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RESUMO

Este trabalho teve o propdsito de avaliar a qualidade e a
precisdo da interface implante/conector protético em 3 sistemas de
implantes de 2 estagios cirurgicos, disponiveis no mercado brasileiro,
por meio de uma avaliacdo microbiologica in vitro. Para isto, foram
utilizados 30 implantes, divididos em 3 grupos de 10 unidades, sendo
denominado grupo 1 os pertencentes ao sistema Colosso®, grupo 2 ao

sistema Conect® e grupo 3 ao sistema Globtek®.

Apo6s manipulacao e abertura dos implantes em condicées
estéreis, inoculou-se 0,1 yL de uma solucdo contendo col6nia da
bactéria Streptococcus sanguis na superficie interna de cada implante
e, logo apds, o conector protético foi adaptado e parafusado com o
auxilio de um torquimetro calibrado em 30 Ncm. A composicao
implante/conector protético foi, entdo, colocada em um recipiente
contendo o meio de cultura BHI (Brain Heart Infusion) e levada a uma
estufa bacteriolégica, mantida sob condi¢cdes ideais durante 14 dias,
sendo que a cada 24 horas, observou-se a presengca ou nao de

contaminacgao visivel.



Verificou-se que todos os sistemas de implantes
empregados no estudo apresentaram microinfiltracdo bacteriana,
sendo que ndo foram observadas diferencas estatisticamente

significantes entre os sistemas avaliados.

Unitermos: Implantes dentais, adaptacdo implante / conector

protético, microinfiltragdo bacteriana.



ABSTRACT

The aim of this study was to evaluate the quality and the
precision of the dental implant/abutment interface in 3 systems of 2
stage dental implants, availables in the brazilian market, and its
respective connectors, through a in vitro microbiological evaluation.
Thirty samples, divided in 3 groups of 10 units had been used, divided
in group 1 (Colosso® System), group 2 (Conect® System) and group 3

(Globtek® System).

Under germ-free environment, 0.1 pyL of a Streptococcus
sangquis solution was inoculated in the internal surface of each implant,
followed by adaptation of the prosthetic connector, screwed with 30
Ncm of torque. After this, the assemblies were placed in a container
contends the way of culture BHI (Brain Heart Infusion) and taken to a
bacteriological incubator kept under ideal conditions during 14 days,
being that to each 24 hours, it was observed presence or not of visible

contamination.



It was verified that all the implants evaluated showed
bacteriological microinfiltration, being that statistical significant

differences between the evaluated systems had not been observed.

Uniterms: Dental implants, microleakage implant/abutment, interface

implant/abutment.



1. INTRODUGAO

A auséncia parcial ou total de dentes resulta em deficiéncia
funcional do sistema estomatognatico, também  influindo

negativamente na estética e no convivio social do individuo.

Desde épocas remotas, o homem procurou um substituto
ideal para esta perda. Inicialmente, a preocupacido foi meramente
estética, sendo empregados diferentes materiais, como dentes
extraidos de seres humanos e de animais, pedagos de marfim, pérolas
e 0sso esculpido. Na Europa do século XVIIl, uma pratica bastante
empregada foi o transplante dental homogeno. No entanto, foi logo
abolida, devido ao indice de insucesso elevado e a possibilidade de

transmissao de doengas (SPIEKERMANN et al., 1995).

BRANEMARK et al. (1969) divulgaram o conceito de
osseointegragcdo como sendo a possibilidade de ancoragem direta da
estrutura do implante no osso, sem que haja a presenca de tecido
conjuntivo nesta interface. A osseointegragao foi entdo definida como

o contato direto, estrutural e funcional, entre o osso ordenado e



saudavel com a superficie do implante, em nivel de microscopia

Optica, estavel e capaz de suportar as forcas mastigatorias.

O sucesso primario dos implantes se deve a comprovacao
desta osseointegracdo. 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 colonizagédo bacteriana, levando ao desenvolvimento de patologia
perimucosal e periimplantar, causando comprometimento na
manutengao da osseointegracédo (STEFLIK et al.,1991; VIDIGAL Jr et

al., 1995; JANSEN et al., 1997; GROSS et al., 1999).

A ocorréncia de infiltragcdo bacteriana na superficie interna
dos implantes, através da interface implante/conexao protética, € um
dos paréametros para analisar o grau de qualidade na confecgao
destas conexdes. Observar este quesito em trés sistemas de
implantes € um fator de extrema importancia, visto que podemos
analisar se os sistemas de implantes comercializados e amplamente
utilizados em nosso pais tém uma satisfatoria adaptacao

implante/conector protético, como é o objetivo deste trabalho.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 HISTORICO IMPLANTES

O conceito de osseointegracao foi criado a partir de estudos
de BRANEMARK et al. (1969) que sugeriram a possibilidade de
ancoragem direta da estrutura do implante no o0sso, sem que
houvesse a presenca de tecido conjuntivo nessa interface. A
osseointegracao foi entdo definida como o contato direto, estrutural e
funcional, entre o osso ordenado e saudavel com a superficie do
implante, em nivel de microscopia 6ptica, estavel e capaz de suportar
as forcas mastigatorias (BRANEMARK, 1985; ADELL et al., 1986;

ALBREKTSSON, 1988, 1991).

Os pré-requisitos para se alcancar a osseointegragao
primaria, segundo BRANEMARK (1985), sdo: biocompatibilidade e
apropriado desenho do implante, sua implantacdo através de uma
técnica cirurgica atraumatica, uma precisa preparagao do sitio receptor

do implante e periodo de reparo livre de cargas.



BRANEMARK (1985) relatou que “a criagéo e manutencéo da
osseointegracao depende, todavia, da compreensao da cicatrizagao
tecidual, reparo e capacidade de remodelacdo. Um pré-requisito para
se estabelecer a integracao tecidual real e duradoura de uma protese
nao biolégica, com minimo risco de ocorrerem reagdes teciduais
adversas, consiste em detalhada compreensao do comportamento da
resposta dos tecidos duros e moles altamente diferenciados, frente ao
processo cirurgico do sitio receptor e a instalacdo da prétese, bem
como a adaptagdo do tecido a longo prazo frente as demandas

funcionais do implante.”

ZARB & ALBREKTSSON (1991) sugeriram a definicdo de
osseointegracao baseada na  estabilidade do implante:
“‘Osseointegragdo € o processo pelo qual a fixagdo rigida e
assintomatica de um material aloplastico no osso é obtida e mantida

durante a funcao”.

Os implantes possuem como objetivo primordial a
restauracdo da funcionabilidade da cavidade bucal. Para isso, devem

suportar as forgas oclusais e dissipa-las para o osso adjacente de



forma a conservar a fisiologia do tecido em condi¢gdes ideais. Essa
transmissao de forga em grande parte é dependente da formacao de
uma interface osseointegrada que estabilize o implante em um curto
intervalo de tempo (3 a 6 meses). Uma vez estavel, deve permanecer

por um longo tempo (KONONEM et al.,1992).

MEFFERT et al.(1992) emitiram o conceito de biointegragéo,
que seria a unido quimica do implante com o osso. Tal conceito foi
desenvolvido com o uso de materiais, como a hidroxiapatita ou fosfato
tricalcio, que nédo apresentavam espacos entre tecido calcificado e o

material de implante, a nivel de microscopia eletrbnica de varredura.

2.2. PROSERVAGAO CLINICA

Um relevante fator para o sucesso a longo prazo dos
implantes é o efeito do desenho na remodelacdo 6ssea em volta do
implante. A excessiva perda 6ssea nido € aceitavel, pois leva a um
aumento no desenvolvimento de bolsas e de infeccado nessa porgao

cervical do implante, comprometendo a implantacdo. A reducdo 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 é
de cerca de 1,3 milimetros no primeiro ano, podendo ser de 0,1
milimetros por ano, nos anos subseqlientes. O estresse elevado que
ocorre no 0SSO proximo a porcao cervical do implante seria a causa

dessa perda inicial (BLOCK, 1994).

Nao somente fatores como o trauma cirurgico nao controlado,
dentre outros, devem ser considerados como causa do fracasso dos
implantes. A longo prazo, outros fatores podem ser considerados na
sobrevida dos implantes como, por exemplo, o papel dos
microorganismos. Pacientes que apresentam formacio excessiva de
placa bacteriana tém apresentado inflamacdo gengival na regido da
interface do implante com sua respectiva conexao protética,
resultando em fracasso por volta de 80% dos casos, quando instalada
a doenca periimplantar, o que comprova o efeito da contaminagao
microbiana sobre a manutengao da osseointegracao (BECKER et al.,

1990).

10



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

periodontal.

SALONEN et al. (1993) fizeram uma analise retrospectiva, de
5 anos, em 68 pacientes (26 homens e 42 mulheres) com idade
variando entre 21 e 86 anos, que receberam um total de 204
implantes, de quatro sistemas distintos. Verificaram que 14 implantes
foram perdidos por falhas na osseointegragao e chegaram a conclusao

de que os insucessos se devem a varios fatores, como idade

11



avancgada, alteracbes sistémicas, ma higienizacdo e doenca
periimplantar.

Uma grande atencdo deve ser direcionada para pacientes
candidatos a receber implantes, que apresentam historia de doenca
periodontal. MOMBELLI et al. (1995) verificaram a presenga de
bactérias patdbgenas antes e apdés a colocagdo dos implantes,
concluindo que os microorganismos associados a doenga periodontal

podem também estar associados a doencga periimplantar.

LEONHARDT et al (2002) realizaram um
acompanhamento, durante dez anos, em 15 pacientes que receberam
implantes protocolo Branemark que apresentavam doenca periodontal
prévia. Todos os pacientes receberam os implantes apds rigoroso
tratamento da patologia pré-existente, mantendo uma proservagao
cuidadosa apos este periodo. A média de sucesso dos implantes apos
10 anos foi de 94,7%. A perda Ossea, tendo como referéncia a jungao
implante / conector protético, foi de 1,7 mm. Dez anos antes, os
pacientes haviam sido submetidos a exames microbiologicos, que
detectaram as bactérias Porphyromonas gingivalis, Prevotella

intermedia, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Capnocytophaga

12



spp. e Campylobacter rectus, presentes no sulco gengival dos dentes
normalmente implantados. Apos este periodo, as mesmas bactérias
foram encontradas nos leitos periimplantares. Os resultados do estudo
sugerem que a presenca desses microorganismos nos referidos leitos
nao pode ser associada a patologia periimplantar, pois tais bactérias
se acham presentes na microbiota de todos os individuos que fizeram
parte da amostra. No entanto, foram encontradas também em sulcos

periimplantares comprometidos.

2.3. COLONIZAGAO BACTERIANA

Na superficie dos implantes também existe a formacédo de
placa bacteriana como acontece na denticdo natural. NAKAZATO et
al. (1989) observaram a formacao de pelicula em cinco tipos de
superficies de implantes: cristal de alumina, policristal de alumina,
policristal de zircbnia, hidroxiapatita e titAnio puro. Streptococcus sp
foram encontrados nas primeiras 4 horas em todas as superficies,
sendo que, nas 48 horas subsequentes, a populagcdo bacteriana

consistiu basicamente em anaerdbios. Os autores concluiram que a

13



formacdo de placa bacteriana nos materiais de implantes é
independente de sua superficie. No entanto, quanto mais rugosa,
maior € a aderéncia bacteriana. Portanto, € necessario um rigoroso
controle de placa bacteriana, a fim de prevenir falhas nos implantes,

independente do tipo de superficie empregada.

WOLINSKY et al. (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 superficies. Streptococcus
sanguis G9-B faz parte da flora indigena da cavidade bucal, estando

associada ao mecanismo inicial de formagao de placa bacteriana.

SANZ et al. (1990) realizaram um estudo onde
verificaram os achados microbiolégicos associados aos implantes de
safira feitos em pacientes com edentulismo parcial. Trinta pacientes
foram selecionados com o requisito de possuirem pelo menos um

implante de safira com um dente natural adjacente. As amostras foram

14



colhidas do sulco periimplantar e do sulco gengival do dente
adjacente. Verificaram que a microbiota em locais comprometidos era
formada por bastonetes anaerdbios gram-negativos e bacteridides de
pigmentacdo negra. Locais saudaveis possuiram uma pequena
quantidade de cocos gram-positivos e bastonetes. A microbiota dos
locais saudaveis e comprometidos foi muito similar. Concluiram que a
flora associada com a doencga periimplantar € muito similar a doenca
periodontal, em sua grande maioria formada por bastonetes

anaerdbios gram-negativos.

KOKA et al. (1993), observando a colonizagéo bacteriana
associada a implantes em pacientes parcialmente desdentados, apés
0 segundo estagio cirurgico, verificaram que a colonizagao bacteriana
supragengival ocorre em torno de 14 dias, e a colonizagao
subgengival em 28 dias. Portanto, segundo os autores, pode haver
uma populagdo bacteriana potencialmente agressiva aos tecidos

periimplantares apos 14 dias da colocacgéo do cicatrizador.

A identificacdo da microflora associada aos implantes é

uma preocupacdo de varios pesquisadores. DHARMAR et al. (1994)

15



utilizaram um teste enzimatico (kit SK-013, Periocheck) para identificar
e comparar a populacdo bacteriana no sulco gengival de dentes
naturais e no sulco periimplantar de implantes do sistema Branemark.
O estudo incluiu 18 pacientes parcialmente edéntulos e 6 pacientes
desdentados totais, sendo 8 homens e 16 mulheres, com idade de 24
a 81 anos (média de 54,1 anos). O numero total de implantes foi de
64, e 22 dentes naturais serviram como grupo controle. As amostras
foram coletadas do sulco gengival do grupo controle e do sulco
periimplantar. Verificaram que a flora encontrada nao diferiu entre os
grupos, sendo constituida em sua maior parte por cocos, bastonetes
moveis € nao moveis, fusiformes e espiroquetas. Estas ultimas

bactérias ndo foram encontradas em pacientes edéntulos.

KOHAVI et al. (1994) investigaram a microbiota supra e
subgengival associada a implantes osseointegrados saudaveis em 16
pacientes com edentulismo parcial. Em cada paciente, um (n=3) ou
dois (n=13) implantes foram utilizados como grupo experimental e
respectivamente, um ou dois locais de dentes adjacentes aos
implantes foram utilizados como grupo controle, totalizando 58 locais.

As amostras de placa supra e subgengival foram coletadas utilizando-

16



se uma cureta estéril. Os resultados obtidos demostraram que, em
relacao a placa subgengival, a presenca de anaerobios fora a de maior
incidéncia tanto no grupo controle quanto no experimental. Em relagéo
a placa supragengival, verificou-se uma incidéncia maior de
Streptococcus mutans no leito periimplantar e no grupo controle.
Concluiram que ndo existe diferencga significativa na flora subgengival
entre dentes e implantes. No entanto, as amostras coletadas da placa
supragengival demostraram a presenca de uma quantidade maior de
bactérias consideradas como colonizadoras secundarias da superficie

dental.

A adesédo bacteriana em superficies duras da cavidade oral é
altamente influenciada pelo grau de rugosidade destas estruturas.
Quanto mais rugosa a superficie, maior o numero de colbnias
bacterianas formadas. BOLLEN et al. (1996) examinaram os efeitos
desta rugosidade na ades&o de bactérias em superficies de implantes.
Seis pacientes que faziam uso de overdentures foram selecionados,
sendo que, de um lado o conector protético era altamente polido e do
outro um conector protético padrao de titanio. A cada trés meses

foram realizadas analises microbiologicas da placa bacteriana
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removida ao redor dos implantes. A analise dos resultados permitiu
concluir que houve maior acumulo no conector de superficie mais
rugosa, no entanto as bactérias encontradas eram semelhantes em

ambos 0S casos.

EDGERTON et al. (1996) estudaram a adesdo de diferentes
espécies de Streptococcus na superficie de titanio. Concluiram que a
adesédo das espécies Streptococcus sanguis e Streptococcus oralis foi
maior que as outras espécies 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

especies bacterianas, especialmente patégenas.

QUIRYNEN et al. (1996), avaliando a relagdo entre a
superficie do conector protético e o acumulo de placa bacteriana,
verificaram que ha maior acumulo nas superficies com grau de
rugosidade acentuado, chegando a ser 25 vezes maior do que em

superficies lisas. No entanto, ndo houve diferenca na populagao
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bacteriana, tanto supra como subgengivalmente, em relacdo a

rugosidade do conector protético.

RIMONDINE et al. (1997) analisaram a ades&o bacteriana em
3 tipos de superficies de titdnio comercialmente puro. Oito voluntarios
foram selecionados para o estudo, que consistiu na colocacdo de 3
discos de titanio, com diferentes superficies, na regido posterior da
mandibula, sustentados por um aparato. Os discos de superficie lisa
foram colocados no grupo A, e os demais discos formaram o grupo B,
de rugosidade intermediaria e grupo C, de alta rugosidade. Os
voluntarios foram orientados a suspender a higiene oral por 24 horas.
A aderéncia bacteriana verificada por microscopia eletrbnica de
varredura, comprovou que os discos de superficie lisa apresentaram
colonizagdo bacteriana muito inferior aos demais, sendo que a
populagdo bacteriana era formada basicamente de cocos e

bastonetes.

A observacdo em microscopia eletrénica de varredura de 45

implantes removidos indicou a presenca de acumulo de placa
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bacteriana na interface implante/conector protético (CALLAN et al.,

1998).

LEE et al. (1999) realizaram um estudo onde examinaram
43 pacientes desdentados parciais que receberam 101 implantes,
todos com sucesso clinico. Objetivaram identificar a microbiota
periimplantar de acordo com o tipo de restauracdo protética, tipo de
implante, historico de doencga periodontal / periimplantar. Os implantes
foram colonizados principalmente por Streptococcus,
Capnocytophagae, Veillonella parvula, Peptostreptococus micros e
Fusobacterium nucleatum. Concluiram que a presenca ou nao de
restauracdo protética pouco influi na microbiota da regido. Historico de
doenca periodontal ou infecgdes periimplantares tém grande influéncia
na microbiota, principalmente as bactérias P. gingivalis e B. forsythus.
No entanto, apesar da presenga destes microorganismos na regiao, os

implantes achavam-se osseointegrados e funcionais.

A placa bacteriana acumula-se em areas retentivas. O
desenho de alguns implantes apresentam locais favoraveis ao

acumulo de placa bacteriana, geralmente na interface
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implante/conector, interface prétese/conector protético, sobre a
superficie do conector, no implante e na protese. O tamanho da fenda
implante/conector contribui para o acumulo de placa e produz um meio

ideal para a colonizagao bacteriana (O'MAHONY et al., 2000).

2.4. DOENCA PERIIMPLANTAR

A doenca periimplantar, assim como a periodontal,
caracteriza-se pela perda progressiva do tecido ésseo de suporte. As
possiveis etiologias dessa ocorréncia sao: falhas durante a execugao
da técnica cirurgica; carga funcional excessiva e, por fim, inflamagao
dos tecidos periimplantares induzida pelo acumulo de placa bacteriana

na regiao.

A natureza microbiolégica da infeccdo periimplantar € mista,
ou seja, varios tipos de bactérias se acham envolvidas. BECKER et al.
(1990), avaliando 36 implantes com doenga periimplantar,
encontraram a presenca de Actinobacillus actinomycetemcomitans,

Bacteroides intermedius e Bacterioides gingivalis.
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BAUMAN et al. (1992) afirmaram que a microflora ao redor de
implantes sem altera¢gdes periimplantares € muito semelhante a que
reside no sulco gengival saudavel, formada basicamente de bactérias
gram-positivas, cocos, espiroquetas e bactérias ndo-modveis. Ja nos
locais onde ha envolvimento periimplantar, a flora residente possui
grande quantidade de bactérias moveis, além de patdégenos

especificos como Bacteriodes intermedius e Bacterioides gingivalis.

As condi¢cdes periodontais, dos pacientes que receberam o
tratamento reabilitador por implantes osseointegrados, sdo um fator
importante que pode estar associado a ocorréncia da doencga
perimplantar. QUIRYNEN et al. (1996) estudaram parametros que
influenciam a colonizagdo intra-oral de conectores protéticos de titanio
em 159 pacientes desdentados parciais que receberam implantes.
Para tal, observaram a relagcdo do dente natural com os implantes, a
composi¢ao microbiana da placa bacteriana associada a esse dente e,
finalmente, a freqiéncia de bolsas periodontais nos dentes naturais.
Os achados do estudo confirmaram a transmissdo de

microorganismos dos dentes aos implantes, razdo pela qual, sempre
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se deve manter uma saude periodontal satisfatéoria quando esta

alternativa de tratamento for empregada.

AUGTHUN et al. (1997) avaliaram os tipos de bactérias
encontradas em defeitos ésseos periimplantares (> 5 mm). Utilizaram
nesse estudo 12 pacientes edéntulos que possuiam 18 implantes
osseointegrados (sistema IMZ), que foram removidos de seus
respectivos leitos. A analise microbioldgica dos tecidos que envolviam
os implantes indicou a presenca em maior numero de bactérias
pertencentes a familia Bacteroidacea (Prevotella intermedia, Prevotella
bucae, Prevotella oralis, Prevotella melaninogenica, Prevotella
denticola); Actinobacillus actinomycetemcomitans; Fusobacterium
nucleatum; Capnocytophaga ssp e Eikenella corrodens. Segundo os
autores, a flora encontrada € muito semelhante a encontrada em

pacientes portadores de doencga periodontal avancada.

No estudo de SALCETTI et al. (1997), os autores verificaram
a presenga dos microorganismos Prevotella nigrescens, Prevotella
micros, Fusobacterium nucleatum ss vicentii e [Fusobacterium

nucleatum ss nucleatum, e de elevagédo do fluido clevicular gengival,
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prostaglandinas E,, Interleucina 1 e fator de crescimento derivado da
plaqueta em leitos periimplantares que apresentaram falhas, quando

comparados a leitos saudaveis.

2.5 INTERFACE IMPLANTE / CONECTOR PROTETICO

Uma vez que o sucesso depende de uma boa sustentagao
O0ssea, se a interface do implante com sua respectiva conexao
protética ndo apresentar precisdao e adaptacdo adequada, ela pode
tornar-se fonte de problemas em potencial, visto que nesta area pode
ocorrer crescimento bacteriano e comprometimento dos tecidos
periodontais adjacentes, levando o tratamento ao fracasso (STEFLIK

et al., 1991).

O conector protético ou abutment € um pilar onde sera
adaptada a coroa que ira receber as cargas mastigatorias,
transferindo-as ao implante. Ele é adaptado ao implante e fixado com
um parafuso submetido a um torque ideal, e mantido na posicéo

adequada. Também pode ser fixado através do uso de cimentacgao.
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Este procedimento € de fundamental importancia, uma vez que, se
nao ocorrer perfeita adaptacdo entre implante e conector, falhas na

reabilitacdo protética sdo esperadas.

A existéncia de microfenda entre implante e conector
protético é algo inevitavel. No entanto, pode-se criar artificios para que
o significado clinico dessa fenda seja desprezivel. A posigao
supracrestal da interface, o torque de adaptacdo do parafuso ao
implante e o desenho do sistema sdo os principais achados que

podem apresentar significancia clinica.

A auséncia de boa adaptagdo entre implante e conexao
protética € um fator de risco, o qual levara a uma alteracdo nos
parametros clinicos e microbiolégicos dos tecidos periodontais. Por
isso, muitos autores consideram de extrema importancia obter perfeita
adaptacao da interface implante/conexao protética (MOMBELLI et al.,

1988; 1990; 1995).

SEWERIN (1989) comprovou através de exames

radiograficos in vitro em conjuntos implante/conector protético, sistema
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Branemark, a presenca dessa interface. Foram realizadas tomadas
radiograficas em 4 angulos, de 0° a 20° com intervalo de 5° No
entanto, devido a grande variacdo nas imagens obtidas, o exame

radiografico ndo é o mais indicado para este tipo de investigacao.

QUIRYNEN (1993) comprovou em estudo in vivo a infiltragao
bacteriana nos componentes internos do sistema Branemark.
Examinando a parte mais apical dos parafusos dos conectores
protéticos submetidos a analise microbiologica apos 3 meses, em 9
pacientes, o autor verificou a presenca de bactérias em todas as
amostras, sendo que 86,2% eram cocos, 12,3% bastonetes nao-

moveis e 1,5% restantes de espiroquetas e outros.

O desenho dos conectores protéticos influencia o acumulo de
placa bacteriana. MCCARTHY (1993) afirmou que os conectores
angulados favorecem este acumulo, uma vez que o orificio para a
colocagao do parafuso de conexdo ao implante acha-se préximo a
crista gengival. Uma alternativa para evitar esta ocorréncia seria a
obliteracado deste orificio com cimento temporario a base de 6xido de

zinco e eugenol.
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A fenda 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 colocagao dos conectores protéticos,
comparando o uso de um torquimetro calibrado e com o uso de torque
manual. Verificaram que o torque manual é 3 vezes menor que o
torque mecéanico. 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 o meio bucal.

A falta de adaptacdo nesta interface é capaz de gerar
alteracbes nos tecidos periimplantares, podendo ocorrer diferentes
tipos de reagdes inflamatérias. ERICSSON et al. (1995) observaram
em um modelo animal (caes) estas alteracbes. Cada cao recebeu 6
implantes, sendo que 4 receberam controle de placa bacteriana e dois
nao. Verificaram que todas as amostras que receberam rigido controle

de placa bacteriana se encontravam clinicamente saudaveis, sendo
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que o tecido conjuntivo do epitélio juncional estava livre de células
inflamatdrias. No entanto, no grupo onde nao se realizou o controle,
houve grande acumulo de placa e calculo nos implantes e conectores
protéticos. A analise histolégica revelou que o infiltrado de células
inflamatérias se apresentaram em maior quantidade na interface

implante / conector, nos dois grupos estudados.

VIDIGAL Jr. et al. (1995) estudaram, através da microscopia
eletrbnica, a interface implante/conexao protética de 5 sistemas de
implantes de titdnio (Branemark System™ Screw-Vent, IMZ, TF e SR-
Press) e observaram grande variagcado na interface de um sistema para
outro, sendo aproximadamente 20 uym até 150 ym e concluiram que
existe grande diferenca de manufatura de um sistema para outro e
que, em implantes sem boa adaptagdo entre os componentes, podera
ocorrer acumulo de placa a longo prazo, causando periimplantite, a
qual comprometera a manutencdo da osseointegragdo. Afirmaram
ainda que dados na literatura mostram que um espaco entre o dente e
uma restauracdo de 2 a 51 ym é considerado clinicamente aceitavel,

embora se saiba que uma bactéria tem em média cerca de 2 um.
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A maioria dos sistemas de implantes enddsseos utilizados
atualmente sao copias do sistema Branemark. Sendo assim, é muito
comum que componentes protéticos de diferentes sistemas sejam
intercambiaveis, isto é, um implante de um sistema pode ser
reabilitado com um conector protético de outro sistema distinto.
DELLOW et al. (1997) avaliaram a interface implante / conector em 4
sistemas de implantes (Southern, Branemark, Steri-Oss e Swed-Vent)
que receberam diferentes conectores protéticos, sob microscopia
eletrbnica de varredura. Nao foram verificadas diferencas significativas

na interface implante / conector entre os sistemas.

JANSEN et al. (1997) realizaram uma analise microbiologica
e por microscopia eletrbnica de varredura de treze composicoes
implante/conexao protética, com o intuito de verificar a presenga de
uma microfenda existente na interface implante/conector. A avaliacéo
microbioldgica foi feita através de um estudo in vitro onde foi inoculada
uma solucao contendo a bactéria Escherichia coli na por¢cao mais
apical da conexao protética e delicadamente adaptada ao implante.
Cada composicao foi colocada em um meio de cultura liquido,

favoravel ao crescimento da referida bactéria. Os autores também
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realizaram a analise por microscopia eletrénica de varredura em todos
os conjuntos. Verificaram que todas as composicdes apresentaram

microfenda, sendo que esta era menor que 10 um em todos os casos.

MAZZONETTO (1997) analisou a estrutura, a superficie e a
adaptacao da conexao protética de trés implantes dentais enddsseos,
usando microscopia eletrdbnica de varredura, além da analise da
composi¢cado quimica através de espectroscopia por dispersao de
energia (EDS) e espectrometria de emissdo atdbmica. A analise da
interface implante/conector protético variou de acordo com o implante,
mas de forma geral, todas as amostras apresentaram boa adaptagao

entre os componentes.

A perda da crista 6ssea associada com os implantes dentais
possui um significado clinico bastante relevante. CALLAN et al. (1998)
afirmaram que a localizagdo da interface implante/conector protético é
de fundamental importancia na analise das causas da perda da crista
ossea. Um estudo retrospectivo de 350 implantes, em 255 pacientes,
indicou que existe relacdo direta entre a localizacao subgengival da

interface implante/conexdo protética e a perda O6ssea na regido da
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crista. Aléem desses achados, os autores também encontraram um
acumulo  significativo de placa bacteriana na interface
implante/conector protético em 45 implantes que falharam, analisados

por microscopia eletrbnica de varredura.

A microfenda, na interface implante/conector, pode ser capaz
de causar odor desagradavel, além de inflamagdo dos tecidos
periimplantares. GROSS et al. (1999), comparando cinco sistemas de
implantes (Branemark System; Sulzer Calcitec; 3i; ITI e Steri-Oss),
encontraram microfendas em todas as composicdées implante/
conector protético. Os resultados indicaram que fluidos e pequenas
moléculas sdo capazes de penetrar na estrutura interna de todas as
composi¢des analisadas, contribuindo em parte para os sinais clinicos

de mal odor e periimplantite.

Um outro fator que pode interferir na interface implante/
conector protético diz respeito ao torque empregado ao parafuso que
retém o conector ao implante. Em geral, de acordo com o fabricante,
os torques podem variar de 10N a 32 N. No entanto, durante a fase de

confeccdo da coroa protética, pode ser necessaria a retirada e
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colocacdo do conector repetidas vezes. Tal operagdo pode alterar a
superficie das roscas do parafuso e das roscas internas do implante,
fazendo com que haja perda progressiva do torque ideal, favorecendo

o aumento da interface conector protético / implante (WEISS, 2000).

BASTOS (2001) realizou uma analise quimica,
microestrutural e da interface implante/conector protético de quatro
sistemas de implantes dentarios enddsseos: Implamed, Master Screw,
Titanium Fix e INP, divididos em grupos 1, 2, 3 e 4 respectivamente. A
analise da interface implante/conector protético permitiu afirmar que os
implantes do grupo 1 apresentaram melhor adaptacdo (2um). Na
sequéncia vieram o grupo 2 (5,77um), o grupo 4 (7,86um) e o grupo 3
(9, 45um), tendo o tamanho da interface variado de 1,2 ym a 14 um.
Em geral, todos os sistemas de implantes avaliados apresentaram boa

adaptacao implante / conector protético.

HERMANN et al. (2001) estudaram as alteragdes que a
microfenda pode gerar ao nivel da crista 6ssea alveolar. Para tal,
utilizaram um modelo animal (cdo), onde foram instalados implantes

na regido mandibular. Verificaram que as alteragdes na crista Ossea
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alveolar ocorreram possivelmente por conta de movimentos dos
conectores, sem que a fenda existente pudesse influenciar tal

reabsorcao da crista 6ssea alveolar.

PIATELLI et al. (2001) fizeram um estudo in vitro
comparativo entre conectores parafusados (grupo 1) e cimentados
(grupo 2), verificando a penetracdo de fluidos e bactérias na parte
interna de 12 implantes. A analise por microscopia eletronica de
varredura comprovou a presenca de microfenda entre implante e
conector protético no grupo 1, que variou de 2 a 7um. Ja no grupo 2, a
microfenda foi de 7um; no entanto, ela estava sempre vedada por
cimento. Em todos os implantes do grupo 1 houve presenca de
bactérias em sua porcao interna. Em oposicao, nenhum dos implantes
do grupo 2 apresentou contaminagdo bacteriana. Os autores
concluiram que os conectores protéticos cimentados oferecem
melhores resultados em relacdo a penetracdo de fluidos e bactérias

na parte interna dos implantes.
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3. PROPOSIGAO

Foi proposito do presente estudo avaliar a ocorréncia ou
nao de infiltracdo bacteriana, através da interface implante/conector
protético, em 3 sistemas de implantes disponiveis no mercado

nacional, por meio de um estudo microbiologico in vitro.
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4. MATERIAIS E METODOS

4.1. SELEGAO DAS AMOSTRAS

Para o presente estudo foram utilizados 30 implantes
osseointegraveis de titanio e 30 conectores protéticos tipo “standart”
de 3 marcas comerciais distintas. Os implantes foram divididos em 3
grupos com 10 unidades e 10 conectores protéticos, pertencentes a
cada um dos sistemas Colosso®', Conect®™, Globtek®™ e recebendo a

denominacgao de grupo 1, grupo 2 e grupo 3, respectivamente.

Os implantes do grupo 1 apresentavam 4 mm de didmetro por
8,5 mm de altura (Fig. 01a). Os do grupo 2 de 4,3 mm de didmetro por
10 mm de altura (Fig. 01b) e do grupo 3 de 3,75 mm de diametro por

10 mm de altura (Fig. 01c).

Os implantes foram recebidos dos fabricantes em amostras
estéreis. Ja os conectores protéticos dos grupos 1 e 2 foram

acomodados individualmente em graus cirurgicos e esterilizados em

! Emfils Implantes — Itu - Brasil
% Globtek System — Seoul - Korea
? Conexio Sistemas de Protese — Sdo Paulo - Brasil
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autoclave a temperatura de 121°C durante 30 minutos. Os do grupo 3

foram recebidos lacrados e estéreis por irradiagdo gama.
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Figura 01 — a) Implante grupo 1 b) Implante grupo 2 c) Implante grupo 3
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4.2. ATIVAGCAO BACTERIANA

No presente experimento, foi empregada a bactéria
Streptococcus sanguis ATCC 10556, cepa esta obtida do banco de
microorganismos da Area de Microbiologia da Faculdade de

Odontologia de Piracicaba — Unicamp.

A bactéria foi ativada da seguinte maneira: 100 pl da cepa
congelada foi depositada em 3 ml de caldo BHI* (Brain Heart Infusion).
O cultivo foi feito em condi¢cdes ideais (37°C / atmosfera de pCO, de

10%) por 24 horas em uma estufa bacteriolégica padréo®.

A quantidade utilizada no experimento foi de 0,1yl de uma
solugcdo contendo a referida bactéria, para cada conjunto
implante/conector protético. A fim de verificar se haveria o crescimento
de Streptococcus sanguis ATCC 10556 em quantidade tdo infima, um
estudo piloto foi realizado. A quantidade de 0,1yl da solucdo foi
colocada em um tudo de ensaio® contendo o meio de cultura BHI (Fig.

02) e mantido por 24 h em estufa bacteriolégica sob condicdes ideais.

* Merck GB - Germany
5> Water-Jacked CO, Incubators/Cole Parmer Instruments - USA
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Apos este periodo de tempo, verificou-se a colonizagdo bacteriana
através do crescimento de colénias em uma placa de Petri® contendo o

meio BHA' (Brain Heart Agar), comprovando a viabilidade do estudo

(Fig. 03).

Figura 02 - Inoculagdo de 0,1ul da solugao
contendo Streptococcus sanguis ATCC 10556
em caldo BHI.

% Pirex — Sdo Paulo - Brasil
" Merck GB - Germany
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Figura 03 — Colonias de Streptoccocus sanguis ATCC 10556
em placa de Petri contendo BHA, apés cultivo por 24 h, em
condicdes ideais.

4.3. OBTENGAO DOS MEIOS DE CULTURA

Os meios de cultura utilizados no experimento foram o BHI
(Brain Heart Infusion) e o BHA (Brain Heart Agar). O caldo foi obtido
através da diluicao de 37g do pé de BHI em 1| de agua destilada,
sendo entdo armazenado em autoclave e mantido por 15 minutos a
121°C. O BHA foi obtido de maneira similar, no entanto, a

concentragao foi de 52g/l de agua destilada. Ap6s a autoclavagem, a
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solucado obtida foi acondicionada em placas de Petri, quando atingiram

a temperatura de 50°C.

4.4. ANALISE MICROBIOLOGICA

A manipulagdo dos implantes e conectores protéticos, bem
como a inoculagdo das bactérias, foi realizada em condicdes
favoraveis a minima contaminagao externa, no interior de uma capela
microbiolégica. Inicialmente, a area interna da capela foi iluminada
durante 10 minutos por luz ultra-violeta e forrada com campo estéril. O
experimento entdo foi realizado na zona reservada do interior da
capela, na regiao asséptica do bico de Bunsen. Entdo, o operador,
paramentado com luvas estéreis®, retirou do invélucro o implante. A
fim de comprovar a esterilizacdo do implante, um swab estéril foi
utilizado (Fig.04), percorrendo todo o corpo do implante. Em seguida,
o swab® foi acondicionado em um tubo Eppendorf™ (Fig. 05), ao qual
foi adicionado o meio de cultura BHI (Brain Heart Infusion), sendo

denominado swab 1(inicial).

8 Madeitex — Sdo Paulo - Brasil
? Swab — MS - 10379860005
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Figura 04 — Swab estéril

Figura 05 — Tubo Eppendorf®.

' Eppendorf AG — Hamburg - Germany
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O implante foi apreendido com uma pinca para fio de acgo'
estéril e mantido na posicéo vertical (Fig.06). Com o auxilio de uma
pipeta de precisdo'? calibrada em 0,1pl, de ponta estéril e descartavel
(Fig. 07 e 08), introduziu-se 0,1 pl de uma solugcdo contendo
Streptococcus sanguis ATCC 10556 na parte interna do implante

(Fig.09).

Figura 06 — Implante apreendido com uma pinga
para fio de aco e mantido na posicao vertical.

'"'Schobell — Rio Claro - Brasil
12 parker Instruments - USA
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Figura 07 - Pipeta de precisao.

Figura 08 — Calibragdo em 0,1 pl.

Figura 09 — Inoculagéo de 0,1 pl da solugéo de Streptococcus
sanguis ATCC 10556 na parte interna do implante.

43



O conector protético foi entdo removido de seu invdlucro, e
adaptado ao implante. Uma chave de torque™ (fig.10) foi adaptada ao
parafuso do conector protético (Fig.11) e com o auxilio de um
torquimetro™ manual (Fig.12), rosqueado até que o torque de 30 Ncm
fosse atingido, comprovado pela angulagao final que a extremidade do

torquimetro assumiu apés essa etapa (Fig. 13).
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Figura 10 — Chave de Torque

13 Conexio Sistemas de Protese — Sdo Paulo - Brasil
4 Lifecore Biomedical Inc - USA
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Figura 11 — Adaptacéo da chave de torque ao parafuso do conector
protético

Figura 13 - Angulagdo assumida pelo torquimetro, quando o
torque de 30 Ncm foi atingido.
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O conjunto implante/conector protético foi submetido a nova
inspecdo com um swab estéril (Fig. 14), a fim de comprovar a
auséncia de contaminagéo externa durante o procedimento. Este swab
foi colocado em um Eppendorf (Fig. 15) ao qual se adicionou o meio
de cultura BHI, sendo denominado de swab 2(final). O conjunto
implante/conector protético também foi introduzido cuidadosamente
em um Eppendorf, ficando totalmente imerso em caldo BHI (Fig. 16 e
17). Cada implante foi identificado com uma etiqueta, sendo

numerados de 1 a 10, e separados por grupos 1, 2 e 3.

Figura 14 — Inspecdo apos a inoculagdo da solugdo de
Streptococcus sanguis ATCC 10556.

Os Eppendorfs contendo os implantes, o swabs inicial e o
swab final foram entdo acondicionados em estojo préprio, mantidos na

posigao vertical e levados a uma estufa bacteriologica. O cultivo foi
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feito em condi¢bes ideais por 14 dias, em estufa bacteriolégica padrao.
Estes procedimentos foram realizados para cada implante, sendo que
o operador trocou de luvas a cada inoculacdo, bem como as pontas da
pipeta. As amostras foram entdo observadas a cada 24 h, durante 14
dias. Observacdes a olho nu foram realizadas a fim de verificar a
presenca de contaminagcdao visivel. No caso de suspeita de
contaminagao do meio, uma amostra da solugao contida no interior do
Eppendorf foi colhida com uma alga microbiologica, espalhada em
uma placa de Petri contendo BHA (Brain Heart Agar) e levada a estufa

bacterioldgica, a fim de se comprovar a contaminacao.

Figura 15 — Colocagao do swab 2 no interior do Eppendorf.
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Figura 16 — Introdugdo do conjunto implante / conector
protético no interior do Eppendorf.

Figura 17 - Caldo de BHI adicionado e vedamento do
Eppendorf.
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Quando houve contaminacao do swab 1 e/ou 2, os referidos

implantes de cada grupo foram excluidos da amostra.

4.5.ANALISE ESTATISTICA ENTRE OS GRUPOS

Os grupos 1, 2 e 3 foram submetidos a analise estatistica,

utilizando-se o teste de Kruskal-Wallis para a comparagao entre os

sistemas, no que diz respeito ao indice de contaminacéo.
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5.RESULTADOS

5.1. AMOSTRAS VIAVEIS

Conforme a metodologia aplicada, foram excluidas do
estudo as amostras que apresentaram crescimento bacteriano nos
swabs 1 e/ou 2. A tabela 01 representa as amostras viaveis, segundo
cada grupo estudado. As tabelas 02, 03 e 04 mostram o
comportamento de cada grupo em relagdo a selecdo das amostras

viaveis para o estudo.

GRUPO 1 GRUPO2 GRUPO 3

AMOSTRAS 8 8 7
VIAVEIS

TABELA 01: Amostras viaveis para a analise, por grupo de
sistemas avaliados.
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AMOSTRA | SWAB 1 SWAB 2

01 - -
02 - -
03 - -
04 - -
05 - -
06 - -
07 - -
08 - S. sanguis
09 - -
10 - S. sanguis

TABELA 02: Selecdo das amostras
viaveis, grupo 1.

AMOSTRA | SWAB 1 SWAB 2
01 - -
02 - -
03 - -
04 x-externa -

05 - -
06 - -
07 - -
08 - -
09 - S. sanguis
10 - -

TABELA 03 - Selecdo das amostras
viaveis, grupo 2.
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AMOSTRA | SWAB 1 SWAB?2
01 - -
02 - S.sanguis
03 - S.sanguis
04 - -
05 - -
06 - -
07 - -
08 - -
09 - -
10 - S. sanguis

TABELA 04 - Selecdo das amostras
viaveis, grupo 3.

5.2. CONTAMINAGAO BACTERIANA

A tabela 05 demonstra a taxa em numeros percentuais dos
grupos estudados, em relagcdo a contaminagao bacteriana. A média
dos dias para contaminacido, segundo cada grupo analisado, esta

expressa na tabela 06.

GRUPO1 GRUPO2 GRUPO 3
CONTAMINACAO (%) | 87,5% 87,5% 71,43%

TABELA 05 - Percentual de contaminagao, segundo cada grupo avaliado.
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GRUPO 01 GRUPO 02 GRUPO 03

MEDIA (DIAS) 1,14 3 4,8

TABELA 06 - Média do numero de dias para a verificagao
de contaminagéo bacteriana, segundo cada
grupo avaliado.

5.3. RESULTADOS DA ANALISE ESTATISTICA

O resultado do teste estatistico de Kruskal-Wallis indicou
qgue nao houve diferencga estatisticamente significante (p=0,0789) entre

os grupos estudados (p>0,05).
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6. DISCUSSAO

Analisando os resultados obtidos, verificamos que todos os
sistemas de implantes empregados neste estudo apresentaram
evidéncias de infiltracdo bacteriana na interface implante/conector
protético, assim como trabalho desenvolvido por JANSEN et al.
(1997), onde foram  observadas 13  composicbes de
implantes/conectores protéticos dos sistemas Ankylos®, Astra®,
Bonefit® com abutment cbnico, Bonefit ® com abutment Octa®,
Branemark®, Calcitek®, Frialit-2® com abutment tratado com silicone,
Frialit-2 com abutment padrdo, Ha-Ti com coroa base, Ha-Ti com pilar
telescopico, IMZ com TIE, IMZ com insercdo IMC e Semados. As
composi¢des foram submetidas a analise microbiolégica que consistiu
na contaminagcdo da parte mais apical do parafuso do conector
protético com a bactéria Escherichia coli. Os conectores foram entéo
parafusados aos implantes e imersos em um caldo de crescimento
bacteriano (BHI). Todos os sistemas apresentaram contaminagao
bacteriana visivel, no entanto, o grupo Frialit —2, que apresentou
conector protético tratado com silicone, apresentou uma taxa de

contaminacgao inferior aos demais.
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Comparando os grupos estudados em nosso trabalho,
pudemos verificar que o grupo 3 apresentou uma taxa inferior aos
demais grupos (Tabelas 05 e 06). No entanto, a analise estatistica

empregada ndao mostrou uma diferenca significante.

A bactéria empregada (Streptoccocus sanguis ATCC
10556) apresenta tamanho variando entre 0,8 a 1,0 ym em média.
BASTOS (2001), analisando 4 sistemas de implantes de 2 estagios
das marcas comerciais Implamed®, Master Screw®, Titanium Fix® e
INP®, em relacdo ao tamanho da interface implante/conector protético,
encontrou valores médios em um de 2,0 ; 577 ; 9,45 e 7,86,
respectivamente. VIDIGAL Jr et al, (1995) encontraram valores na
ordem de 20 um, 50 um e 150 um. CALLAN et al., (1998), entre 30 uym
e 135 ym e DELLOW et al., (1997) entre 0 e 7,15 uym. Logo, é licito
afirmar que devido a existéncia da interface, a possibilidade de trocas

de fluidos e microorganismos € bastante evidente.

Estudos in vivo comprovam esta possibilidade. QUYRINEM

& STEENBERGHE (1993) verificaram a presencga de microorganismos
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na parte interna dos implantes, 3 meses apos a colocacao do pilar

intermediario.

ORSINI et al. (2000) relataram um caso clinico de uma
paciente de 72 anos de idade que recebeu 2 implantes
osseointegrados, sendo que, apos 5 meses, veio a falecer. Os autores
retiraram o bloco 6sseo que continha os implantes e verificaram, apos
analise histolégica, que havia infiltrado inflamatorio nos tecidos
adjacentes a jungao implante/conector protético. Observaram ainda a
presenca de bactérias na porcdo interna dos implantes. Em nosso
estudo, comprovamos também esta microinfiltracdo. Segundo ORSINI
et al. (2000), esta microinfiltracdo ocorre sempre em implantes de 2

estagios, como os utilizados em nosso trabalho.

O significado clinico da existéncia da interface € muitas
vezes nao observado pela maioria dos profissionais que realizam
reabilitacbes por implantes osseointegrados. A perfeita adaptacéo
entre o componente protético e o implante, bem como a localizacdo da
interface sao fatores importantes para o sucesso a longo prazo do

tratamento (STEFLIK et al., 1991).
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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 30 N, obtido com o uso de

um torquimetro calibrado.

WEISS et al., (2000) observaram que a remogao e
recolocacido dos conectores, por vezes repetidas, diminui o torque do
conector protético no implante, aumentando teoricamente a interface.
No entanto, verificamos que mesmo com o torque de 30 N, todos os

sistemas apresentaram falhas neste parametro.

SCHULTE et al.,(1997) afirmaram que, para se obter
maxima retencdo do conector protético ao implante, este torque deve
ser empregado. A microinfiltragdo bacteriana, de acordo com nossos
resultados, ndo possui dependéncia em relacdo a quantidade de
torque utilizado. Empregamos o torque de 30 N, em todas as unidades
estudadas, conforme a orientacdo dos fabricantes e a fim de
padronizar o estudo. No entanto, ndo nos parece coerente afirmar que

a microinfiltracao se deva a este parametro.
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Observando o numero de dias para a contaminagdo, os
implantes do grupo 01 apresentaram uma taxa elevada de
contaminagdo, sendo que 6 dos 8 implantes analisados apresentaram
contaminacao bacteriana nas primeiras 24 h. NAKAZATO et al.(1991)
verificaram que em 4 h ja existe formagao de colénias bacterianas na
superficie dos conectores protéticos estudados, logo, na interface

implante/conector protético, existe tal possibilidade.

Durante 14 dias os implantes foram observados quanto a
a possibilidade de contaminacido, corroborando com KOKA et al.
(1993), que verificaram a colonizagdo bacteriana supragengival em
torno desse mesmo intervalo de tempo. A bactéria que empregamos
faz parte da formacdo da placa bacteriana inicial e, segundo este
autor, em até 14 dias € capaz de permitir a colonizagcdo secundaria

subgengival, se permanecer nesse nicho.

Um fator bastante relevante é a localizagao desta interface
em relacédo a crista alveolar. CALLAN et al. (1998) verificaram que a
proximidade da interface implante / conector protético com a crista

O0ssea alveolar aumenta a reabsor¢cdo 6ssea na regido, devido essa
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area possuir um acumulo bacteriano intenso. Em nosso estudo,
pudemos comprovar que colbénias bacterianas desenvolvem-se na
interface, advindas da parte interna dos implantes. No entanto,
acreditamos que para o desenvolvimento de patologia periimplantar,
este ndo seja o fator preponderante. Assim como na doenca
periodontal, os riscos de desenvolvimento da patologia periimplantar
acham-se associados ao hospedeiro. Dieta, higiene oral, flora
residente, histérico de doenca periodontal, habitos nocivos, como
tabagismo, e alteragbes no equilibrio hormonal sao fatores de risco

que devem ser considerados (QUIRYNEN et al. 2002).

Em relagado ao desenho dos implantes utilizados no presente
estudo, os implantes dos grupos 1 e 2 apresentaram hexagono interno
e o0s do grupo 3, hexagono externo. Embora os ultimos tenham
demonstrado melhores resultados, ndo se pode afirmar que um tipo de
desenho é superior a outro, visto que os resultados foram semelhantes
e a amostra utilizada nao foi suficiente para esta avaliacao.

Vale ressaltar que € necessaria a realizagdao de novos

estudos para que sejam encontradas formas de se evitar esta
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microinfiltrac&do, visto que, confrontando os dados da literatura com os
resultados obtidos, os mesmos se acham semelhantes. Portanto, &
licito afirmar que a existéncia de infiltracido bacteriana pela interface
implante/conector protético realmente existe, e a longo prazo, pode
comprometer a estabilidade das implantagcdes, associadas a outros
fatores ja mencionados (JANSEN et al., 1997; GROSS et al., 1999;

PIATELLI et al., 2001).
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7.CONCLUSAO

Nas condicdes experimentais do presente estudo, parece-nos

licito afirmar que:

1. Todos os sistemas de implantes avaliados apresentaram
evidéncias de microinfiltracdo bacteriana através da
interface implante/conector protético.

2. A troca de fluidos e bactérias por meio desta interface
pode comprometer a estabilidade a longo prazo dos

implantes.
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