes com
hexagono interno, o grupo 3HI (Titamax 11®) apresentou o menor valor mediano de
microespago (4,20 um), apresentando diferenca estatisticamente significante,
apenas com o grupo 2 HI (INP®) com (13,3 um).
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JANSEN et al., (1997) compararam o tamanho dos espagos e a proporgao
de contaminacgdo. Eles ndo encontraram correlacdo estatisticamente significativa
entre o tamanho destes espagos (meédias), determinadas no microscopio
eletrébnico de varredura e a propor¢cao de infiltracdo por meio do teste
microbiolégico. Alguns implantes obedeceram esta tendéncia, enquanto outros
que tiveram baixas médias de desadaptacdo obtiveram alto indice de
contaminag&o, tais como o sistema ASTRA TECH® e BONEFIT® quando utilizou o

conector protético Cone®.

A selecao da bactéria da espécie Streptoccocus sanguis ATCC 10556 para
este estudo, deveu-se a sua alta adesao a superficie do titanio, além de constituir
um dos primeiros colonizadores do biofilme dental, e ainda, por apresentar um
tamanho variando entre 0,8um a 1um em média. Portanto, a possibilidade de troca
de fluidos e microrganismos € bastante provavel, levando em consideragao os
espacos encontrados nos sistemas de implantes ja pesquisados na literatura e os

valores encontrados neste estudo.

O significado clinico da existéncia da interface muitas vezes nédo é
observado pela maioria dos profissionais que realizam reabilitagdes por implantes
osseointegrados. A perfeita adaptagcéo entre o componente protético e o implante,
bem como a localizagdo da interface sao fatores importantes para o sucesso a
longo prazo do tratamento (STEFLIK et al., 1991).

LAMAR em 2004 baseado nos resultados de sua clinica privada, acredita
que a interface entre implante e abutment ndo seria o principal fator irritante, e
sim, a discrepancia marginal entre esses componentes. A maioria dos sistemas
apresenta um microgap de 5um, o que é insignificante, quando comparado aos
aproximadamente 50um de discrepancia marginal entre esses componentes.
Portanto, um espacgo significantemente maior permitiria um maior acumulo de

bactéria, e uma resposta inflamatéria maior. O autor acredita que mantendo o
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macrogap longe do nivel ésseo, esperam-se apenas efeitos positivos, o que pode

melhorar o sucesso dos implantes a longo prazo.

A localizagcdo do espaco em um ponto mais alto da crista alveolar € mais
l6gico, como o que acontece nos implantes de 1 estagio, os quais vém se
tornando preferiveis, uma vez que alguns dos sistemas analisados neste estudo,

tiveram elevados indices de infiltracdo bacteriana.

Existem poucas evidéncias na literatura, que atribuem a periimplantite
isoladamente ao acumulo bacteriano na interface e a irritacdo mecénica. Ainda é
preciso determinar qual destas variaveis possui um papel mais significante no

processo de inflamagao, e de periimplantite.

Grande parte das pesquisas no campo da Implantodontia atualmente, estao
voltadas a elaboracdo de superficies de implantes que promovam uma aceleragao
do processo da Osseointegracdo e permitam o estabelecimento de carga
mastigatoria precocemente. O controle da perda 6ssea ao redor dos implantes a
longo prazo, constitui-se ainda, num dos grandes desafios da implantodontia.
Contudo, é imprescindivel que o desenvolvimento de novas pesquisas objetivando
o melhor entendimento e minimizagcdo das doencgas periimplantares, provocados
pelos mais diversos fatores, permitam uma diminuicdo da taxa de insucesso e

uma maior sobrevida aos implantes.
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7. CONCLUSOES

1.

As marcas de implantes analisadas apresentaram diferencas
estatisticamente significante no padrao de contaminagao bacteriana in
vitro. Sendo que, os Implantes Titamax |I® (Neodent - hexagono interno)
e Serson® (Serson - hexagono externo), ndo apresentaram
contaminagdo bacteriana no periodo de 30 dias, diferindo
estatisticamente dos implantes Teres® (INP - hexagono externo), que

apresentou o maior grau de infiltragdo bacteriana;

Nao existe diferengca estatisticamente significante, no grau de
contaminagdo bacteriana entre os implantes de hexagono externo e

hexagono interno;

Todos os sistemas de implantes apresentaram valores medianos dos
microespacos aceitaveis de acordo com a literatura. O melhor resultado
foi encontrado nos implantes Titamax 1I® (Neodent - hexagono interno),
apresentando diferenga estatisticamente significante em relagdo aos

implantes INP® (INP — hexagono interno);
N&o houve correlagéo entre os valores medianos das adaptagdes (um) e

periodo de contaminagdo (dias) em fungdo dos grupos e tipos de

hexagono.
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ANEXOS
Cada implante foi denominado de acordo com o grupo e tipo de hexagono

permitindo sua identificagdo durante as etapas dos experimentos. Tabela 1.

Tabela 1: Denominacéo de cada amostra segundo o grupo e tipo de hexagono

Grupos | Grupo 1 | Grupo 2 | Grupo 3 | Grupo 4

N2 Impl HE Hi HE Hi HE Hi HE HI
1 11 HE 11 HI 21 HE 21 Hl 31 HE 31 HI 41 HE 41 HI
2 12 HE 12 HI 22 HE 22 HI 32 HE 32 HI 42 HE 42 HI
3 13 HE 13 HI 23 HE 23 HI 33 HE 33 HI 43 HE 43 HI
4 14 HE 14 HI 24 HE 24 HI 34 HE 34 HI 44 HE 44 HI
5 15 HE 15 HI 25 HE 25 Hl 35 HE 35 HI 45 HE 45 HI
6 16 HE 16 HI 26 HE 26 Hl 36 HE 36 HI 46 HE 46 HI
7 17 HE 17 HI 27 HE 27 Hl 37 HE 37 HI 47 HE 47 HI
8 18 HE 18 HI 28 HE 28 HI 38 HE 38 HI 48 HE 48 HI
9 19 HE 19 HI 29 HE 29 HI 39 HE 39 HI 49 HE 49 HI
10 110HE 110 HI 210 HE 210 HI 310 HE 310 HI 410 HI 410 HI

Tabela 2: Torque recomendado pelos fabricantes em Ncm.

Conexao INP Neodent Serson
HE HI HE  HI HE HIL  HE  HI
Torque (Ncm) 30 20 30 30 30 20 30 20

Tabela 3. Média, desvio padrao e mediana dos periodos de contaminacao (dias) em fungéo dos
tipos de implantes e grupos.

Hexagono HE HI
Grupo 1 2 3 4 1 2 3 4
0 0 0 0 3 0 0 0
0 2 0 0 0 3 0 0
1 2 7 0 9 12 0 0
0 2 0 0 0 3 0 0
4 20 0 0 2 3 0 0
0 6 0 0 4 10 0 0
0 2 0 0 0 2 0 1
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Média
DP
Mediana

0.56
1.33

w N

4.40
5.74

12

2.11
4.37

o O

0.00
0.00

18

4.50
6.23
2.5

3.67
4.39

o O

0.00
0.00

o O

0.10
0.32
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Os quadros (1 a 8) mostram o dia em que ocorreu a contaminagao

bacteriana de cada amostra, nos quatro grupos de implantes.

N: ndo contaminou S: contaminou X: excluido
QUADRO 1
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QUADRO 2
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QUADRO 3
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QUADRO 4
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QUADRO 6
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HEXAGONO INTERNO

GRUPO 4

— o
m NNNNNNNNNNNNNNNNNNNNN&
(@)
(=
— )
M_.u NNNNNNNNNNNNNNNNNNNNNN_v
>
L
m Z2Z2\Z2\2Z22Z\2Z22Z2Z\2Z22Z22Z2 222222222
(o2}
— o
~ .
< (7p]
8
0N _ <
Mnn% NNNNNNNNNNNNNNNNNNNNNN
fc =
0 <<
Ol =
M% NNNNNNNNNNNNNNNNNNNNNW
(&)
_ (@)
M NNNNNNNNNNNNNNNNNNNNN~M
w Z\Z2Z2\Z\1Z2\Z2Z22Z\2Z22Z22Z22Z2Z2Z22Z22Z22Z2Z2Z22Z\2
-
_ o
ﬂ NNNNNNNNNNNNNNNNNNNNN&
o
o
_ <
M NNNNNNNNNNNNNNNNNNNNNW
<
=
m 012345678901234567890N
=) 111111111122222222223%

66



O quadro 9 mostra os valores em micrometros (um), obtidos na analise de microscopia eletrénica de
varredura, bem como, as médias dos microespacos de cada amostra, e a média geral segundo cada grupo e tipo de

hexagono. Vermelho: amostra contaminada no teste microbioldgico ; X: amostra excluida

Quadro 9 - Valores dos microespagos encontrado nas analises de microscopia eletrénica de varredura dos implantes.

Grupo Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4
Hexagono HE HI HE HI HE HI HE HI
Implante > < med > < | med > < | med > < | med > < | med > < med > < | med > < med
1
16,1 67 | 114 | 215 [6,7 | 141 165 [ 25| 95 | 188 25| 10,7 | 151 49| 100 | 84 3,4 59 146 | 3,7 | 915 | 21,8 0 10,9
2 X X X 11,7 0 585 | 18,3 0 9,15 | 241 | 34 | 138 | 125 | 24 | 745 | 46 43 | 445 | 79 | 25| 52 | 951 | 12,7 | 53,9
? 128 | 6,5 | 9,65 X X X 14,5 0 7,25 | 36,6 0 183 | 47 [ 25| 3,6 2,6 0 1,3 11,3 134|735 0 0 0,0
) 7,8 3,2 |55 193 158|126 | 163 | 56 | 11,0 | 286 | 2,8 | 15,7 98 | 36|67 1211107 | 114 | 111 0 5,55 | 80,9 0 40,5
° 18,6 0 9,3 14,3 | 5,8 | 10,1 4,5 0 2,25 | 12,3 0 6,15 | 87 | 73| 8,0 6,2 0 3,1 16,1 0 8,05 | 9,2 0 4,6
° 92 81,6 | 86,8 9 0 4,5 | 18,1 0 9,05 | 14,2 0 71 8,8 0 4,4 4,3 0 2,15 | 18,3 0 9,15 | 14,8 0 7,4
! 106 | 2,5 | 6,55 X X X 19,4 0 9,7 20 66 | 13,3 | 59 | 31 45 | 448 | 2,56 | 3,52 8 0 40 | 2156 | 7,9 [ 14,7
° 179 13,79 1 10,8 | 13,1 0 6,55 | 14,8 0 74 | 217 | 7,7 | 147 | 173 0 8,65 9,4 0 4,7 20,3129 ] 116 | 136 0 6,8
° 16,6 4 10,3 | 36,9 0 18,5 | 39,6 | 6,1 | 22,9 X X [ X X X X 15,3 7 11,2 | 9,2 0 46 | 36,8 | 10,2 | 23,5
10 85 | 389 |62 16 0 8,0 | 246 0 12,3 | 15,5 0 775 | 59 0 295 | 79 0 3,95 | 16,9 0 8,45 | 53 0 2,65
Média
geral 17,4 10,0 10,0 11,9 6,25 5,16 7,31 16,5
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As figuras abaixo mostram as mensurag¢des dos microespagcos na analise
de microscopia eletrénica de varredura, com aumento variando de 25 a 2.500
vezes (visdo panoramica do implante, menor microespago e maior microespago
respectivamente). As figuras apresentam na margem inferior, a identificagdo

segundo o grupo e tipo de hexagono e o aumento utilizado na analise de MEV.

Figura 1 - Visdo panoramica da interface do implante 17HE em um
aumento de 25 vezes obtido por MEV.
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BaE 18 rmn

Figura 2 - Menor microespago encontrado na interface do
implante 17HE em um aumento de 2000 vezes obtido por MEV.

hts

BEEB 18 srn

Figura 3 - Maior microespago encontrado na interface do
implante 17HE em um aumento de 2000 vezes obtido por MEV.
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Figura 4 - Visao panoramica da interface do implante 16HI em um
aumento de 25 vezes obtido por MEV.

Figura 5 - Menor microespago encontrado na interface do
implante 16HI em um aumento de 2000 vezes obtido por MEV.
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Figura 6 - Maior microespago encontrado na interface do
implante 16HI em um aumento de 2000 vezes obtido por MEV.

Figura 7 - Visdo panoramica da interface do implante 21HE em um
aumento de 30 vezes obtido por MEV.
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Figura 8 - Menor microespago encontrado na interface do
implante 21HE em um aumento de 2000 vezes obtido por MEV.
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Figura 9 - Maior microespaco encontrado na interface do
implante 21HE em um aumento de 2000 vezes obtido por MEV.
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Figura 10 - Visdo panoramica da interface do implante 27HI em um
aumento de 25 vezes obtido por MEV. Observa-se o crescimento de
colénias de microorganismo sobre a regido da interface.

Figura 11 - Menor microespag¢o encontrado na interface do
implante 27HI em um aumento de 1300 vezes obtido por MEV.
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Figura 12 - Maior microespaco encontrado na interface do
implante 27HI em um aumento de 1300 vezes obtido por MEV.
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Figura 13 - Visdo panoramica da interface do implante 36HE em um
aumento de 25 vezes obtido por MEV.

74



Figura 14 - Menor microespaco encontrado na interface do
implante 36HE em um aumento de 2000 vezes obtido por MEV.

Figura 15 - Maior microespago encontrado na interface do implante
27HI em um aumento de 2000 vezes obtido por MEV. Observam-se
estruturas esféricas na regiao, as quais podem ser microorganismos,
ou componentes do meio de cultura BHI.
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Figura 16 - Visdo panoramica da interface do implante 31THE em um
aumento de 25 vezes obtido por MEV. Observa-se o crescimento de
colbnias de microorganismo sobre a regido da interface.

Figura 17 - Menor microespacgo encontrado na interface do
implante 31HI em um aumento de 2000 vezes obtido por MEV.
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Figura 18 - Maior microespaco encontrado na interface do implante

31HI em um aumento de 2000 vezes obtido por MEV. Observam-se

estruturas irregulares na regido, as quais podem ser componentes
do meio de cultura BHI.

Figura 19 - Visao panoramica da interface do implante 48HE em um
aumento de 25 vezes obtido por MEV.
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Figura 20 - Menor microespago encontrado na interface do
implante 48HE em um aumento de 2000 vezes obtido por MEV.

Figura 21- Maior microespago encontrado na interface do
implante 48HE em um aumento de 2000 vezes obtido por MEV.
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Figura 22 - Visdo panoramica da interface do implante 46HI em um
aumento de 25 vezes obtido por MEV.
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Figura 23 - Menor microespago encontrado na interface do implante
46HI em um aumento de 2000 vezes obtido por MEV. Observa-se
auséncia de microespaco.
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Figura 24 - Maior microespaco encontrado na interface do implante

46HI em um aumento de 2000 vezes obtido por MEV. Observam-se

estruturas irregulares na regido, as quais podem ser componentes
do meio de cultura BHI.
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