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RESUMO 

O presente trabalho teve por objetivo avaliar, em cães, a perda dos níveis de inserção 

relativa ao redor de dentes e implantes dentais, anterior e posterior à indução das doenças 

periodontal e peri-implantar por meio de ligaduras com fio de algodão; além de verificar durante 

a evolução da periodontite e peri-implantite experimental a presença das bactérias 

Porphyromonas gingívalis, Bacteroides for3ythus, Actinobacillus actinomyce-temcomitans, 

Prevotella intermedia e Prevotella nigrescens por meio da técnica de PCR 

Cinco cães foram submetidos à extração dos P2, P3 e P 4 inferiores bilaterais e, após três 

meses, à colocação de três implantes dentais osseointegrados (NAPIO-Bauru/SP) em cada lado 

da mandíbula. Três meses mais tarde os intennedíários foram conectados aos implantes e os cães 

submetidos por 15 dias a um controle diário do biofilme bacteriano sobre os dentes e implantes 

pelas aplicações da solução de gluconato de clorexidina 0,12% (Periogard ® Colgate-Palmolive 

Ltda - SP) e escovações dos mesmos. Em seguida, a periodontite e a peri-implantite foram 

induzidas por meio de ligaduras de fio de algodão colocadas por um período de um mês ao redor 

da junção cementcr-esmalte dos P2 e P3 superiores e ao redor dos intermediários dos implantes 

dentais bílaterais. Amostras da mícrobiota subgengival e medidas clínicas foram obtidas anterior 

e posterior â. indução das doenças. 

As amostras microbiológicas foram obtidas de dois implantes de cada lado (selecionados 

aleatoriamente) e dos P2 e P3 superiores bilaterais, com auxílio de duas pontas de papel 

( endodôntico) #60 ou 70 esterilizadas, mantidas subgengivalmente por 1 O segundos nos sítios 

preestabelecidos, acondicionados em tubos tipo Eppendorf com PBS e congelados (- 2ü'C) para 

posterior análise microbiológica. Previamente a reação de PCR, os tubos com as amostras foram 

descongelados (temperatura ambiente), submetidos ao vortex (1 rnin), as pontas de papel foram 

removidas e, então, submeteu-se a um banho de fervura (lO min) finalizando a preparação da 



amostra. Para a reação de PCR, 5,0 l'L da amostra foi adicionada à 45,0l'L de urna mistura de 

reagentes, e submetidos ao aparelho termociclador convencional (GeneAmp ® PCR-System 

2400, Perkin Elmer - USA). A presença do DNA amplificado foi checada com auxílio de um 

transiluminador de luz ultravioleta em gel de agarose a 1% em e]etroforese (corado com brometo 

de etidio). 

Para a avaliação do parâmetro clínico foram obtidas as medídas do nível de inserção 

relativa nos dentes e implantes com auxílio de um fio de aço, um top ( endodôntico ), um 

paquímetro digital e um guia de sondagem previamente confeccionado. 

Os resultados da análise mícrobiológica demonstraram que os mtcror&>arusmos 

Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia e Prevotella nigrescen'i não foram 

detectados no presente experimento. E, somente após a indução das doenças periodontal e peri­

implantar, foi constatada a presença de Porphyromonas gingívalis em 95% dos implantes dentais 

e em 85% dos dentes, e de Bacteroides forsythus em 80% dos implantes e em 85% dos dentes. Os 

resultados das avaliações clínicas revelaram que a progressão da perda do nível de inserção 

relativa awnentou sigrri:ficativamente nos dentes (P=6,33X1 O -18
) e nos implantes dentais 

(P~1 ,55X1 O '16
) após a indução das doenças periodontal e peri-implantar. 

Os resultados do presente experimento permite concluir que não houve diferença 

significativa (P= O, 70) entre a evolução das doenças periodontal e peri-implantar induzidas em 

cães por um período de um mês; e que os microrganismos Porphyromonas gingivalis e 

Bacteroides forsythus estão associados à evolução das doenças periodontal e peri-implantar 

induzidas. 



SUMMARY 

The purpose of this study was to evaluate and to compare the progression of experimental 

periodontitis and peri-implantitis induced by ligature technique in fíve dogs and was used the 

PCR detection method to investigated the presence of P. gíngivalis, B. forsythus, A. 

actinomycetemcomitans, P. intermedia and P. nigrescens, before and after periodontitis and peri­

implantitis induced experimentally. The mandibular Pz, P3 and P4 were extracted and 3 implants 

were placed ín the edentulous area. After the abutment connection was installed, chemical and 

mechanical plaque control were performed once a day for two weeks by the application of O, 12% 

chlorhexidine gluconate solution and the use of toothbrush. Thereafter, peri~implantitis and 

periodontitis were induced by placing cotton floss ligatures around the implants and upper P2 and 

P3 for one month. Subgingival microbiologic samples and clinicai examination were performed 

just before and after disease induction. Microbiological analysis showed that P. gingiva!is was 

present at 95% ofthe dental implants and 85% ofthe teeth andE. jOrsythus was present at 80% of 

the dental implants and 85% of the teeth, only after disease induction. The other three bacteria 

were not identifíed in this experiment. Clinicai analysis reveaJed sígnificant loss of attachment 

leve! in implants (P~1 ,55X1 0'16
) and teeth (P9i,33X1 0'18

) after disease induction by lígatures. In 

conclusion, no statistically significant difference (P= O, 7) was found between the progression o f 

experimental periodontitis and peri-implantitis índuced by the ligature technique in dogs; and P. 

gingivalis and B. forsythus are associated with the progression of experimental peri-implantitis 

and periodontitis. 



SUMÁRIO 

CAPÍTULO PÁGINA 

I - l,ISTAS................................................................................................................ 1 

ll - INTRODUÇAO.................................................................................................. 7 

Ill- REVIST~-\ DA LITERATURA......................................................................... 11 

III .1- Microbíota Bucal- Considerações Gerais ..... 12 

III .2- Peri~Implantite- Considerações Gerais ...... .. 14 

IIl 3- Microbiota Associada aos Implantes Dentais. 16 

III .4 ~Modelos Experimentais de Indução das Doenças Periodontal e 

Peri-Implantar em Animais ................................................ . 20 

lil 5 ~ Periodontite e Peri-lmplantite em Cães ........ . 23 

N- PROPOSIÇAO................................................................................................... 27 

' V -MATERIAL E METODOS............................................................................... 29 

V .1- Seleção dos animais .............................. . 30 

V .2- Anestesia ........... . 30 

V . 3 - Proceillmentos Cirúrgicos ......................... ,. ...................... . 30 

V .4- Controle do Biofilme Bacteriano nos Dentes e Implantes Dentais.... 34 

V .5- Confecção dos Guias de Sondagens ..................................... .. 

V .6- Obtenção do Nível de Inserção Relativa ............................... . 35 

V . 7- Indução das Doenças Periodontal e Peri-implantar .............. . 36 



CAPÍTULO PÁGINA 

V .8- Colheita do MateriaL ...... . 37 

V .9- Análise Microbiológíca ..... 39 

V .9 .1 -Seleção e Síntese dos Oligonucleotídeos ... 40 

V .9 .2- A Reação de PCR ........................................................................ 45 

V .9 .3 -· Eletroforese................................................ .................................. 46 

V .9 .4- Documentação ............................................................................... 46 

V .I O - Análise Estatística...................... . .. . . . . . . .. ... . . . . . . .. ... ... . . . . . . . .. ... ... .. .. . .. . .. .. .. . 46 

VI - RESULTADOS................................................................................................... 47 

VI .I ·- Resultados Clínicos......... . .. .. .. . .. ... . . . . . . . . . . . . .. ...... ... . . . ... . ... . . . ... ... . . .. . .. . . . . . . 48 

VI .2- Resultados Microbiológicos.................................................................. 50 

'V1I- DISClJSSAO ....................................................................................... ,.............. 55 

VII .I - Análise dos Resultados Clitúcos..... .. . . . .. . . . . ... . .. . ... . . . .. . .. .. . ... .. . . .. . ... .. . . . . . . 56 

VII .2 -Análise dos Resultados Microbiológicos............................................. 58 

VIII- CONCLUSOES GERAIS............................................................................... 67 
' ' 

IX - REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS .......................................................... 69 

X ' - APENDICES ..................................................................................................... 79 



I-LISTAS 



I-LISTAS 

I .1 - Lista de Figuras 

Figura 1 - Hemi-seccíonamento dos P2, P3 e P 4 inferiores até a bifurcação de suas raízes 

para a extração dos mesmos. 

Figura 2 - Alvéolos pós extração curetados e irrigados com solução fisiológica 

esterilizada. 

Figura 3 - Leitos cirúrgicos para a colocação dos implantes dentais preparados com 

brocas seriadas em motor elétrico e contra-ângulo redutor, e irrigados com solução fisiológica 

esterilizada 

Figura 4 - Colocação dos implantes dentais no interior do tecido ósseo e irrigação com 

solução fisiológica esterilizada durante este procedimento. 

Figura 5- Implantes dentais colocados e vedados com parafusos de cobertura. 

Figura 6 - Registro do nível de inserção relativa nos implantes dentais, medido pela 

distância entre a parte externa do guia de sondagem e o fundo do sulco peri-ímplantar, com 

p.31 

p.32 

p.33 

p.33 

p.34 

auxílio de um fio de aço de 0,5nun de 0 e um top ( endodôntico ). p.36 

Figura 7 - Ligaduras de fio de algodão ao redor dos implantes dentais após 1 mês em 

posição. 

Figura 8- Após 30 dias da indução, colheita da amostra da microbíota subgengival do P2 

coro auxílio de uma ponta de papel # 70 esterilizada, mantida subgengivalmente em cada face por 

!Os 

Figura 9- Após 30 dias da índução, colheita da amostra da microbiota submarginal do 

implante com auxílio de uma ponta de papel # 70 esterilizada, mantida submarginalmente em 

p.37 

p.38 

cada face por lOs. p.39 

2 



Figura 1 O- Reações positivas das amostras de cada uma das cinco bactérias pesquisadas 

neste estudo demonstrando a eficácia de cada par de oligonucleotideo. 

Figura 11 - Reações de PCR com olígonucleotideo para Porphyromonas gíngivalis, 

proposto por BENKIRANE9 
et ai. (1995), demonstrando reações positivas para solução com 

DNA de P. gingivalis diluído a 1/1000 (2) e para amostra de P. gingivalis (3); e reações negativas 

para amostras de P. endodontalis (4), P. circundentaria (5), P. asaccharolytica (6), P. salivosa 

(7), P. intermedia (8), solução mtx - contendo amostras dessas cinco Porphyromonas antes 

citadas (1) e controle-negativo/água (9). Reações com oligonucleotídeo para P. gingivalis, 

proposto por SLOTS61 
et al. (1995), demonstrando reações positivas para a solução mix 

previamente descrita (10), para a solução com DNA de P. gingivalis diluído a 1/1000 (11) e para 

amostras de P. gingivalis (12), P. endodontalis (13), P. circundentaria (14), P. asaccharolytica 

(15); e reações negativas para F. intermedia (16) e controle-negativo/água (17). 
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por SLOTS61 
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B. forsythus (2), solução com DNA de Bacteroides forsythus diluído a 111000 (4), amostra de 

Bacteroides vulgatus (11), amostras das placas subgengivais de um dente (16) e um implante 

dental ( 1 7) posterior à indução das doenças periodontal e peri-ímplantar; e reações negativas para 

amostras de P. gingiva/is (3), P. intermedia (5), P.nigrescens (6), B. merdae (7), B. levii (8), B. 

fragilis (9), B. theiaiotaomicron (1 0), B. macacae ( 12), controle-negativo/água (13), amostras da 

placa subgengíval de um dente ( 14) e placa sub marginal de um implante dental ( 15) anterior à 

índução das doenças periodontal e peri-implantar. 

Figura 13 - Níveis de inserção relativa em milímetros, antes e após a indução das 

doenças periodontal e peri-implantar. 
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Figura 14- Resultados da análise microbiológica das amostras coletadas anteriormente 

dos dentes (9 a 11) e dos implantes dentais (12 a 14), e posteriormente à indução das doenças­

dos dentes (1 a 4) e dos implantes (5 a 8)- submetidas à reação de PCR com oligonucleotídeo 

para Porphyromonas gingivalis 

Figura 15 - Resultados da análise microbiológica das amostras coletadas anteriormente 

dos dentes (1 e 2) e dos implantes dentais (3 e 4), e posteriormente à indução das doenças- dos 

dentes (5 a 8) e dos implantes (9 e 12)- submetidas à reação de PCR com oligonucleotideo para 

Bacteroides forsythus. 

Figura 16 - Freqüência dos microrganismos pesquisados em percentagem nos implantes 
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Figura 17 - Freqüência dos microrganismos pesquisados em percentagem nos dentes 

após a indução da doença. p.53 
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ll- INTRODUÇÃO 

Os implantes dentais osseointegrados vêm se revelando soluções eficazes em tratamentos 

odontológicos, com altos índices de sucessos quando corretamente indicados e executados 

(BRÃNEMARK13 et ai., !985; ALBREKTSSON2 et ai., 1988). 

Todavia, respondem pelos maiores índices dos insucessos dos implantes osseointegrados a 

desarmonia oclusal e a infecção por patógenos periodontais (NEWMAN& FLEMMING45
, 1988; 

RAPLEY52 et a/., 1990; LISTGARTEN37
, 1988; ONG46 et ai., 1992; SBORDONE59 

et ai., 1995). 

VAN-STEENBERGHE64 
et a/. (1993) ao avalíarem os parâmetros clínicos ao redor de 

dentes e implantes dentais em 159 pacientes, observaram que os insucessos dos implantes 

estavam concentrados nos pacientes com altos índices de placa bacteriana. Segundo NEWMAN 

& FLEMMING45 (1988), o sangramento à sondagem, importante sinal de doença periodonta1, 

tem um grande valor na monitorização da saúde dos tecidos peri-implantares. 

No estudo de ERICSSON & LINDHE22 (1993) em cães, os autores relataram uma maior 

resistência à sondagem oferecida pela gengiva em relação à resistência da mucosa peri-implantar 

e, conseqüentemente, mna maior profundidade de sondagem ao redor dos implantes dentais 

(média de 2,00mm) em relação aos dentes (média de 0,7mm). A diferença na profundidade de 

sondagem entre dentes e implantes dentaís em humanos foi relatada por BRÃGGER 11 et al. 

(1997), que relacionaram os parâmetros clínicos ao redor de dentes e implantes dentais após um 

ano da colocação dos implantes, tendo os resultados demonstrado mna díferença significativa 

entre os implantes e os dentes em relação à médía de profundidade de sondagem (2,55mm nos 

implantes e 2,02mm nos dentes). 
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Estudos microbiológicos demonstraram haver similaridade entre a mícrobiota dos 

implantes dentais, com estabilidade, com a rnicrobiota na saúde dental, e entre a história de 

insucesso dos implantes com a microbiota associada à periodontite, respectivamente 

(PAPAJOANNOU'17 
et ai., 1995; MOMBELLI43 

et ai., 1995; SALCETTI57 
et ai., 1997). 

A presença de bactérias periodonto-patogênicas nos sulcos peri-implantares e/ou a 

presença de dentes com periodontite próximo aos implantes dentais são considerados fatores de 

risco para o sucesso dos implantes dentais (GOUVOUSSIS26 
et ai., 1997; SAIT056 

et ai., 1997). J 

A monitorização da microbiota dos implantes dentais e dentes adjacentes, quando 

possível, vem sendo sugerida como medida de prevenção. Dentre as técnicas para a identificação 

bacteriana, a técnica de PCR vem sendo amplamente empregada nos estudos microbiológícos em 

decorrência de uma metodologia mais simples e mais rápida quando comparada às técnicas de 

cultura convencionais, o que pode ser constatado nos trabalhos de SAVITT58 
et al. (1988), 

LOTIJF038 
et ai. (1994) e PAPAPANOU'18 

et ai. (1997). Essa técnica tem como vantagem não 

ser necessfuio a preservação da viabilidade dos microrganismos, que estaria vinculada a condição 

de transporte das amostras (FRENCH24 
et ai., 1986). 

No entanto, poucos estudos monitorizaram e compararam simultaneamente a perda do 

nível de inserção e o processo de colonização por microrganismos periodonto-patogênicos, nos 

dentes e implantes dentais, durante a progressão da doença dos tecidos periodontais e peri­

implantares (LEONHARDT36 
et a/.,1992; EKE19 

et ai., 1998)- informações essas que seriam de 

grande valia para a extensão dos conhecimentos sobre a doença peri-implantar. 

9 
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Ill- REVISTA DA LITERATURA 

ID .1 - Microbiota Bucal w Considerações Gerais 

MAGNUSSON39 et ai. (1984) avaliaram o processo da recolonização subgengiva! após a 

raspagem dental em sítios com bolsas profundas. Os resultados demonstraram o papel 

determinante da placa supragengival para o restabelecimento de uma microbiota subgengíval 

composta por espiroquetas e bastonetes móveis. 

GENC025 
et ai. (1988) procuraram estabelecer a origem dos patógenos nos processos 

infecciosos, com ênfase na fonte dos microrganismos periodonto-patogênicos. Classificaram os 

mícrorganismos em endógenos ou residentes como habitantes da cavidade bucal, 

independentemente do seu potencial patogênico; e patógenos bucais exógenos como membros 

transítórios da microbíota, estando estes associados à oondição de doença. Consideraram que os 

patógenos exógenos apresentam vários graus de virulência, e que são transmitidos de seus 

habitats naturais para sítios bucais não infectados, desenvolvendo a doença. Segundo os autores, 

têm sido documentadas diferenças claras entre a microbiota subgengival na saúde e a associada à 

doença, destacando-se a presença de cocos Oram-positivos numa condição de saúde; a presença 

de Bacteroides intermedius relacionada com gengivite; e os microrganismos: - Porphyromonas 

gingivalis, Bacteroides forsythus, Fusobacterium nucleatum, Eubacterium timidum, Bacteroides 

capillus, Haemophilus sp, Wolinella sp, Selenomonas sputigena, Eikenella corrodens e 

espiroquetas associados à periodontíte do adulto. O microrganismo Actinobacillus 

actinom:ycetemcomitans estaria associado à periodontite juvenil. 

HAFFAJEE28 
et al. (1991) avaliaram a freqüência de espécies subgengivais na saúde e 

subseqüente à profundidade de sondagens maiores que 3,0mm em decorrência de doença 

periodontaL Os resultados da análise microbiológica por sonda de DNA demonstraram uma 

significativa incidência de Porphyromonas gingivalts e Wolinella recta em sitíos com saúde que 
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posteriormente desenvolveram a doença. Quando os autores compararam as manifestações da 

doença em sítios localizados com as manifestações generalizadas, observaram uma grande 

incidência de Porphyromonas gingivalis e Bacteroídes intermedius nos processos Jocalizados e 

de P eptostreptococcus micros e Wol inella recta, nos generalizados. Os autores sugeriram que os 
t 
i 

níveis de freqüência de microrganismos podem ser utilizados como indicador para uma provável 

perda do nível de inserção nos dentes. 

KOLENBRANDER & LONDON34 (1993) descreveram os meios de adesão das bactérias 

na película adquirida, as relações entre si e o papel de cada uma na agregação e formação da 

placa bacteriana. Relataram o processo de mudança do perfil de uma microbiota Gram-positiva e 

aeróbía na saúde para uma microbiota Gram-negativa e anaeróbia associada à doença periodontal. 

l 
I 
.I 

CASTILLO & LIÉBANA17 (1994) definiram colonização bacteriana como a instalação e 

a estabilização de microrganismos no sulco gengival~ invasão como a capacidade bacteriana de 

alcançar o tecido conjuntivo e o osso alveolar, e associaram a capacidade de multiplicação e o 

poder de destruição das bactérias como fatores microbiológicos envolvidos com a gênese da 

doença periodontal. 

DARVEAU18 et ai. (1997) relataram que a mudança da microbiota na saúde para uma 

microbiota associada à periodontite altera a composição dos subprodutos bacterianos liberados, 

com uma conseqüente alteração da resposta do hospedeíro. Descreveram a periodontite como 

uma resposta inflamatória destrutiva dos tecidos periodontais frente à presença de uma 

mícrobíota subgengival específica e composta por várias espécies diferentes. A combinação 

dessas bactérias, e não apenas de uma espécie, favorece o crescimento da placa subgengival e o 

conseqüente desenvolvimento da doença periodontal. No entanto, a presença de patógenos de 

maior virulência, tais como: Porphyromonas gingivah'i, Actinobacillus actinomycetemcomitan'ii e 
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Bacteroides forsythus proporcJOnam diferenças significativas no desenvolvimento, com 

evolução mais rápida do processo infeccioso. 

ill .2- Peri-Implantite- Considerações Gerais 

NEWMAN & FLEMMING45 (1988) relataram existir evidências para considerar as 

infecções e o estresse oclusal como causas principais do insucesso dos implantes dentais 

osseointegrados. Sugeriram que as microbiotas associadas ao sucesso ou ao insucesso dos 

implantes dentais seriam respectivamente, similares à microbiota dos dentes com saúde ou à 

doença periodontal Consideraram o estresse oclusal, tais corno as cargas funcionais excessivas 

sobre os implantes dentais, fatores indutores da degeneração do osso peri-implantar e 

conseqüente esfoliação do implante. 

BUSER16 et ai. (1992) descreveram a anatomia ao redor dos implantes dentais, 

evídencíando a existência de um fino colar de fibras co1ágenas arranjadas circunferencialmente e 

de uma mínima vascularização. Os autores consideraram que esta vascularização reduzida, 

adjacente aos implantes dentais, poderia afetar o mecanismo natural de defesa contra patógenos, 

atuando com menor eficácia quando comparada ao mecanismo de defesa do períodonto. 

JOVANOVIC30 (1993) definiu as mudanças patológicas dos tecidos peri-implantares 

como doença peri-implantar. Descreveu a peri-implantite como uma progressiva perda óssea peri­

ímplantar associada à inflamação dos tecidos moles adjacentes aos implantes dentais. Segundo o 

autor, os tecidos moles e duros ao redor dos implantes dentais têm constituição similar a do 

periodonto; no entanto, ressalta as seguintes diferenças importantes: - ausência de estruturas 

semelhantes ao ligamento periodontal na região peri-implantar; a orientação das fibras do tecido 

mole ao redor dos implantes apresenta-se paralelas à superficie dos implantes e não aderidas, 

enquanto as fibras gengivais ao redor dos dentes apresentam-se perpendiculares e aderidas ao 

cemento radicular, além de diferenças quanto à resposta contra agressões. 
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MEFFERT41 (1993) definiu a peri-implantite como um processo infeccioso envolvendo 

os tecidos mole e duro de sustentação dos implantes dentais associado a bactérias Oram-negativas 

anaeróbias. Segundo o autor, esse processo poderia ocorrer em virtude de falhas no controle da 

placa bacteríana por parte do paciente ou pela reduzida faixa de mucosa queratinizada, que não 

proporcionaria no implante dental mna adesão eficaz do tecido peri-ímplantar. O autor 1ambém 

descreveu a peri-implantite por falha traumática, ou seja, microfraturas no osso alveolar ao redor ~ 

dos implantes dentais, em decorrência de sobrecargas das forças oclusais e/ou laterais submetidas 

aos implantes. Essa condição não envolve infecção bacteriana num primeiro momento, e pode ser 

constatada a saúde gengiva] concomitante a uma perda óssea avaliada radiograficamente. 

VAN-STEENBERGHE64 
et a/. (1993), em um estudo longitudinal, avaliaram os 

parâmetros clínicos ao redor de dentes naturais e implantes dentais osseointegrados em 159 

pacientes. Os resultados demonstraram um índice de sucesso dos implantes na ordem de 94,3%, 

após 2 anos, e de 93,9%, após 3 anos, sendo que os insucessos dos implantes estavam 

concentrados nos pacientes com alto índice de placa bacteriana. Os índices de placa bacteriana e 

sangramento à sondagem apresentaram-se similares nos dentes e implantes avaliados. 

BRÃGGER11 
et al. (1997) relacionaram os parâmetros clínicos ao redor de 253 dentes e 

258 implantes dentais após um ano da colocação destes. Para o estudo foram selecionados 127 

pacientes parcialmente edentados, submetidos periodicamente a sessões de manutenção da saúde 

periodontal e peri-implantar. Decorrido um ano com os implantes em função, os pacientes foram 

avaliados quanto aos parâmetros clínicos. Os resultados demonstraram uma diferença 

signíficativa entre os implantes e os dentes em relação à média de profundidade de sondagem 

(2,55rnm nos implantes e 2,02mm nos dentes), sangramento à sondagem (média de 24% e 12%, 

respectivamente)~ no entanto, as médias de índice de placa (0,22 e 0,30), índice de sangramento 

gengival (0,35 e 0,44) e médias de recessão (-0,42mm e -0,51mm), respectivamente, não 
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apresentaram diferenças estatísticas significativas. Os autores sugenram que as condições 

clínicas periodontais dos dentes remanescentes poderiam influenciar as condições clínicas dos 

implantes dentais, reforçando a necessidade de priorizar o tratamento periodontal anterior e a 

manutenção periodontal posterior à colocação de implantes dentais osseointegrados. 

MOMBELLI44 
et ai. (1997) relataram a necessidade do diagnóstico precoce da peri­

implantite para possibilitar uma intenrenção de modo a evitar perdas significativas do osso de 

sustentação. Como procedimento de diagnóstico sugeriram parâmetros subjetivos para a 

detenninação dos sinais e sintomas de infecção e perda de inserção clínica, e incluíram o 

acompanhamento radiográfico e a avaliação da mobilidade e da sondagem peri-implantar corno 

método de diagnóstico. Segundo os autores, a sondagem permite avaliar os seguintes parâmetros: 

- profundidade de sondagem do sulco/bolsa peri-implantar; distância entre a margem de tecido 

mole e lUTI ponto de referência no implante (aumento gengiva! ou recessão); sangramento à 

sondagem, e a presença de exsudato purulento. 

m .3 ~ Microbíota Associada aos Implantes Dentais 

MOMBELLI42 
et al. (1987) analisaram e compararam a composição da microbiota 

associada aos sucessos e insucessos de implantes dentais osseointegrados. Os resultados da 

análise microbíológica demonstraram uma microbiota complexa associada aos insucessos, 

composta por uma grande freqüência de bactérias Gram-negativas e anaeróbias. A microbiota 

associada aos sucessos dos implantes foi caracterizada por um baixo número de Unidades 

Fonnadoras de Colõnias (UFC). 

LISTGARTEN37 (1988) considerou evidente o papel da placa bacteriana como fator 

determinante na condição de saúde ou doença ao redor dos implantes dentais. O autor relatou que 

essa condição de doença representa mna infecção oportunista, e também que seria de muito 
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interesse a avaliação da colonização das superficies dos implantes, assim como a caracterização 

da microbiota submarginal associada à manutenção ou a insucessos dos implantes dentais. 

APSE5 
et al. (1989) analisaram a microbiota presente nos tecidos adjacentes a 28 

implantes dentais osseointegrados em pacientes parcialmente edentados, comparando-a com a 

microbiota de 19 sítios periodontaís dos seus dentes remanescentes e de 13 implantes dentais de 

pacientes totalmente edentados. Os resultados da análise microbiológica por microscopia de 

campo escuro demonstraram uma alta freqüência de cocos nos dentes (84%) e nos implantes de 

pacientes parcialmente edentados e de edentados totais (88%). A identificação microbíana em 

meios de t;;ultura demonstrou a presença, em pacientes parcialmente edentados, de 

Porphyromonas gingivahs em 17,9% dos implantes e em 5,3% dos dentes; Treponema denticola 

em 21,4% dos implantes e em 15,8% dos dentes; Actinobacillus actinomycetemcomitans em 

3,6% dos implantes e em 15,8% dos dentes. Tais microrganismos não foram detectados nos 

implantes dos pacientes totalmente edentados. Segundo os autores, as diferenças microbianas na 

colonização dos implantes de pacientes totalmente e parcialmente edentados, foram conseqüência 

da presença de bolsas periodontais ao redor dos dentes, ínfectados por uma grande variedade de 

microrganismos e servindo como reservatórios de patógenos periodontais para a contaminação 

dos tecidos peri~implantares adjacentes. 

7 BAUMAN e1 a/. (1992) estabeleceram uma relação de similaridade entre os 

microrganismos presentes nos sulcos periodontais saudáveis e nos sulcos peri-implantares de 

implantes dentais com sucesso. A microbiota associada ao insucesso dos implantes dentais seria 

composta por microrganismos periodonto~patogênicos, os mesmos que agem nos sítios de dentes 

com doença -periodontal. 
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SBORDONE59 
et a/. (1995) analisaram a microbiota subgengival associada ao insucesso 

dos implantes dentais. Avaliaram 19 implantes dentais com insucesso em 13 pacientes 

parcialmente edentados, pesquisando a presença dos seguintes microrganismos: Fusobacterium 

nucleatum, Eikenella corrodens, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas 

gingivalis e Prevotella intermedia. Os resultados da análise da microbiota dos implantes dentais 

demonstraram uma grande freqüência de bacilos Gram-negativos anaeróbios (50,0% da 

microbiota), com prevalência dos microrganismos Fu,obacterium nucleatum, Porphyromonas 

gingivalis e Prevotella intermedia. 

MOMBELLI43 
et ai. (1995) estudaram a relação entre a microbiota subgengíval nos 

dentes de pacientes parcialmente edentados, com história de terapia periodontal, com a 

microbiota encontrada em implantes osseointegrados desses pacientes. Nesse estudo, 20 pacientes 

foram tratados com terapia periodontal e sessões de manutenção regulares, e submetidos à 

colocação de implantes dentais osseointegrados. Os resultados das análises microbiológicas 

demonstraram que os microrganismos Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia e 

Fusobacterium sp. estavam presentes em elevada proporção nas amostras após o tratamento dos 

dentes e também nos implantes após 3 meses da exposição ao melo. Os autores observaram neste 

estudo uma alta prevalência no sulco peri-implantar de patógenos periodontais anaeróbios 

pesquisados após 3 e 6 meses da exposição do implante ao meío bucal. 

PAPAIOANN0Tf7 
et ar (1995) avaliaram o efeito dos parâmetros clínicos periodontais 

sobre a rnicrobiota submarginal ao redor de implantes dentais. Amostras de placa subrnarginal 

foram obtídas de 561 implantes dentais com história de sucesso, em 297 pacientes, parcial e 

totalmente edentados. As análises microbiológicas foram processadas por meio de microscopia de 

campo escuro e comparadas quanto aos parâmetros de profundidade de sondagem, sangramento à 

sondagem e índices gengival e de placa. Os resultados demonstraram a relação do aumento da 
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profundidade de sondagem com a diminuição significativa de cocos, e um aumento significativo 

de bastonetes móveis, espiroquetas, bem como do número total de bactérias contadas. Segundo os 

autores, os pacientes parcialmente edentados apresentam urna tendência ao aumento de 

espiroquetas e microrganismos móveis com o tempo de exposição do implante ao meio bucaL Os 

autores enfatizaram a importância na manutenção da saúde periodontal dos dentes remanescentes 

de pacientes com implantes dentais, que atuariam como possíveis reservatórios de 

microrganismos patogênicos. 

SALCETTI57 
et ai. (1.997) compararam em 29 pacientes parcialmente edentados a 

microbiota associada aos insucessos dos implantes dentais com a microbiota dos implantes 

dentais apresentando tecidos peri~implantares clinicamente saudáveis. Para análise da microbiota 

subgengival utilizaram a técnica de PCR para pesquisa de 40 microrganismos, concluindo que os 

microrganismos Prevotel!a nigrescens, Peptostreptococcus micros, Fusobacterium nucleatum ss. 

nucleatum, Fusobacterium nucleatum ss. vincentii estariam associados ao insucesso dos 

implantes dentais. Os autores propuseram uma nova ênfase quanto ao potencial patogênico dos 

microrganismos Prevotella nigrescens e Peptostreptococcus micros, e consideraram os pacientes 

que apresentam doença periodontal e/ou insucesso de implantes dentais como condição de risco 

para implantes saudáveis ou futuras implantações. 

GOUVOUSSIS 26 
et ai. (1997) estudaram a posstbilidade da infecção cruzada entre dentes 

com períodontite e implantes numa mesma boca. Para o experimento, 25 sítios de 9 pacientes 

parcialmente edentados com dentes periodontalmente comprometidos, e portadores de implantes 

dentais, foram avaliados quanto à presença dos seguintes microrganismos: -Actinobacillus 

actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, .Prevotella intermedia, Eikenella corrodens, 

Fusobacterium nucleatum, Treponema denticola e Campylobacter recta. As análises 

microbiológicas demonstraram que, quando Prevotella intermedia e Fusobacterium nucleatum 
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estavam presentes nos dentes, existia uma probabilidade de 83% destes também serem 

detectados nos implantes dentais adjacentes. Quando Actinobacillus actinomycetemcomitans e 

Eikenella corrodens foram detectados em sítios com periodontite, tais microrganismos foram 

detectados em todos os implantes de uma mesma boca (100%). Porphyromonas gingivalis 

estavam presentes nos implantes em apenas 75% das vezes em que foram detectadas em dentes 

de uma mesma boca. Os resultados demonstraram a probabilidade da transmissão de 

microrganismos dos dentes com periodontite para os implantes dentais de um mesmo paciente. 

m .4- Modelos Experimentais de Indução das Doenças Periodontal e 

Peri-Implantar em Animais 

KENNEDY & POLSON31 (1973) estudaram um modelo de indução da inflamação 

periodontal em macacos (Saimiri sciureus), posicionando ligaduras de fio de seda 3-0 ao redor de 

62 dentes. Os resultados demonstraram que após 2 a 3 semanas com as ligaduras, as margens 

gengivais apresentavam-se vennelhas e edemaciadas, e após 1 O semanas foi observada a perda da 

adesão gengiva!, tendo essas características clínicas persistido até o fim do experimento (52 

semanas). Em contraste com os dentes-controle, os com ligadura apresentavam um grande 

act'unulo de placa bacteriana. As anáhses histológicas e histométricas indicaram que ligaduras de 

fio de seda 3-0 ao redor de dentes induzem wna periodontite marginal progressiva e caracterizada 

pela migração apical do epitélio juncíonal com perda do osso alveolar. 

ERICSSON20 
et a( (1975) descreveram um método de indução rápida e progressão para 

produzir lesões periodontais ao redor de dentes selecionados em cães. O experimento foi 

realizado em 1 O cães beagles submetidos a mna dieta pastosa, favorecendo o acúmulo de placa 

bacteriana. Ligaduras de fio de algodão foram colocadas ao redor dos dentes P3 e P4 na junção 

cemento-esmalte. Análises radiográfica e histológica a 230 días após o início do processo 
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revelaram a ocorrência de uma progressiva perda de inserção dos tecidos periodontais,. com uma 

média de perda óssea de 2,4mm. 

KORNMAN33 
et a!. (1981) monitorizaram a microbiota subgengival durante a indução e 

progressão da gengivite para periodontite por meio do uso de ligaduras de fio de algodão 

colocadas ao redor dos dentes de 4 macacos cynomolgus. Segundo os resultados desse 

experimento, os autores concluíram que a mícrobiota associada à periodontíte induzida em 

macacos assemelha-se à microbiota associada à doença periodontal em humanos, e que o 

aumento da profundidade de sondagem estava assoclado à presença de microrganismos Gram­

negativos anaeróbios. 

W ARRER65 
et a!. (1995) estudaram modelos de peri-implantite induzida por placa 

bacteriana na presença ou ausência de mucosa queratinizada em 5 macacos. Para a indução da 

peri-impiantite utilizaram ligaduras de fio de algodão posicionadas passivamente na entrada do 

sulco peri-implantar para retenção da placa bacteria..'la. Essa ligadura foi mantida em posição pelo 

uso de um cicatrizador ligeiramente mais largo· do que o implante dentaL Os resultados 

demonstraram uma perda óssea significativamente maior nos implantes com ligaduras em relação 

aos implantes submetidos ao acúmulo natural de placa bacteriana. 

MARINELL040 
et a!. (1995) estudaram as alterações teciduais em decorrência da 

evolução da peri-implantite induzida em 5 cães_ Para a indução da peri-implantite foram 

colocadas ligaduras com fio de algodão em posição submarginal ao redor dos intermediários dos 

implantes dentais. Essas ligaduras foram posicionadas apical à margem da mucosa peri­

implantar, e os cães submetidos à dieta pastosa e ausência de procedimentos de higiene bucal 

durante o experimento. Após 4 a 6 semanas, os resultados evidenciaram uma redução de 25% na 

altura óssea iniciaL 
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PERSSON19 et ai. ( 1996) estudaram em cães o tratamento da peri-implantite com o uso 

de regeneração óssea guiada, sendo esta peri-implantite experimental alcançada por meio da 

colocação de lígaduras de fio de algodão ao redor dos intermediários, submarginalmente, seguida 

da supressão de medidas de controle da placa bacteriana. Após 6 semanas de indução, os autores 

constataram, radiograficamente, uma destruição óssea aproximada de 20% dos tecidos de 

sustentação, e clinicamente, uma contínua deposição da placa bacteriana, mesmo após a remoção 

das ligaduras" 

SCHOVS0 
et a!. (1996) avaliaram em 8 macacos a microbiota associada à inflamação ao 

redor de ímplantes dentais osseointegrados, dentes nonnais (grupo-controle) e anquilosados, 

submetidos à indução por meio de lígaduras de fio de algodão. Amostras das placas subgengival e 

submarginal foram coletadas antes da indução e após 7 semanas, Os resultados das análises 

microbiológicas ~ microscopia de contraste e cultura bacteriana - demonstraram mna mudança na 

constituição da microbiota subgengival após as 7 semanas da indução. O número total de 

bactérias cultivadas e a proporção de bastonetes móveis, bactérias Gram-negativas anaeróbias, 

principalmente Pmphyromonas gingivalis e Prevotella intermedia, aumentaram 

significativamente ao redor dos implantes, dos dentes anquilosados e dos dentes-controle após a 

indução. Durante o experimento, nenhuma diferença sígnificativa foi observada entre os 

implarues dentaís, dentes-controle e anquilosados, exceto por uma alta significativa na proporção 

de cocos Gram-posítívos ao redor dos implantes no final do experimento em relação aos dentes­

controle e aos anquilosados. Os autores observaram a similaridade das mícrobiotas associadas à 

inflamação ao redor dos implantes dentais, dos dentes nonnais e dos anquilosados em macacos 

cynomoJgus, 
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m .. 5- Periodontite e Peri-Implantite em Cães 

LEONHARDT36 
et al. (1992) analisaram em 4 cães beagles a presença de patógenos 

periodontais associados aos dentes e implantes dentais com saúde, gengivite e submetidos à 

indução da periodontite e peri-implantite, por meio da colocação de lígaduras de fio de algodão 

por um período de 42 dias. Os resultados revelaram não haver diferença estatística significativa 

entre as microbiotas dos dentes e dos implantes dentais numa condição de saúde, gengivite ou 

periodontite e peri-implantite. O número de microrganismos aumentou 10 vezes nos implantes e 

nos dentes no decorrer desse experimento. Os microrganismos Porphyromonas gingivalis e 

Prevotella intermedia foram isoladas em uma freqüência muito baixa no início do experimento, 

aumentando com a manifestação da gengivite nos implantes e nos dentes (37,4% e 21,0%, 

respectivamente), estabilizando~se em 25,0% com a manifestação da periodontite e peri­

ímplantite. Os autores concluíram que a colonização inicial e a estabilização das microbiotas 

associadas aos implantes dentais com saúde gengiva!, gengivite e peri-implantite experimental 

apresentam o mesmo padrão quando comparadas às dos dentes em condições clínicas 

semelhantes. 

ERICSSON & LINDHE22 (1993) compararam a resístência à sondagem mecânica entre a 

gengiva ao redor de dentes e a mucosa peri-implantar ao redor de implantes dentais 

osseointegrados. Para o experimento, 5 cães da raça beagles foram submetidos à extração dos P2, 

P3, e M1 i.nferiores bilaterais, sendo posteriormente substituídos por implantes dentaís 

osseointegrados. O P4 direito e os ímplantes dentais foram mantidos com saúde, sendo o P4 

esquerdo submetido à indução da periodontite experimental com ligaduras de fio de algodão por 

um período de 4 meses, resultando em uma perda média de 25% dos tecidos ósseos. Esses dentes 

com periodontite foram tratados e os parâmetros clínicos avaliados. Por um período de 360 dias 
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os dentes e implantes dentais foram submetidos ao controle da placa bacteriana, sendo então, 

processada uma nova avaliação clínica. Os resultados demonstraram diferenças quanto à 

composição e à organização dos tecidos periodontais e peri~implantares, e diferenças no processo 

de adesão dos tecidos gengivais à superficie radicular e ao implante dental. Segundo os autores, 

essas diferenças influenciariam numa maior resistência à sondagem oferecida pela gengiva em 

relação à mucosa peri-ímplantar, resultando em uma maior profundidade de sondagem ao redor 

dos implantes dentais (média de 2,00mm) em relação aos dentes (média de 0,7rnrn), nesse 

experimento_ 

ERICSSON23 
et ai. (1993) avaliaram a progressão da destruição dos tecidos periodontais 

em dentes imobilizados e sem imobilização, submetidos à indução da periodontite por meio de 

ligaduras de fio de algodão. Para o experimento, 5 cães beagles foram submetidos à extração dos 

P2, P3, M1 inferiores e à colocação de implantes dentais~ anterior e posterior ao P 4 inferior direito, 

e que atuaram como pilares para a imobilização desse dente. O P4 contra~lateral não foi 

imobilizado, atuando como grupo-controle. Os dois P 4 inferiores foram submetídos à indução da 

doença periodontal com. ligaduras de fio de algodão, e após 180 dias, radíografias dos dentes 

foram tiradas e os animais sacrificados para a análise lristológica. O resultado desse experimento 

demonstraram que a colocação das ligaduras ao redor de dentes resultaram na indução da 

periodontite de maneira similar nos dentes imobilizados e não imobilizados_ Os autores sugeriram 

que a imobilização de dentes não previne ou retarda a perda dos tecidos de sustentação dos 

mesmos. 

BIANCU10 et al. (1995) analisaram os tecidos periodontaís adjacentes a dentes 

imobilizados e unidos a implantes dentais osseoíntegrados. Para o experimento, 1 O cães beagles 

foram submetidos à extração dos P2, P3, M1 inferiores e à colocação de implantes dentais, anterior 

e posterior ao P4 inferior direito, e que serviram como pilares para a imobilização desse dente. O 
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P 4 contra-lateral não imobilizado atuou corno controle. Dívidídos em 2 grupos de cínco, os cães 

do grupo A foram submetidos a um programa de controle da placa durante os 180 dias do 

experimento, e os do grupo B submetidos à indução da doença periodontal com ligaduras de fio 

de algodão por 4 meses, sendo processadas cirurgias periodontais com posicionamento apical do 

retalho e controle da placa bacteriana nos dois meses finais. Os resultados demonstraram 
i 

ausência de placa bacteriana visível, sinais de inflamação gengival e sangramento à sondagem ao 
l 
1 

redor dos implantes dentais e dos dentes após os 180 dias. Durante esse período não foram 

observadas diferenças significativas referentes à altura do osso alveolar ao redor dos P4 direito e 

esquerdo, em cada mn dos grupos. 

RENVERT53 et al. (1996), mnn estudo com 6 cães, analisaram e compararam os níveis de 

microrganismos patogênicos em sítios de dentes saudáveis, em sítios com gengivite e em sítios 

com doença periodontal. Para induzir a perda do nível de inserção nos dentes do grupo com 

doença periodontal foram colocadas ligaduras de fio de algodão no interior do sulco gengival, 

que permaneceram em posição por 57 dias. Os resultados das análises microbiológicas 

demonstraram números maiores de UFC nos sítios com lígadura em relação aos sítios com saúde 

e associados à gengívite; e a proporção de microrganismos aumentou com a evolução da perda 

dos tecidos de sustentação. Os niveis de Porphyromonas gingivalis e Prevotella intermedia 

aumentaram, significativamente, com a mudança do estado clínico de saúde para a doença 

periodonta.L Segundo os autores, a presença dessas bactérias estariam relacionadas a um aumento 

da profundidade de sondagem. 

TILLMANNS63 
et al. (1997) avaliaram e compararam, clinicamente, em 14 cães beagles, 

a evolução da peri-implantite induzida por ligaduras de fio de algodão ao redor de três diferentes 

tipos de implantes dentais. Para a indução da peri-implantite foram posicionadas 

submarginalmente as ligaduras ao redor dos implantes. Os resultados após 3 e 6 meses de indução 
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demonstraram um grande aumento da profundidade de sondagem nos três tipos de implantes 

submetidos à indução da peri-implantite, sem diferença estatística significativa dos níveis de 

perda de inserção entre os mesmos. Os autores consideraram os implantes dentais pesquisados 

igualmente suscetíveis à indução da peri-implantite por meio de ligaduras de fio de algodão. 

SAlT0 56 et ai. ( !997) estudaram os efeitos do acúmulo natural da placa bacteriana sobre 

os tecídos periodontais e peri~ímplantares, avaliando as respostas desses tecidos quanto aos 

aspectos clínicos e microbiológicos. No experimento, 4 cães foram submetidos à extração dos P3 

e P4 inferiores bilaterais e à reabilitação protética pela colocação de 4 implantes dentais. Os 

implantes dentais e o dente M1 (grupo-controle) foram avaliados quanto aos parâmetros clinicos e 

mtcrobíológicos, imediatamente após a colocação das próteses, em 90 e 180 dias, período em que 

não foi realizada nenhuma forma de controle bacteriano. Nesse estudo, não foram observadas 

perdas significativas no tecido de sustentação durante os 180 dias. Os resultados demonstraram 

não haver díferença estatística significativa quanto à profundidade de sondagem entre os 

implantes e os dentes, no entanto, os implantes acumularam uma maior quantidade de placa 

bacteriana em relação aos dentes. O resultado da cultura microbiana após os 180 dias evidenciou 

um aumento significativo da presença de Porphyromonas gtngiva!is nos dentes e implantes 

dentais, mas sem diferença estatística significativa desse aumento entre os mesmos. O 

microrganismo Actinobacillus actinomycetemcomitans não foi isolado nesse experimento. Os 

autores concluíram que o acúmulo natural de placa bacteriana, sob as condições desse 

experimento, não induziu à destruíção dos tecidos periodontais e peri-implantares. Consideraram 

os tecidos peri-implantares mais suscetíveis ao acúmulo da placa bacteriana em relação aos 

tecidos periodontais e que os dentes adjacentes aos implantes dentais podem servir como 

reservatórios para a colonização bacteriana do sulco implantar. 
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IV- PROPOSIÇÃO 

O presente trabalho teve por objetivos: 

avaliar em cães, a perda dos níveis de inserção relativa ao redor de dentes e implantes 

dentais, anterior e posterior à indução das doenças periodontal e peri-implantar por 

meio de ligaduras com fio de algodão; 

verificar, anterior e posterior à indução de tais doenças, a presença das bactérias 

Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus, Actinobacillus actinomyce-

temcomitans, Prevotella intermedia e Prevotella nigrescens por meio da técnica da 

reação de polimerase em cadeia (PCR). 

28 



V- MATERIAL E MÉTODOS 



V -MATERIAL E MÉTODOS 

V .1 - Seleção dos animais 

Cinco cães com idade em tomo de dois anos, pesando 15kg, em média, sem raça definida 

(s.r.d. ), apresentando boa saúde geral e com dentição completa foram utilizados neste estudo. Os 

animais foram submetidos a um tratamento profilático, incluindo vacinação, dieta e higiene, de 

acordo com as orientações do Biotério Central da UNlCAlv1P. 

V .2 - Anestesia 

Os cães foram sedados previamente com solução de cloridrato de dihidrotiazina"", 

aplicados por via intrarnuscular na dose de l ,SmL/10 kg de peso corpóreo. A anestesia geral foi 

atingida por meio da administração de l ,OmL/kg de solução de tiopental sódico.P a 2,5%, via 

intravenosa. Para complementação anestésica foi aplicada anestesia local com cloridrato de 

lidocaína);. a 2,0%. O aparato de administração foi mantido com soro fisiológico durante o ato 

cirúrgico, para possibilitar doses de reforço e hidratação do animal. 

V .3 - Procedimentos Cirúrgicos 

Incisões intrasulculares foram realizadas por vestibular e por lingual, estendendo-se da 

distai do P 1 até a mesial dos M 1 inferiores direitos e esquerdos. Pequenas incisões relaxantes 

foram feitas nas extremidades distai e mesial do retalho. Procedeu-se então à elevação de um 

retalho de espessura total e o hemi-seccionamento dos P2, P3 e P4 inferiores bilaterais até a 

bifurcação de suas raízes (Figura 1 ), com auxílio de brocas a em alta rotação e sob irrigação com 

solução fisiológica esterilizada9 
. 

"' Rompum®, Bayer do Brasil S. A., São Paulo/S.P. - Brasil. 
J> Tiopental®, Cristália Produtos Químicos e Farm. Ltda., Itirapina/S.P. -Brasil. 
" Xilocaína®, Merrel Lepetit Farm. Ltda., Santo Amaro/S.P. - Brasil. 
a Carbide FG 701 - SS White Artigos Dentários Ltda., Rio de Janeiro/R.J -Brasil. 
9 Glicolabor® - Ind. Farmacêutica Ltda., Ribeirão Preto/S.P - Brasil. 
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Figura 1 - Hemi-seccionamento dos P2, P3 e P4 inferiores até a bifurcação de suas raízes para a 

extração dos mesmos. 

As raízes mesiais e distais foram removidas separadamente (BECKER8 et al., 1995), e os 

alvéolos curetados (Figura 2). Os tecidos gengivais foram suturados em posição, com fio de 

mononylon ··, e removidos após 7 dias. 

Três meses após a extração dos dentes (HÜRZELER29 
et a!., 1995) foi realizada uma 

incisão sobre o rebordo ósseo estendendo-se da distai do P1 até a mesial do M 1 , e um retalho de 

espessura total foi elevado com a finalidade de expor o tecido ósseo subjacente. Utilizando-se de 

um motor elétricoô, um contra-ângulo redutor& e brocas seriadas foram preparados os Jeitos para 

a colocação de três implantes de titânio comercialmente puro para cada lado da mandíbula 

(comprimento de 8,5mm e diâmetro de 3,75mm), conforme recomendações fornecidas pelo 

•• ETHICON ®- Mono Nylon 3-0 Johnson & Johnson, São José dos Carnpos/SP- Brastl 
~ BLM 500 Slim/Honda. VC DRILLER Equipamentos Eletrômcos Ltda, São Paulo/SP- Brasil. 
& KA VO Dentale Meclizmische. Biberach!Riss- República Federal da Alemanha. 
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fabricante" . Foi observado o protocolo para que durante esse procedimento a velocidade das 

brocas não ultrapassasse 1500 rpm e que estas fossem abundantemente irrigadas com solução 

fisiológica esterilizada6 à temperatura ambiente (BRÃNEMARK12 et a!., 1969; ADELL1 et al. , 

1981). Após o preparo dos leitos cirúrgicos (Figura 3), estes foram, cuidadosamente, irrigados 

com solução fisiológica com o objetivo de remover os fragmentos que porventura pudessem 

interferir na posterior adaptação do implante. Em seqüência aos procedimentos preparatórios, os 

implantes foram colocados até que suas roscas estivessem totalmente inseridas no interior do 

tecido ósseo (Figura 4 ), sendo então vedados por meio da colocação dos parafusos de cobertura 

(Figura 5). O retalho foi suturado em posição com pontos interrompidos por meio de fio de 

•• mononylon . 

Figura 2 - Alvéolos pós extração curetados e irrigados com solução fisiológica esterilizada . 

• NAPIO - BAURU/SP- Brasil. 
e Glicolabor® -lnd. Farmacêutica Ltda., Ribeirão Preto/SP- Brasil. 
•• ETinCON ®- Mono Nylon 3-0 Johnson & Johnson, São José dos Campos/SP -Brasil. 
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Figura 3 - Leitos cirúrgicos para a colocação dos implantes dentais preparados com brocas 

seriadas em motor elétrico e contra-ângulo redutor, e irrigados com solução fisiológica esterilizada 

Figura 4 - Colocação dos implantes dentais no interior do tecido ósseo e irrigação com solução 

fisiológica esterilizada durante este procedimento. 
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Figura 5 - Implantes dentais colocados e vedados com parafusos de cobertura. 

Três meses mais tarde, foi realizada uma nova incisão sobre o rebordo para a elevação de 

um retalho total, os intennediários foram conectados aos implantes e os tecidos reposicionados e 

suturados. 

V .4- Controle do Biofilme Bacteriano nos Dentes e Implantes 

Durante os 15 dias seguintes à colocação dos intermediários os cães foram submetidos a 

um rigoroso controle diário do biofilme bacteriano sobre os dentes e implantes (uma vez por dia), 

pelas aplicações tópicas da solução de gluconato de clorexidina a O, 12%0 e escovações dos 

mesmos. 

n Periogard ® - Colgate-Palmolive Ltda., Osasco/SP- Brasil. 
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V .5 - Confecção dos Guias de Sondagens 

Na segunda semana de controle do biofilme bacteriano, os cães foram sedados por meio 

da administração via intramuscular da associação das soluções de quetamina (1 ,5mL/10kg) e 

acepran (0,5mL/10kg), e processadas as moldagens dos cicatrizadores e dos pré-molares 

superiores, utilizando moldeiras parciais perfuradas e hidrocolóide irreversível 0
. Os modelos de 

trabalho foram confeccionados em gesso pedra:: e submetidos à plastificação por meio de um 

plastificador à vácuo& e placas de PCV& circulares (2,0mm de espessura) que foram recortadas, 

perfuradas e utilizadas como guias de sondagens (WATTS65 
et al. , 1987). 

V .6- Obtenção do Nível de Inserção Relativa 

Considerou-se como nível de inserção relativa a distância entre a parte externa do guia de 

sondagem e o fundo do sulco/bolsa periodontal e peri-implantar. As medidas foram obtidas com 

auxílio de um fio de aço (0,5mm de 0) com e)l.1rernidade arredondada, um top - endodôntico -

(Figura 6) e um paquímetro digital, avaliando o nível de inserção relativa em 6 sítios 

preestabelecidos (sítios mésio-vestibular, vestibular, disto-vestibular, mésio-lingual, lingual, 

disto-vestibular) nos P2 e P3 superiores e nos dois implantes bilaterais (selecionados 

aleatoriamente), anterior e posterior à indução da periodontite e peri-implantite. 

0 Jeltrate ® - Dentsply Ind. e Com Ltda., Petrópolis!RJ - Brasil. 
:: Herodent ® - Vigodent, Rio de Janeiro/RJ- Brasil 
& Bio-art ® Equipamentos Odontológicos, São Paulo/SP -Brasil. 
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Figura 6 - Registro do nivel de inserção relativa nos implantes dentais, medido pela distância 

entre a parte externa do guia de sondagem e o fundo do sulco peri-i.mplantar, com auxílio de um 

fio de aço de O,Snun de 0, um top (endodôntico). 

V .7 - Indução das Doenças Periodootal e Peri-implantar 

Ao final do período de 15 dias do regime de controle do biofilme bacteriano, ligaduras de 

fio de algodão'· foram colocadas ao redor da jtmção cemento-esmalte dos P2 e P3 superiores e ao 

redor dos intermediários dos implantes dentais (Figura 7) bilaterais, por um período de um mês, 

com o objetivo de induzir a periodontite (KENNEDY & POLSON31
, 1973; ER1CSSON20 et a/., 

1975; RENVERT53 et ai. , 1996) e a peri-implantite (MARINELL040 
et al. , 1995; WARRER65 et 

al. , 1995; PER$S0~ 9 
et al., 1996). Os animais foram submetidos a uma dieta pastosa 

favorecendo o acúmulo do biofilme bacteriano, e nenhum procedimento de higiene bucal foi 

realizado durante esta fase do experimento. 

'· Linha Corrente ® n° I O, I 00% algodão, São Paulo/SP - Brasil 
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Figura 7- Ligaduras de fio de algodão ao redor dos implantes dentais após I mês em posição. 

V .8 - Colheita do Material 

Foram realizadas as colheitas das amostras microbiológicas nos sítios preestabelecidos 

após as duas semanas do controle do biofilme bacteriano, anterior a colocação das ligaduras 

(tempo 0), e imediatamente após a remoção das ligaduras (30 dias). 

Anterior à colheita da microbiota subgengival, o biofilme bacteriano supra gengival foi 

removido cuidadosamente com urna cureta P no 7-8 de aço inox e uma de teflon, ao redor dos 

dentes e implantes, respectivamente (QUIRYNEM51 
et al., 1993). A colheita das amostras da 

microbiota subgengival de cada elemento (P2 e P3 superiores e dois implantes bilaterais 

aleatórios) foi obtida com auxílio de duas pontas de papel ( endodôntico) # 60 ou 70 esterilizadas, 

mantidas subgengivalmente (Figura 8 e 9) em cada face (MV, V, DV, ML, L, DL) por lOs. 

(SAVITT58 
et al., 1988; QUIRYNEM51 

et al. , 1993), sendo imediatamente colocados em um 

P Hu-Friedy Co., Chicago -USA. 
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tubo tipo Eppendorf, com capacidade de 1,5m.L, contendo 300J.!L de uma solução tampão (PBS) 

esterilizada (P AP AP ANOU48 
et al., 1997). As amostras foram enviadas ao laboratório onde foram 

congeladas a -20°C para posterior análise microbiológica. 

Figura 8 - Após 30 dias da indução, colheita da amostra da microbiota subgengival do P2 com 

auxílio de uma ponta de papel # 70 esterilizada, mantida subgengivalmente em cada face por 1 Os. 
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• 

Figura 9 - Após 30 dias da indução, colheita da amostra da microbiota submarginal do implante 

com auxilio de uma ponta de papel # 70 esterilizada, mantida submarginalmente em cada face por 

lOs. 

V .9 - Análise Microbiológica 

A análise microbiológica foi processada utilizando a técnica da reação de polimerase em 

cadeia- PCR -descrita por SAIKI54
-

55 
et ai. (1985, 1988). 

Essa técnica baseia-se em reações enzimáticas cíclicas de desnaturação pelo calor, 

hibridização dos oligonucleotídeos e síntese enzimática de DNA, resultando na amplificação 

exponencial da seqüência de DNA desejado, permitindo a identificação de seqüências de genes 

específicos, tais como genes de espécies bacterianas (SLOTS61 
et ai., 1995). Neste trabalho foi 

pesquisada a presença das seguintes bactérias: Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus, 

Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia e Prevotella nigescens 
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V .9 .I -Seleção e Síntese dos Oligonucleotídeos 

Os pares de oligonucleotídeos (5'-3') - primers - específicos respectivamente para 

Bacteroides forsythus, Actinobacillus actinomycetemcomitans e Prevotella intermedia foram 

sintetizados pela Life Tecnologies do Brasil Ltda"- SP, segundo as seqüências propostas por 

SLOIS61 
et a/.(1995) e ASHIMOI06 

et ai. (1996)e descritas a seguir: 

Porphyromonas gingivalis (404 pb) 

5' AGGCAGCIIGCCAIACIGCG 3' 

5' ACT GTT AGC AAC TAC CGA IGT 3' 

Bacter01des jàrsythus ( 641 pb) 

5' GCGIATGTAACCIGCCCGCA 3' 

5' IGC IIC AGI GIC AGI IAI ACC I 3' 

Actinobacillus actinomycetemcomitam (557 pb) 

5' AAA CCC AIC ICI GAG IIC IIC TTC 3' 

5' ATGCCAACITGACGIIAAAT 3' 

Prevotella intermedía (575 pb) 

5' III GTI GGG GAG IAA AGC GGG 3' 

5'IACACAICICIGIAICCIGCGI 3' 

Outro oligonucleotideo específico para Porphyromonas gingívalis foi sintetizado segundo 

a seqüência descrita por BENKIRANE9 
et a!. (1995) e o específico para Prevotella nigrescens 

segundo a seqüência descrita porGU1LLOI & MOUTON27 (1997): 

Porphyromonas gingivalis (593 pb) 

5' AAT CGI AAC GGG CGA CAC AC 3' 

5' GGG ITG CTC CTT CAT CAC AC 3' 
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Prevote/la nigrescens (1100 pb) 

5' TTA TGT TAC CCG TTA TGA TGG AAG 3' 

5' ATG GCG AAA TAG GAA TGA AAG TTA 3' 

Os oligonucleotídeos foram dissolvidos em uma solução de T.E. (lO mM Tris HCl- pH 

7,6; 1 mM EDTA- pH 8,0) num volume calculado para atingir a concentração de 25j.tM. 

Experimentos pilotos foram realizados com o objetivo de testar a especificidade dos 

olígonucleotídeos utilizados neste trabalho, processando reações de PCR com amostras das 

bactérias Bacteroides forsythus (ATCC 43037), Porphyromonas gmgtvalis (ATCC 33277), 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (ATCC 29522), Prevotella intermedia (ATCC 25611) e 

Prevotella nigrescens (NCTC 9336) com seus respectivos pares de oligonucleotídeos. Os 

resultados demonstraram reações positivas para essas bactéJias atestando a eficácia de cada um 

dos pares de oligonucleotídeos (Figura 10). 

Reações de PCR com oligonucleotídeos específicos para cada uma das cinco bactérias 

pesquisadas neste estudo foram processadas utilizando-se amostras de cada uma das bactérias 

pesquisadas como controle positivo e amostras das bactérias: - Porphyromonas asaccharolytica 

(ATCC 25260), Porphyromonas endodontalis (ATCC 35406), Porphyromonas circundentaria 

(ATCC 3325), Porphyromonas salivosa (NCTC 11632~ Fusobacterium nucleatum (ATCC 

10953), Prevotella ou/ora (ATCC 43324), Prevotella nigrescens (NCTC 9336), Escherichia coli 

(ATCC 12795), Bacteroides merdae (M-36), Bacteroides levii (ATCC 29147), Bacterotdes 

vulgatus (ATCC 8482), Bacteroides fragilis (ATCC 25285), Bacteroides thetaiotaomicron 

(ATCC 29741), Bacteroides macacae (ATCC 33141), Pseudomonas aeruginosas (ATCC 10145) 

e água como controle negativo avaliando a possibilidade de reações cruzadas 
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Figura 10 - Reações positivas das amostras de cada uma das cinco bactérias pesquisadas neste 

estudo demonstrando a eficácia de cada par de oligonucleotídeo. Onde <j>: padrão de peso 

molecular- 1 kb (Gibco), P.g.: P. gingivalis, B.f: B. forsythus, A.a.: A. actinomycetemcomitans, 

P.i.: P. intermedia e P.n. : P. nigrescens. 

Os resultados das reações com o oligonucleotídeo para Porphyromonas gingivalis, 

proposto por SLOTS61 
et al. (1995), demonstraram reação positiva para Porphyromonas 

gingivalis e reações cruzadas com amostras de Porphyromonas asaccharolytica, Porphyromonas 

endodontalis, Porphyromonas circundentaria, Porphyromonas salivosa, Prevotella oulora, 

Bacteroides merdae, Bacteroides levii, Bacteroides vulgatus e Bacteroides fragilis (Figura 11). 
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Processaram-se, sob as mesmas condições descritas anteriormente, reações de PCR com 

oligonucleotídeo específico para Porphyromonas gingivalis proposto por BENKJRANE9 
et al. 

(1995). Os resuJtados evidenciaram reação positiva apenas para Porphyromonas gingivalis, 

demonstrando não haver reações cruzadas quando da utilização desse oligonucleotídeo em 

reações com as mesmas amostras citadas anteriormente (Figura 11). 

2072 pb 
1500 pb 

600 pb 

400 pb 

100 pb 

593 pb 

404 pb 

<I> 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 

Figura 11 - Reações de PCR com oligonucleotídeo para Porphyromonas gingiva/is, proposto por 

BENKIRANE9 et a/. (1995), demonstrando reações positivas para solução com DNA de P. 

gingivalis diluído a 1/ 1000 (2) e para amostra de P. gingivalis (3); e reações negativas para amostras 

de P. endodontalis (4), P. circundentaria (5), P. asaccharolytica (6), P. salivosa (7), P. intermedia 

(8), solução mix - contendo amostras dessas cinco Porphyromonas antes citadas (1) e controle­

negativo/água (9). Reações com oligonucleotídeo para P. gingivalis, proposto por SLOTS61 
et a/. 

(1995), demonstrando reações positivas para a solução mix previamente descrita ( 1 0), para a 

solução com DNA de P. gingivalis diluído a 111000 (11) e para amostras de P. gingivalis ( 12), P. 

endodontalis (13), P. circundentaria (14), P. asaccharolytica (15); e reações negativas para P. 

intermedia (16) e controle-negativo/água (17). Onde<!>: padrão de peso molecular - 100 pb (Gibco). 
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Experimentos com oligonucleotídeo para Bacteroides forsythus apresentaram reação 

positiva para essa bactéria e reação cruzada para Bacteroides vu/gatus (Figura 12). 

Nas reações com os demais oligonucleotideos- Actinobacillus actmomycetemcomitans, 

Prevote/la intermedia, Prevotella nigrescens - os resultados demonstraram a especificidade de 

cada oligonucleotídeo por meio da evidenciação dos controles positivos e da não constatação de 

reações cruzadas com as bactérias-controle citadas anteriormente. 

2072 pb 
1500 pb 

600 pb 

400 pb 

100 pb 

641 pb 

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 

Figura 12 - Reações de PCR com oligonucleotídeo para Bacteroides forsythus proposto por 

SLOTS61 
et a/. (1995) demonstrando reações positivas para amostra dessa bactéria (1), solução mix 

contendo amostras de todas as bactérias-controle citadas anteriormente - incluindo B. forsythus (2), 

solução com DNA de Bacteroides forsythus diluído a 111000 ( 4 ), amostra de Bacteroides vulgatus 

(11), amostras das placas subgengívais de um dente (16) e um implante dental (17) posterior à 

indução das doenças periodontal e peri-implantar: e reações negativas para amostras de P. 

gingivalis (3), P. intermedia (5), P.nigrescens (6), B. merdae (7), B. levir (8), B. fragrlis (9), B. 

thetaiotaomtcron (10), B. macacae (12), controle-negativo/água (13), amostras das placas 

subgengivais de um dente (14) e um implante dental (15) anterior à indução das doenças periodontal 

e peri-implantar. Onde <jl : padrão de peso molecular - 100 pb (Gibco). 
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V .9 .2 - A Reação de PCR 

Os tubos de Eppendorf com as amostras, contendo 300J..!l de PBS com as duas pontas de 

papel, foram descongeladas à temperatura ambiente, submetidos ao vortex por um minuto, e na 

seqüência, as pontas foram removidas com auxílio de uma pinça clínica esterilizada, 

comprimindo-os entre a tampa e o tubo. Submeteu-se então a um banho de fervura por 1 O min 

para a extração do DNA bacteriano, finalizando a preparação da amostra. 

Para a reação de PCR foram utilizados tubos de Eppendorf específicos (MicroAmp™ 

Reaction 100,0J.lL), onde foram previamente preparados 45,0Jl.L de uma mistura de reagentes 

("Master Mix") contendo 31,2!-!L de água deionizada bi-destilada, 5,0J.lL de solução tampão (lOX 

Reaction Buffer Taq/rTaq DNA Polymerase· - Pharmacia Biotech), 0,4!-!L de DNTp (DNA 

Polymerization Mix- Pharmacia Biotech), 4,0!-!L do 1• oligonucleotídeo de uma bactéria 

específica (25!-!Mol de concentração), 4,0J.LL do 2· oligonucleotídeo da mesma bactéria (25!-!Mol 

de concentração), 0,4!-!L de Taq DNA Polymerase (Pharmacia Biotech). Os tubos com as 

amostras foram submetidos ao vortex por 5s para a homogeneização do meio e, em seguida, foi 

obtida uma alíquota de 5,0 J.lL da amostra que foi adicionada à mistura de reagentes e submetida 

ao aparelho termociclador6 convencional segundo a seguinte programação: - a reação foi iníciada 

com a desnaturação a 95°C por 2 minutos, seguida de 36 ciclos- fase de desnaturação a 95°C por 

30s, fase de annealing dos oligonucleotídeos a 65°C por 1 min, e fase de extensão a 72°C por 1 

min - finalizando a reação a 72°C por 2 minutos. 

6 GeneAmp ® PCR System 2400, Perkin Elmer, New Jersey- USA. 
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V .9 .3- Eletroforese 

A presença do DNA amplificado foi cheçada em gel de agarose a 1% em eletroforese. Os 

géis de agarose a 1% foram preparados com agarose ultra pura (Gibco BRL- Life Technology) 

em solução tamponante TBE IX (tampão Tris-borato-EDTA- pH 8,5 ). 

Para a corrida eletroforética, 5~ da solução após a reação de PCR foram acrescidos de 

5jlL de uma solução corante de azul de bromofenol e 51-!L de água. Após a hornogeneização 

desses 15~ da solução, foram aplicados 51J.L nas canaletas do gel acondicionado numa pequena 

cuba para corrida eletroforética horizontal Ir conectada a uma fonte de eletroforese31:, e submerso 

em solução tamponante TBE lX (tampão Tris-borato-EDTA). As corridas eletroforéticas foram 

submetidas a uma corrente contínua de 50 volts por 4 horas. Após o ténnino de cada corrida, o 

gel foi corado com brometo de etídio (! ~g/mL) durante 15 minutos, ao abrigo da luz, e submerso 

em água por 15 minutos, e então as bandas no gel foram observadas imediatamente com auxílio 

de um transiluminador"' de luz ultravioleta e fotografadas a seguir. 

VI .9 .4 -Documentação 

A documentação fotográfica foi obtida com filme polaróide 667 por uma máquina 

Polaroíd Gel Cam, diretamente sobre o transiluminador de luz ultravioleta. 

VI .1 O - Análise Estatística 

Para análise estatística das medidas (iniciais e finais) dos períodos de indução das doenças 

nos implantes e nos dentes foí utilízado o teste t de Student pareado. Esse mesmo teste também 

foi empregado para análise estatística da diferença entre as medidas da perda de inserção nos 

implantes e nos dentes. 

JI GNA 100- Phannacia Biotechnology 
" Bio RAD Power Pac 300. 
"LKB - Phann.acia Biotechnology - Sweden. 
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VI -RESULTADOS 



VI-RESULTADOS 

VI .1 - Resultados Clínicos 

Os resultados da avaliação dos níveis de inserção relativa nos dentes e implantes dentais 

estão apresentados na Tabela 1 e 2, e na figura 13. 

Tabela 1 - Média das medidas dos níveis de inserção relativa em milímetros, nos 

sítios preestabelecidos (V, MV, DV, L, ML, DL), anterior e posterior à indução da 

periodontite e peri-implantite, respectivamente, nos dentes e implantes dentais em cães. 

ImQlantes Dentais Dentes 
Cão 1 n° 1 n° 2 n° 3 n° 4 n° 1 n° 2 n° 3 n° 4 
Antes 3,60 4,02 4,39 4,37 3,56 3,56 2,95 3,01 

Após 8,25 7,51 7,76 8,86 5,89 7,01 7,35 7,11 

Cão 2 
Antes 6,12 6,55 4,75 4,13 4,31 5,48 2,94 3,61 

Após 8,83 8,13 10,09 9,37 6,36 6,54 7,81 8,90 

Cão 3 
Antes 5,36 5,31 4,40 5,57 2,87 3,22 3,10 3,69 

Após 9,21 10,12 8,61 10,30 8,57 7,99 7,52 7,84 

Cão 4 
Antes 4,60 4,68 5,22 5,33 3,04 3,42 3,87 3,80 

Após 8,18 7,79 8,97 8,27 6,56 6,43 6,78 7,48 

Cão 5 
Antes 4,67 4,58 4,93 4,46 3,71 3,73 4,1 8 3,81 

Após 6,96 7,16 8,63 7,93 5,92 6,35 7,81 6,90 

As avaliações clínicas dos níveis de inserção relativa nos implantes dentais apresentaram 

médias de 4,85mm e 8,55rnm, antes e após a indução da peri-implantite, respectivamente (estes 

valores incluem a medida do guia de sondagem). A análise estatística revela uma diferença 

significativa entre as médias (P=1,55X1 O "16
) . 

As avaliações clínicas dos níveis de inserção relativa nos dentes apresentaram médias de 

3,59mm e 7,16mm, antes e após a indução da periodontite, respectivamente (incluindo as 

medidas do guia de sondagem). A análise estatística revela diferença significativa entre as médias 

(P=6,33X10 -18
). 
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Ao comparar as medidas das perdas dos níveis de inserção relativa entre os implantes 

dentais e os dentes, a análise estatística não revela diferença significativa entre as médias (P= 

0,706119). 

Tabela 2 - Níveis de inserção relativa em milímetros, antes e após a indução 

da periodontite e peri-implantite, respectivamente, nos dentes e implantes 

dentais em cães. 

Implantes Dentais 4,85 Aa 8,55 Ba 

Dentes 3,59 Aa 7,16 Ba 

Obs.: As médias seguidas de letras iguais maiúsculas na horizontal e 

minúsculas na vertical não diferem entre si pelo teste t de Student Pareado. 

Níveis de 

inserç ão 

re lativa 

10 

8 

6 

4 

2 

O Implantes 

O Dentes 

L-

________ 0 _~ _ ~ ~==== ~ - - ~ :~~~~: ~ _________ j' antes depois 

- --

Figura 13 - Níveis de inserção relativa em milímetros, antes e após a indução 

das doenças periodontal e peri-implantar. 
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VI .2 - Resultados Microbiológicos 

Segundo os resultados da análise microbiológica, as cmco bactérias pesquisadas no 

presente experimento não foram identificadas nos sítios dos dentes e implantes dentais, anterior à 

indução das doenças periodontal e peri-implantar. 

Após a indução das doenças periodontal e peri-implantar foi constatada a presença de 

Porphyromonas gingivalis (Tabela 3 e Figura 14) em 95% dos implantes dentais e em 85% dos 

dentes, e de Bacteroides forsythus (Tabela 4 e Figura 15) em 80% dos implantes e em 85% dos 

dentes. Os microrganismos Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia e 

Prevotella nigrescens não foram detectados no presente experimento. 

Tabela 3 - Identificação do microrganismo Porphyromonas gingivalis em sítios de 

dentes e implantes anterior e posterior à indução das doenças periodontal e peri-implantar. 

lm~lantes Dentais Dentes 
Cão 1 n° 1 n6 2 n° 3 n° 4 n° 1 n° 2 n° 3 n° 4 
Antes 

Após + .. + + + + 
Cão 2 
Antes 

Após + + ~ + + + + 
Cão 3 
Antes 

Após + + + + + + + 
Cão 4 
Antes 

Após + + + + + + 
Cão 5 
Antes 

Após T .. T ~ 

Onde , presença do microrganismo; - , ausência do microrganismo. 
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Figura 14 -Resultados da análise microbiológica das amostras coletadas anteriormente 

dos dentes (9 a 11) e dos implantes dentais (12 a 14), e posteriormente à indução das 

doenças - dos dentes (I a 4) e dos implantes (5 a 8) - submetidas à reação de PCR com 

oligonucleotídeo para Porphyromonas gingivalis. Onde~: padrão de peso molecular - lkb 

(Gibco), Cp: controle positivo/amostra de Porphyromonas gingivalis, Cn: controle 

nega ti v o/água. 

Tabela 4 - Identificação do microrganismo Bacteroides forsythus em sítios de 

dentes e implantes anterior e posterior à indução das doenças periodontal e peri-implantar. 

Cão 1 
Antes 

Após 

Cão 2 
Antes 

Após 

Cão 3 
Antes 

Após 

Cão 4 
Antes 

Após 

Cão 5 
Antes 

Após 

n° 1 

+ 

+ 

+ 

+ 

Onde 

Dentes Jmplantes Dentais 
n° 2 n° 3 

+ + + + 

+ + + + + 

+ + + + + + + 

+ + + 

+ + 
, presença do microrganismo; - , ausência do microrganismo. 
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~ Cp 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 Cn 

Figura 15 - Resultados da análise microbiológica das amostras coletadas anteriormente dos 

dentes (1 e 2) e dos implantes dentais (3 e 4), e posteriormente à indução das doenças- dos dentes 

(5 a 8) e dos implantes (9 e 12) - submétidas à reação de PCR com oligonucleotídeo para 

Bacteroides forsythus. Onde ~: padrão de peso molecular - 1 kb (Gibco), Cp: controle 

positivo/amostra de B. forsythus Cn : controle negativo/água. 

Nas Figuras 16 e 17 estão apresentadas as freqüências em percentagem dos 

microrganismos pesquisados nos dentes e nos implantes dentais após a indução das doenças 

periodontal e peri-implantar. 
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Figura 16 Freqüência dos microrganismos pesquisados em 

percentagem nos implantes dentais após a indução da doença. 

Obs.: ( 1 )Bacteroides forsythus, (2)Porphyromonas gingivalis, 

(3 )Actinobacillus actinomycetemcomitans, ( 4)Prevotella intermedia 

(5)Prevotella nigrescens. 
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Figura 17 - Freqiiência dos microrganismos pesquisados em 

percentagem nos dentes após a indução da doença. 

Obs.: (l)Bacteroides forsythus, (2)Porphyromonas gingivalis, 

(3 )Actinobacillus actinomycetemcomitans, ( 4 )Prevote/la intermedia 

(5)Prevote/la nigrescens. 
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VII- DISCUSSÃO 



Vll- DISCUSSÃO 

Vll.l -Análise dos Resultados Clínicos 

Modelos experimentais de indução das doenças period.ontal e peri-implantar foram 

propostos para o estudo das doenças periodontal e peri-irnplantar em cães (KENNEDY & 

POLSON31
, 1973; ERICSSON20 

et al., 1975; MARINELL040 
et ai., 1995). 

A análise dos resultados do presente experimento confirmam o modelo de indução da.:; 

doenças períodonta1 e peri-implantar por meio da colocação de ligaduras de fio de algodão ao 

redor de dentes e implantes dentais em cães. Após um período de 30 dias, induziram-se a 

periodontite (P~6,33Xl0' 18 ), com média anterior a indução de 3,59mm e posterior a indução de 

7,16mm, e a peri-implantite (P~1,55X!O-"), com média anterior a indução de 4,85mm e posterior 

a indução de 8,55mm, nas condições previamente descritas. O período de 4 semanas demonstrou 

ser eficaz para a indução das doenças periodontal e peri-implantar, como descrito por 

MARINELL040 
et ai. (1995) e PERSSON49 

et ai. (1996)- tempo esse inferior ao sugerido por 

~1 20 
outros autores, como KENNEDY & POLSON' (1973); ER!CSSON et ai. (1975); 

TILLMANNS63 
et ai. (1997). 

Ao avaliar a diferença entre as médias das medidas dos níveis de inserção relativa, 

anterior e posterior à indução da periodontite e da peri-implantíte, foi observado no presente 

experimento urna média de perda da inserção relativa de 3,57mm (7,16- 3,59mm) nos dentes e 

de 3,70mm (8,55- 4,85mm) nos implantes dentais, medidas estas significativas para um período 

de 30 dias de indução. Tais perdas significativas, observadas nas condições do presente 

experimento, evidenciam a necessidade de uma classificação das doenças periodontal e peri-

implantar induzidas em animais. O conhecimento dos tipos de doenças induzidas diminuiria o 

número de variáveis nos estudos que utilizam os modelos experimentais de indução da 

periodontite e da peri-implantite. 
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Estudos sobre a sondagem dos implantes dentais indicam que a densidade dos tecidos 

peri-ímplantares adjacentes influenciam a penetração da sonda periodontal. Em tecidos peri-

implantares inflamados, a sonda periodontal atinge o nível ósseo, enquanto que numa condição 

de saúde a sonda tende a penetrar até o tecidn conjuntivo (LANG35 
et ai., 1994). 

ERICSSON & LINDHE22 (1993) compararam em cães a resistência à sondagem 

mecânica entre a gengíva ao redor de dentes e a mucosa peri-implantar ao redor de implantes 

dentais osseointegrados, submetidos ao controle da placa bacteriana durante 360 dias. Os 

resultados demonstraram diferenças quanto à composição e à organização dos tecidos e 

diferenças no processo de adesão da gengiva e à superficie radicular e da mucosa peri-implantar 

ao implante dental. Essas diferenças influenciaram em uma maior resistência à sondagem 

oferecida pela gengíva em relação à resistência da mucosa peri-implantar e, conseqüentemente, 

em uma maíor profundidade de sondagem ao redor dos implantes dentaís (média de 2,00mm) em 

relação aos dentes (média de O, 7mm). 

A diferença na profundidade de sondagem entre dentes e implantes dentais foi descrita por 

BRÁGGER 11 
et a!. (1997), que relacionaram os parâmetros clínicos ao redor de dentes e 

implantes dentais após um ano da colocação dos implantes, tendo os resultados demonstrado uma 

diferença sígnificativa entre os implantes e os dentes em relação à média de profundidade de 

sondagem (2,55mm nos implantes e 2,02mm nos dentes). 

Segundo os resultados da avaliação clíníca do presente experimento, não houve diferença 

estatística significativa (P=0,70) entre a progressão da perda do nível de inserção relativa nos 

dentes e nos ímplantes dentais, após 30 dias de indução das doenças periodontal e peri-implantar 

em cães, confirmando os resultados relatados por BIANCU10 
et a!. (1995) e SAIT056 

et al. 

(1997). 
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A similaridade na progressão das perdas do nível de inserção foi contestada no trabalho de 

KIJNGE32 (1991 ), em que estudaram em 2 cães a perda do nível de inserção ao redor de dentes e 

implantes dentais. Por um período de 5 meses os ímplantes dentais e os pré-molares contra­

laterais foram submetidos à indução da doença periodontal e peri-implantar. Radiografias 

periapícais foram tomadas e os resultados da análise radiográfica demonstraram urna medía de 

perda de 5,00rnm dos tecidos de sustentação ao redor dos dentes, e de l,OOmm ao redor dos 

implantes. A diferença nos resultados obtidos por KLINGE32 (1991) pode ser conseqüência da 

utilização da análise radiográfica para mensuração da perda do nível de inserção em cães. 

V1I .2- Análise dos Resultados Microbiológicos 

Ao padronízar a técnica de PCR para as condições do laboratório onde foram realizadas as 

análises, o par de oligonucleotídeo para Porphyromonas gingivalis, proposto por SLOTS61 et ai. 

(1995), demonstrou reação positiva para Porphyromonas gingivalis e reações cruzadas com 

amostras de Porphyromonas asaccharolytica, Porphyromonas endodonta!is, Porphyromonas 

circundentaria, Porphyromonas salivosa, Prevotella oulora, Bacteroides merdae, Bacteroides 

levii, Bacteroides vu!gatus e Bacteroides .fragilis. No trabalho origínal, que propôs tal 

oligonucleotídeo, as bactérias acima relacionadas não foram citadas nos testes-controle para 

reações cruzadas. 

As reações com oligonucleotídeo para Bacteroides forsythus apresentaram reação positiva 

para essa bactéria e uma leve reação cruzada com Bacteroides vulgatus, o que não deve 

influenciar os resultados visto que não é comum a presença desse microrganismo na cavidade 

bucal. 
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O gluconato de clorexidina vem sendo utilizado com sucesso nos experimentos em cães 

para o controle do biofilme bacteriano nos dentes e implantes dentais, como pode ser constatado 

nos trabalhos de BRINER & WUNDER14 (1977); BRINER15 
et ai. (!980); RENVERT53 

et ai. 

(1996) e SAIT056 
et ai. (1997). 

A saúde periodontal e peri-ímplantar apresenta corno caracteristica microbiológica uma 

microbiota composta por cocos Gram-positivos (MOMBELLI42 et ai., 1987; GENC025 et ai., 

1988; BAU1VlAN7 
et a!., 1992). As cinco bactérias pesquisadas no presente experimento, Gram­

negativas e anaeróbias, não foram identificadas nos sítios dos dentes e implantes dentais anterior 

à indução das doenças periodontal e peri-implantar, sendo que tais sítios demonstraram ausência 

de sinais visuais de inflamação gengival. Estes resultados estão de acordo com os trabalhos que 

estabelecem uma relação de similaridade entre a mícrobiota presente nos sulcos periodontais e 

peri-implantares, caracterizada pela baíxa freqüência ou ausência de bactérias Gram-negativas e 

anaeróbias. Tais constatações podem ser observadas nos estudos de MOMBELL1 42 et a/. ( !987), 

em que estudaram a colonização dos implantes dentais e o desenvolvimento da microbiota 

submargínal, demonstrando uma freqüência de 86,3% de cocos e 3,4% de bactérias Gram­

negativas anaeróbías. 

A microbíota associada às doenças periodontal e peri-implantar seria composta por 

bactérias específicas. Segundo GENC025 
et al. (1988), o conceito de bactéria específica como 

fator etiológíco primário das diferentes formas de doença periodontal tem recebido um 

convincente suporte científico. Os microrganismos: - Porphyromonas gingivalis, Bacteroides 

forsythus, Fusobacterium nucleatum, Eubacterium timidum, Bacteroides capillus, Haemophílus 

sp, Wolinella sp, Selenomonas sputigena, Eikenella corrodens e espiroquetas estariam associados 

à periodontite. Para DARVEAU18 
et a!. (1997), a presença de patógenos de maior virulência: 

Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus e Actinobacillus actinomycetemcomitans 
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proporcionaram diferenças significativas no desenvolvimento da doença periodontal, com uma 

evolução mais rápida do processo infeccioso. 

A microbiota subgengival associada ao insucesso dos implantes dentais foi analisada por 

SBORDONE59 
et a!. (1995), que observaram uma alta freqüência de bacilos Oram-negativos 

anaeróbios {50,0% da microbiota), com prevalêncía dos microrganismos Porphyromonas 

gingivalis, Fusohacterium nucleatum e Prevotella intermedia e a não colonização por 

Actinobacillus actinomycetemcomitans. 

No presente trabalho, as bactérias Porphyromonas gingivalis e Bacteroides forsythus 

foram identificadas nos sítios após o processo de indução das doenças periodontal e peri­

implantar, estando envolvidas no processo de evolução da periodontite e peri-implantíte em cães. 

Porphyromonas gingivalis estavam presentes em 95% dos implantes dentais e em 85% dos 

dentes submetidos à indução das doenças periodontal e peri-implantar. A presença da bactéria 

Porphyromonas gingivalis em elevada freqüência nos dentes e implantes dentais foi relatada por 

MOMBELLt3 
et al. (1995), que estudaram a relação entre a microbiot.t subgengival nos dentes 

de pacientes parcialmente edent.tdos, com história de terapia periodontal, e a microbíota 

encontrada em implantes dentais desses pacientes. Ao analísar os resultados, os autores relataram 

a presença de microrganismos específicos no sulco peri~ímplantar, com a freqüência desses 

microrganismos aumentando quanto maior a profundidade da bolsa peri-implantar_ Os 

microrganísmos Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia e Fusobacterium sp. estavam 

presentes em elevada proporção nas amostras iniciais dos dentes, e também nos implantes após 3 

meses de sua exposição. 

No presente trabalho, a presença de Porphyromonas gingivalis pode ser observada da 

mesma forma que em outros estudos de indução da periodontite e peri-implantite em cães. 

LEONHARDT36 
et aL (1992) analisaram em 4 cães a presença de patógenos periodontais ao 
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redor dos dentes e implantes dentais previamente colocados e que foram submetidos à indução da 

gengivite e periodontite/peri-implanrite por um período de 42 dias. Segundo os resultados, não 

foram observadas diferenças estatísticas significativas entre a rnicrobiota dos dentes e implantes 

em condição de saúde, gengívite ou periodontite/peri-implantite. Porphyromonas gingivalis e 

Prevotella intermedia foram isoladas em um número muito baixo no início do experimento, 

aumentando com a gengivite nos implantes para 37,4%, e 21,0% nos dentes, e estabilizando-se 

em 25,0% na periodontite e peri-implantite. Os autores concluíram que a colonização inicial e a 

estabilização da microbíota dos implantes com saúde gengiva!, gengivite e peri-implantíte 

experimental seguem o mesmo padrão quando comparados com as dos dentes. 

RENVER T53 
et ai. ( 1 996) analisaram e compararam em 6 cães os níveis de 

microrganismos patogênicos em sítios de dentes saudáveis e sítios com gengivite e doença 

periodontal induzidas em um período de 57 dias. Os resultados das análises microbiológicas 

demonstraram números maiores de UFC nos sítios com doença periodontal em relação aos sítios 

com saúde e associados à gengivite; e que a proporção de microrganismos aumentaram com o 

aumento da profundidade de sondagem. Os níveis de Porphyromonas gingivalis e Prevotella 

intermedia aumentaram significativamente ,com a mudança do estado de saúde para a doença 

períodontal. Segundo os autores, a presença dessas bactérias estariam associadas a um aumento 

da profundidade de sondagem. 

O microrganismo Bacteroides forsythus é uma bactéria Gram-negativa anaeróbia, 

associada ao desenvolvimento da doença períodontal (GENC025 et ai., 1988). A presença dessa 

bactéria quando associada à Porphyromonas gingivalis parece desempenhar importante papel na 

evolução mais rápída do processo infeccioso dos tecidos periodontais (DARVEAU18 et al., 

1997). 
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Essa associação foi descrita por LOTUF038 
et ai. (1994), que avaliaram a colonização da 

bactéria Bacteroides forsythus por meio de biologia molecular de DNA. Os resultados 

demonstraram a prevalência de Bacteroidesforsythus em 73,1% dos pacientes, e sugeriram uma 

relação da presença dessa bactéria com a bactéria Porphyromonas gingivalis. Nos resultados, 

54,8% dos pacientes estavam colonizados concomitantemente por ambas as bactérias e, quando 

Bacteroídes forsythus estava ausente, Porphyromonas gingivalís foi isolada em apenas 3~3% dos 

pacientes. Quando Porphyromonas gingivalis estava ausente, a bactéria Bacteroides forsythus foi 

isolada em 19,6% dos pacientes. 

SOCRANSKY62 
et al. (1998) analisando por meio de biologia molecular de DNA a 

microbiota subgengival de 1 85 pacientes, observaram as interações microbianas e dividiram a 

microbiota em 5 complexos. A avaliação dos resultados revelou que a presença na mícrobiota 

subgengival de uma bactéria específica, de um determinado complexo, está na dependência da 

presença de pelo menos de mais outra bactéria do mesmo complexo. Segundo os autores, os 

microrganismos do complexo vennelho - Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus e 

Treponema denticola - estão associados as bolsas periodontais profundas e que, a presença de 

duas ou três dessas bactérias na microbiota subgengival, resulta em uma maior destruição dos 

tecidos periodontais. 

No presente estudo, Bacteroides forsythus foi identificado em 80% dos implantes dentais 

com peri-implantite e em 85% dos dentes com periodontite. A similaridade na freqüência de 

Bacteroides forsythus e Porphyromonas gingivalís isoladas nos dentes com doença periodonta1 

(85%) e a alta freqüência dessas bactérias nos implantes dentais (80% e 95%, respectivamente) 

sugerem uma possível associação dessas bactérias no desenvolvimento da periodontite, como 

observado por LOTUF038 
et ai. (1994) e DARVEAU18 

et al. (1997); e, baseando no conceito dos 

complexos microbíanos definido por SOCRANSKY'2 
et a!. ( 1998), estende-se o papel que a 
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associação das bactérias do complexo vermelho parece desempenhar no desenvolvimento da peri­

implantite. Talvez a rápida perda dos níveis de inserção relativa observada nas condições do 

presente experimento pode ser entendida pela associação das bactérias Porphyromonas gingivalis 

e Bacterotdes forsythus. 

De forma pioneira, por não haver regístro na literatura científica, no presente trabalho foi 

detectada a presença do microrganismo Bacteroides forsythus em cães. Os cães utilizados no 

presente experimento eram de procedência desconhecida, recolhidos junto ao biotério central da 

UNICAMP, e possivelmente provenientes de uma relação de maior convívio com humanos, que 

podem ter atuado como tuna fonte de transmissão deste microrganismo, diferente dos cães 

criados exclusivamente em laboratórios, com pouco convívio com humanos. 

O microrganismo Actinobacillus actinomycetemcomitans não foi detectado no presente 

experimento, corroborando com os trabalhos da líteratura que buscaram sem sucesso a presença 

dessa bactéria em dentes e implantes dentais em cães (SAIT056 
et ai., 1997; ALLAKER4 

et al., 

1997; TILLMANNS63 et a!., 1997). O microrganismo Actinobacillus actinomycetemcomitans foi 

identificado em cães apenas em um trabalho, descrito por PREUS50 et a!. (1988), em que 

avaliaram a possível transmissão desse microrganismo de um cão para uma criança com 

periodontite de progressão rápida, e de um outro cão para uma criança com síndrome de Papillon­

Lefevre. Os autores confirmaram a transmissão dessa bactéria, isolada no cão, para a criança com 

a síndrome, constatando a similaridade do genotipo entre estas duas cepas. Não existe outro relato 

na literatura confirmando a identificação do microrganismo Actinobacillus actinomycetem­

comitans em cães. 

O microrganismo Prevotella intermedia não foi isolado em dentes e implantes dentais no 

presente experimento. A transmissão dessa bactéria de dentes para implantes dentais adjacentes 

vem sendo sugerida na literatura, demonstrando uma alta freqüência do microrganismo 
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Prevotella intermedia na microbiota dos dentes e implantes dentais com insucessos, em pacientes 

parcialmente edentados (QUIRYNEN51 
et ai., 1993; SBORDONE59 

et a/., 1995; MOMBELL143 

et ai., 1995). Essa constatação também pode ser observada nos estudos de GOUVOUSSIS26 
et ai. 

(1 997), em que demonstraram por meio da análise do DNA, que estando presente Prevotel/a 

intermedia nos dentes, existia uma probabilidade de 83% desta também ser detectada nos 

implantes dentais adjacentes. 

ALLAK.ER3 
et al. (1997) avaliaram a prevalência de Porphyromonas gingivalis e 

Prevotella intermedia em amostras da placa bacteriana de 34 cães com saúde bucaL Os resultados 

demonstraram uma freqüência de Porphyromonas gingivalis em 68% dos cães e, Prevotella 

intermedia em 44%, dos cães, com contagem de Porphyromonas gingivalis e Prevotella 

intermedia aumentando significativamente quanto maiores a quantidade de placa bacteriana e o 

grau de gengivite. 

Diferentemente dos resultados obtidos no presente estudo, Prevotella intermedia vem 

sendo associada à doença periodontal e peri-implantar em cães, como descrito por 

LEONHARDT36 
et al. (1992), que analísaram a presença de reconhecidos patógenos periodontaís 

ao redor dos dentes e implantes dentais submetidos à indução da doença periodontal e peri­

implantar, em cães, em um período de 42 dias. Prevotella intermedia foi isolada em um número 

muito baixo no início do experimento, e em 25,0% na periodontite e peri-implantite. De acordo 

com RENVERT53 et a!. (1996), os níveis de Prevotella intermedia aumentaram 

significativamente com a mudança do estado de saúde para a doença periodontal induzida em 

cães. 
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SALCETTI57 et a!. (1997) propõe nova abordagem quanto ao potencial patogênico do 

microrganismo Prevotella nigrescens. Os autores, pesquisando em pacientes parcialmente 

edentados a microbiota associada ao sucesso e insucesso dos implantes dentais, concluíram que o 

microrganismo Prevotella nigrescens estava associado ao insucesso dos implantes dentais. 

Partindo do enfoque quanto ao potencial patogênico da bactéria Prevotella nigrescens associada a 

falhas dos implantes dentais, foi verificada a possibilidade da presença dessa bactéria. Os 

resultados demonstraram que este microrganismo não foi identificado no presente trabalho. 

Novos trabalhos devem ser feitos estendendo a busca para outros microrganismos 

periodonto-patogênicos - como o Treponema denticola- nos dentes dos cães, anterior ao controle 

do bíofilme bacteriano e no momento da colocação dos intermediários, para estabelecer a origem 

destes microrganismos, e ainda, em diferentes periodos de tempo após a indução das doenças ( 45 

e 60 dias). 
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VIII- CONCLUSÕES GERAIS 



VI1I- CONCLUSÕES GERAIS 

Os resultados do presente experimento permite concluir que: 

não houve diferença estatística significativa (P=O, 70) entre a progressão da perda do 

nivel de inserção relativa nos dentes e implantes dentais, após 30 dias de indução das 

doenças periodontal e peri-implantar em cães. 

os mícrorganísmos Porphyromonas gingivalis e Bacteroides forsythus estão 

associados à evolução das doenças periodontal e peri-implantar induzidas em cães. 
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X-APÊNDICES 

Tabela A- Medidas do nível de inserção relativa em milimetros nos sítios preestabelecidos do cão 1, anterior à indução da 

pcriodontite e peá-implantitt:, respectivamente, nos dentes e implantes dentais. 

Cão 1 -Antes DV v MV DL L ML MÊD!A 

implante - esq. P3 3,55 3,45 3,45 3,7 3,65 . 3,8 3,6 

imptante- esq. P4 4,4 4,3 4,2 3,8 3,7 3,75 4,025 

implante - dir. P3 4,35 4,25 4,4 4,2 4,9 4,25 4,391667 

implante - dir. P4 4,3 4,25 4,8 4,3 4,2 4,4 4,375 

dente - esq. P2 3,7 3,8 3,65 3,2 3,55 3,5 3,566667 

dente - esq. P3 3,7 3,55 3,65 3,6 3,55 3,35 3,566667 

dente- dir. P2 3,0 3,0 2,95 2,8 3,0 2,95 2,95 

dente - dir. P3 3,2 3,3 3,05 2,9 2,85 2,8 3,016667 

Onde: DV, sítio disto-vestibular; V, vestibular; MV, mêsio-vestibular; DV, disto-vestibular; L, lingual; ML, mêsio-lingual; 
esq .. esquerdo; dir., direito 

Tabela B- Medidas do nível de inserção relati•·a em milímetros nos sítios preestabelecidos do cão I, posterior à indução 

da periodontite e peri-implantite, respectivamente, nos dentes e implantes dentais. 

Cão 1 ~Após DV v MV DL L ML MEDIA 

implante ~ esq. P3 8,55 8,55 8,15 7,65 8,3 8,3 8,25 

implante~ esq. P4 8,55 7,65 7,95 6,85 6,65 7,45 7,516667 

implante H dir. P3 8,05 7,65 7,7 7,85 7,5 7,8 7,758333 

implante ~ dir. P4 9,2 8,45 8,5 9,5 9,2 8,3 8,858333 

dente H esq. P2 6,25 5,9 7,0 5,35 5,85 5,0 5,891667 

dente - esq. P3 7,45 7,0 6,65 7,3 7,0 6,7 7,016667 

dente- dir. P2 7,0 9,2 8,25 6,5 6,45 6,7 7,35 

dente- dir. P3 6,8 7,2 7,8 7,2 7,1 6,6 7,116667 

Onde: DV, sítio disto-vestibular; V, vestibular: MV, mésio-vestibular; DV, disto-vestibular; L, lingual; ML mésio-língual; 
t.'Sq., esquerdo; dir., direito 

Tabela C- Medidas do nivei de inserção relativa em milímetros nos sítios preestabelecidos do cão 2, anterior à indução da 

periodontite e pm-implantite, respectivamente, nos dentes e implantes dentais. 

Cáo2- Antes DV v MV DL L ML MÉDIA 

Implante - esq. P3 6,7 6,55 6,6 6,25 5,15 5,5 6,125 

Implante - esq. P4 6,8 6,5 6,3 7,35 6,6 5,75 6,55 

Implante - dir. P3 4,05 4,0 4,2 5,3 5,45 5,5 4,75 

Implante - d\r. P4 3,8 3,75 3,6 4,25 4,45 4,95 4,133333 

dente - esq. P2 5,0 4,45 4,9 4,45 3,6 3,45 4,308333 

dente - esq. P3 7,3 6,4 5,7 4,55 4,45 4,5 5,483333 

dente- dir. P2 2,65 2,7 3,3 2,8 2,9 3,3 2,941667 

dente - dic P3 4,6 4,4 3,6 2,7 2,6 3,8 3,616667 

Onde: DV. sítio d:isto--vestibularo V, vestibular. MV, mésio-vestibular; DV, disto-vestibular; L, lingual; ML, mésio-lingual; 
esq .. esquerdo; dir., direito 
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Ta bela D- Medidas do nivel de inserção relativa em milímetros nos sítios preestabelecidos do cão 2, posterior à indução 

da periodontite e peri-implantite, respectivamente, nos dentes e implantes dentais. 

Cão 2- Após o v v MV DL L ML MÉDIA 

Implante - esq. P3 8,6 8,6 8,65 9,4 8,4 9,35 8,833333 

implante - esq. P4 6,8 7,55 8,15 8,45 8,35 9,5 8,133333 

implante - dir. P3 9,5 10,05 10,45 10,6 10,0 9,95 10,09167 

implante - dir. P4 8,3 9,15 9,3 9,65 9,45 10,4 9,375 

dente- esq. P2 7,15 7,1 6,85 5,75 5,7 5,6 6,358333 

dente- esq. P3 7,4 7,1 6,2 7,25 5,2 6,1 6,541667 

dente- dir. P2 8,8 9,35 7,25 7,45 7,5 6,55 7,816667 

dente- dir. P3 10,1 9,35 9,2 8,35 8,5 7,95 8,908333 

Onde: DV, sítio disto-vestibular; V, vestibular; :MV, m6sio-vestibular; DV, disto-vestibular; L, lingual; ML, mésío-lingual; 
esq., esquerdo; dir., direito 

Tabela E- Medidas do nível de inserção relativa em milímetros nos sítios preestabelecidos do cão 3, anterior à indução da 

periodontite e peri-implantite, respectivamente, nos dentes e implantes dentais. 

Cão 3- Antes DV v MV DL L ML MÉDIA 

implante - esq. P3 5,75 6,35 5,5 4.15 4,9 5,5 5,358333 

implante - esq. P4 5,15 5,6 5,0 6,55 4,2 5,4 5,316667 

implante - dir. P3 5,8 5,25 5,05 3,15 3,1 4,05 4,4 

implante- dir. P4 8,75 6,6 5,15 3,45 4,4 5,1 5,575 

dente- esq. P2 3,1 2,75 2,65 2,85 2,65 3,25 2,875 

dente- esq. P3 3,2 3,05 3,4 3,4 2,7 3,6 3,225 

dente- dir. P2 3,15 3,2 2,45 3,2 3,15 3,45 3,1 
' 

dente- dir. P3 3,45 3,0 3,65 4,1 4,25 3,7 3,691667 

Onde: DV, sítio distcrvestibular; V, vestibular; :MV, mésio-vestibular; DV, disto-vestibular; L, lingual: ML, mésio-lin_gual: 
esq., esquerdo; d.ír., direito 

Tabela F- Medidas do nível de inserção relatiya em milímetros nos sítios preestabelecidos do cão 3, posterior à indução 

da periodontite e perí-implantite, respectivamente, nos dentes e implantes dentais. 

Cão 3- Após DV v MV DL L ML MEDIA 

implante ~ esq. P3 9,4 9,2 9,35 9,3 8,35 9,7 9,216667 

implante - esq. P4 12,0 11 '1 9,7 10,6 7,35 10,0 10,125 

implante - dJr. P3 8,3 8,15 8,0 9,85 9,95 7,45 8,616667 

implante - dir. P4 10,15 9,9 9,8 11' 1 10,45 10,4 10,3 

dente- esq. P2 8,2 8,5 7,45 9,15 9,75 8,4 8,575 

dente - esq. P3 9,45 8,2 8,0 8,3 7,1 6,9 7,991667 

dente- dir. P2 7,25 8,65 8,45 7,6 6,2 7,0 7,525 

dente- dir. P3 8,0 7,95 7,9 7,6 7,8 7,8 7,841667 

Onde: DV, sitio d.ísto-vestibular; V, vestibular; MV, mésio-vestibular: DV, disto-vestibular_; L, lingual; ML, mtsicrlinguàl; 
esq., esquerdo; dir., direito 
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Tabela G- Medidas do nível de ínserção relativa em milímetros nos sítios preestabelecidos do cão 4, anterior â indução da 

periodontite e peri-implantitc, respectivamente, nos dentes e implantes dentais. 

Cão 4 -Antes DV v MV DL L ML MEDIA 

implante - esq. P3 5,25 5,0 4,8 4,4 3,2 5,0 4,608333 

implante - esq. P4 4,8 5,65 5,45 4,1 3,8 4,3 4,683333 

implante - dir. P3 5,6 5,3 5,1 5,1 5,15 5,1 5,225 

implante - diL P4 5,8 6,0 5,95 6,0 4,05 4,2 5,333333 

dente - esq. P2 3,1 2,7 2,5 3,0 3,95 3,0 3,041667 

dente - esq. P3 3,6 3,8 3,35 3,25 3,0 3,55 3,425 

dente- dir. P2 4,1 4,55 4,35 3,4 3,45 3,4 3,875 

dente- dir. P3 3,55 3,75 2,75 4,6 4,15 4,0 3,8 

Onde: DV, sítio disto-vestibular; V. vestibular; MV, mésio-vestibular; DV, disto-vestibular; L, lingual; ML, mésio-lingual; 
esq., esquerdo; dír., direito 

Tabela H- Medidas do nível de inserção relativa em milímetros nos sítios preestabe!ecídos do cão 4, posterior à indução 

da periodontite e peri-implantite, respectivamente, nos dentes e implantes dentais. 

Cão 4- Após DV v MV DL L ML MEDIA 

implante -esq. P3 9,75 7,55 7,65 8,85 7,75 7,55 8,183333 

implante - esq. P4 7,45 8,0 8,05 8,0 7,45 7,8 7,791667 

implante - dir. P3 10,05 9,5 9,05 9,25 7,65 8,35 8,975 

implante - dlL P4 8,55 8,95 8,85 8,3 7,3 7,7 8,275 

dente - esq. P2 6,1 7,1 6,9 6,25 6,5 6,5 6,558333 

dente - esq. P3 7,45 6,75 5,6 6,65 6,1 6,05 6,433333 

dente· dir. P2 7,65 7,45 6,65 6,85 6,1 6,0 6,783333 

dente- dír. P3 9,0 7,75 7,8 6,75 6,6 7,0 7,483333 

Onde: DV, sitio disto-vestibular; V, vestibular: MV, mésio-vestibular; DV, disto-vestibular; L, língua!; ML, mésio-Jingual; 
esq., esquerdo; dlr., direito 

Tabela I ~Medidas do nível de inserção relativa em milímetros nos sítios preestabelecídos do cão 5, anterior à indução da 

periodoDtÍ.te e peri-irnplantíte, respectivamente, nos dentes e implantes dentais. 

Cão 5- Antes DV v MV DL L ML MÉDIA 

implante- esq. P3 4,5 4,65 5,1 4,9 4,5 4,4 4,675 

implante • esq. P4 4,0 3,95 4,55 5,55 4,9 4,55 4,583333 

implante - dir. P3 4,5 4,55 5,35 5,75 4,3 5,15 4,933333 

implante- dir. P4 4,3 4,75 4,55 5,45 3,7 4,0 4,458333 

dente - esq. P2 3,35 2,8 2,7 4,5 4,7 4,2 3,708333 

dente - esq. P3 4,4 3,7 3,65 3,85 4,0 2,8 3,733333 

dente- dir_ P2 3,45 3,4 3,5 5,1 5,5 4,15 4,183333 

dente - dir. P3 3,35 3,3 2,6 4,0 4,2 5,45 3,816667 

Onde: DV, sitio disto-vestibular; V, vestibular; MV, mésio-vestibular; DV, disto-vestibular; L, lingual; ML, mésio-lingual; 
esq., esquerdo; dír., direito 
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Tabela J- Medidas do nível de inserção relativa em milímetros nos sítios preestabelecidos do cão 5, posterior ã indução da 

periodontite e peri~irnplantite, respectivamente, nos dentes e implantes dentais. 

CÃO 5 ~Após DV v MV DL L ML MÉDIA 

implante ~esq. P3 7,55 7,9 7,95 7,3 5,1 5,95 6,958333 

implante ~esq. P4 7,65 8,0 7,45 7,25 5,55 7,1 7,166667 

implante - dir. P3 7,95 8,65 8,9 9,15 7,8 9,35 8,633333 

implante ~ dir, P4 7,95 7,85 7,35 9,15 6,85 8,45 7,933333 

dente~ esq. P2 6,6 5,35 5,65 6,1 5,8 6,05 5,925 

dente~ esq. P3 7,2 6,1 6,2 6,5 6,1 6,0 6,35 

dente- dir. P2 7,2 7,6 8,0 6,85 9,1 8,15 7,816667 

dente- dir. P3 9,1 5,6 6,3 6,65 6,8 6,95 6,9 

Onde: DV, sítio disto-vestibular; V, vestibular; 11\1, mésio-vestibular; DV, disto-vestibular; L, lingual; ML, mésio-lingual; 
esq., esquerdo; dir, direito 
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