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Capitulo |. Introdugao

Estima-se que anualmente sejam colocados 12 milhdes de implantes, a nivel global'. No entanto, como acon-
tece em qualquer area da medicina, a sua taxa de sucesso nao € de 100%. Um dos factores responsaveis pela
existéncia destes insucessos € a presenca de “Doengas Peri-implantares”.

As“Doencgas Peri-implantares” compreendem dois tipos distintos de patologias que envolvem os tecidos
que rodeiam e suportam o implante, nomeadamente os tecidos moles e o tecido 6sseo. Em 1993, decorrente
do [** European Workshop on Periodontology (EWWOP) Albrektsson & Isidor definem “Mucosite Peri-implantar”
como sendo a reagio inflamatéria, reversivel, dos tecidos moles que rodeiam um implante em fungio. Por outro
lado a reagdo inflamatéria com perda de suporte 6sseo nos tecidos que circundam um implante em fungéo foi
apelidada de “Peri-implantite”. Posteriormente, nos 6™ e 7" EWOP a mucosite peri-implantar foi clinicamente
definida como a presenga uma inflamagédo localizada em torno dos tecidos moles peri-implantares, associada
a hemorragia a sondagem apos leve sondagem (<0.25N) e possivel edema. Por sua vez, a peri-implantite foi
clinicamente definida como uma inflamagao crénica com hemorragia a sondagem ligeira e aumento da profun-
didade de sondagem (PS), comparativamente a baseline. Da mesma forma, a perda dssea alveolar radiogrifica,
comparada a baseline, era tipica da peri-implantite®“.

Na presente introdugao, tendo em conta que este projeto tem por objetivo major a avaliagao do mode-

lo canideo para estudo da peri-implantite, dar-se-a mais énfase a situagao clinica de peri-implantite.

I - Doengas peri-implantares
I.1 — Perspetiva historica e critérios de diagnostico

I.1.1 - Peri-implantite e mucosite peri-implantar

A “péri-implantite” foi pela primeira vez descrita ha quase cinco décadas por Levignac® para descrever a
situacao clinica relacionada com fendmenos de inflamagao, presente em implantes justa ou endo-6sseos. Clini-
camente, traduzia-se inicialmente pela presenca de uma granulagao marginal onde seria possivel reconhecer,em
maior ou menor grau, um exsudato. Posteriormente, esta lesao evoluia para uma bolsa peri-implantar, abcesso

e fistulizacdo®.
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Em 1987, Mombelli et al.® utilizaram o termo “periimplantitis” referindo que se tratava de uma infegdo
especifica local na qual microorganismos, principalmente pertencendo ao grupo de bastonetes gram-negativos,

desempenhavam um papel importante.

Poucos anos mais tarde, no [+ European Workshop on Periodontology (EWOP), em 1993, Albrektsson &
Isidor? definem “Mucosite Peri-implantar” como sendo uma reagio inflamatoria com caracteristicas reversi-
veis. Esta definicao, ja apresentada no inicio desta introdugao, pode fazer subentender uma irreversibilidade da
“peri-implantite”.

Em 1998, Mombelli & Lang’ realizam uma revisio da literatura relativa ao diagnodstico e tratamento da
peri-implantite. De acordo com estes autores, a peri-implantite estd associada a uma evidéncia radiografica
de destruigdo vertical da crista dssea, a presenga de uma bolsa peri-implantar resultante daquela destruigao
ossea vertical, hemorragia a sondagem (HS) e eventual supuragdo (Sup) e presenga ou nao de edema tecidular.
A dor nao foi considerada como sintoma tipico da peri-implantite. Segundo estes autores, o processo de de-
cisao diagnéstica relativo a peri-implantite inicia-se com a sondagem peri-implantar. A presenca ou auséncia
de placa bacteriana (PB) e HS nos tecidos peri-implantares sao dois parametros adicionais a considerar. Se a
PS obtiver valores superiores a 3mm ha necessidade de realizar o diagnéstico diferencial descriminando-a de
inflamagoes reversiveis dos tecidos moles peri-implantares sem perda de tecido 6sseo de suporte (mucosite
peri-implantar), de falhas primarias na obtencdo de osteointegragdo ou de condigdes sem a presenga de um
componente inflamatorio. Nestes casos, a radiografia esta indicada para avaliar a extensao e morfologia do
defeito 6sseo peri-implantar. Nesta altura da decisao relativa ao diagnostico de peri-implantitie é indispensavel

a recolha de informagio microbiolégica de modo a decidir a aplicagio local ou sistémica de antibidtico’.

Alguns anos mais tarde, em 2001, Bragger et al® realizaram um estudo prospectivo randomizado de
forma a compararem a prevaléncia das complicagoes biologicas, técnicas e insucessos, nas reabilitagdes orais
fixas parciais sobre implantes, sobre dentes e mistas, sobre implante-dente, ap6s 4-5 anos em fungao, bem como
associar as complicagdes com fatores de risco. De modo a avaliarem as complicagdes bioldgicas definiram pe-
ri-implantite apenas com base em dois parametros clinicos: PS e HS. Os autores estabeleceram duas definiges
distintas para peri-implantite: numa primeira definicao de peri-implantite consideraram valores de PS maiores
ou iguais a 5mm e presenga de HS; numa segunda definicao consideraram valores de PS maiores ou iguais a
6mm e presenca de HS®. Estes autores ndo descreveram a peri-implantite de forma clara e precisa, indiciando

a dificuldade clinica existente para definir esta patologia.

Utilizando apenas estudos prospetivos longitudinais com um follow-up igual ou superior a 5 anos, Ber-
glundh et al’ realizaram uma revisio sistematica sobre a incidéncia de complicagdes biologicas e técnicas na
reabilitagdo com implantes. Foram incluidos 51 estudos e, para além da informagdo sobre peri-implantite dada
diretamente pelos autores dos artigos analisados, os critérios utilizados pelos autores da revisao para definir
peri-implantite foram: PS superior a 6mm juntamente com HS/Sup e perda de insergao/perda tecido 6sseo de
2,5mm. Apenas 52% dos artigos incluidos referem a frequéncia de implantes com sintomas de peri-implantite,
e a maioria destes apenas com base em dados resultantes da sondagem peri-implantar. Nos estudos referentes
a sobredentaduras, reabilitagdes totais e parciais fixas, 35-45% destes fornecem dados sobre a peri-implantite.
No grupo de estudos referentes a reabilitagdes unitarias apenas 8 publicagSes reportaram dados sobre a pre-
senga/auséncia de peri-implantite.

Os autores referem que os dados referentes a peri-implantite devem ser interpretados com bastante
cautela pois os procedimentos de avaliagao da mesma sao inconsistentes entre estudos. Recomendam que no
diagnostico de peri-implantite se combine dados resultantes da sondagem peri-implantar e dos niveis de inser-
¢o clinica, incluindo HS/Sup, com a avaliagido da perda éssea radiografica’.

Em 2004 Karoussis et al.'® realizaram um estudo coorte prospetivo randomizado onde compararam as

taxas de sobrevivéncia, de sucesso e de complicagées, a 10 anos, em implantes com trés desenhos diferentes.
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Em 89 pacientes foram avaliados parametros clinicos e radiograficos, | e 10 anos ap6s colocagao dos implan-
tes. A peri-implantite foi definida como a presenga de uma PS maior ou igual a 5mm juntamente com HS e
sinais radiograficos de perda 6ssea, sem no entanto quantificar a mesma. Estes autores concluem que devido
a falta de critérios internacionais que definam as complicagdes biologicas, como a peri-implantite, havera uma
permanente discussdo sobre esta patologia. Da mesma forma referem que o estabelecimento de critérios bem

definidos é fundamental para a realizagdo dos estudos e posterior comparagdo'®.

Poucos anos mais tarde, em 2006, Roos-Jansaker et al'' desenvolveram um estudo transversal para
avaliar a prevaléncia da peri-implantite em torno de implantes de titanio, que tenham estado em fungdo entre
9-14 anos apos colocagdao (média de 10,8 anos). Estes autores estabeleceram diferentes parametros, clinicos
e radiograficos, para definir peri-implantite. Clinicamente esta definicdo assentou em parametros como a PS
e HS, tendo por base quer o paciente quer o implante. Foram definidos trés valores minimos para a PS: maior
ou igual a 4mm, maior ou igual a 5mm e maior ou igual a 6mm, sempre associada a HS. Definiram ainda aquela
patologia tendo por base também critérios radiograficos e associaram aqueles valores clinicos uma perda ssea
radiografica de 1-2, 3-4 ou maior ou igual a 5 espiras do implante. Por fim definiram como parametros clinicos a
presenca de HS e/ou Sup e, radiograficamente, uma perda éssea maior ou igual a 3 espiras (1,8mm), comparada

com o ano anterior.

Estes autores referem que, nalguns casos, a perda ssea radiografica de 3 espiras nao estava associada a
HS e/ou Sup pelo que nao foi diagnosticada peri-implantite. Foi ainda referida a necessidade de avaliar a perda
ossea tendo por referéncia um controlo prévio que sirva de base a comparagio, bem como, na pratica clinica,
nao se ter apenas a inflamagao como referencia para o diagnostico de peri-implantite. Por fim, tendo em conta
o processo de remodelagao 6ssea que ocorre durante a fase de cicatrizagao dos implantes, bem como possiveis
erros ocorridos durante a realizagao de radiografias, os autores aconselham que, clinicamente, a peri-implantite

seja definida tendo por base a HS e/ou Sup e perda éssea radiografica maior ou igual a 1,8mm'".

No ano seguinte, utilizando a mesma populagio do estudo anterior'!, Renvert et al.'? avaliaram a micro-
biologia em implantes diagnosticados com peri-implantitie ou mucosite e saudaveis. Clinicamente, a mucosite
foi diagnosticada quando estava presente um quadro de PS maior ou igual a 4mm, presenca de HS e uma perda
ossea radiogriafica inferior a 3 espiras (1,8mm). Quando verificavam a presencga de HS e radiograficamente havia
uma perda 6ssea maior ou igual a 3 espiras, estavam perante um quadro de peri-implantite. Relativamente ao

estudo de Roos-Jansaker et al.'" estes autores'? ndo mencionaram a presenca de supuragao a sondagem.

Também tendo por base critérios radiograficos e clinicos, Maximo et al.'® avaliaram a presenca de doen-
cas peri-implantares em pacientes brasileiros, bem como a possivel relagio com a perda 6ssea periodontal,
condigao sistémica e perfil demografico. Incluiram |13 pacientes desdentados parciais, ndo sujeitos a terapia
periodontal de suporte, com implantes em fungao ha pelo menos | ano. Os parametros clinicos avaliados foram
a HS,a Sup, a PS e a hemorragia gengival marginal. Radiograficamente foi avaliada a perda dssea peri-implantar.
Estes autores consideraram que estavam perante uma situagao clinica de peri-implantite quando tinham uma PS
maior ou igual a 5mm comcomitante com HS e/ou Sup. Adicionalmente, do ponto de vista radiografico, havia
perda Ossea superior ou igual a 3 espiras. Estes autores referem ser importante a clarificagdo da definigao de

peri-implantite de forma a tornar os estudos comparaveis'>.

Numa revisido da literatura realizada por Heitz-Mayfield', a autora refere que os sinais clinicos de
salde peri-implantar incluem a auséncia de hemorragia a sondagem e supuragao bem como uma PS estavel
em relagdo a um ponto de referéncia fixo (ex: margem da coroa). De acordo com esta autora, o clinico deve
realizar medigSes regulares da PS apos terminar a reabilitagdo oral com a colocagio da coroa. Assim, a sonda
periodontal reveste-se de importancia capital para o diagnéstico da salide e doenga peri-implantar. Os sinais

clinicos de peri-implantite sdo uma PS superior a 5mm, HS e/ou Sup, todos obtidos com uma leve pressido na
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sondagem (0,25N). Também é recomendado avaliar a presenga de placa bacteriana e calculos e, se necessario,

realizar o controlo radiografico'*.

No mesmo ano de 2008 realizou-se o 6" EWOP de onde emanou uma revisdo realizada por Zitzmann &
Berglundh'®. Nesta apenas foram incluidos estudos transversais e longitudinais onde estavam incluidos um mini-
mo de 50 pacientes com implantes em fungdo ha pelo menos 5 anos. Apesar dos autores seguirem a definicao
de peri-implantite emanada do |**EWOP em 1993, constataram que a mesma variava de acordo com os estu-
dos incluidos. Assim, autores como Behneke et al.'® sugerem que a peri-implantite deve abranger a presenca
de sinais clinicos como HS, eritema, edema e pus, bem como a perda 6ssea progressiva (apesar de ndo definida
em milimetros). Ja para Ekelund et al.'” a peri-implantite é definida como uma combinagio de inflamagéo, dor e
continua perda ossea. Por sua vez, Karoussis et al.'° e Ferreira et al.'® estabelecem como critérios de diagnostico
de peri-implantite a PS superior ou igual a 5mm, HS e/ou Sup bem como perda 6ssea radiografica vertical. Cri-
térios como presenga de hemorragia ou supuragao apos sondagem bem como uma perda 6ssea radiografica,
apos o primeiro ano em fungio, de |,8mm foram utilizados para definir peri-implantite por Roos-Jansaker et
al', Laine et al'? e Renvert et al.'?, como anteriormente descrito. Estes autores sugeriram que os implantes

fossem avaliados clinica e radiograficamente.

Ainda no dmbito do 6% EWOP, Heitz-Mayfield'* realiza uma revisio sistematica onde analisa os para-
metros de diagnostico relevantes para definir as doengas peri-implantares: mucosite peri-implantar e peri-im-
plantite. Nesta revisio ndo é feita referéncia a mensuragdes quantitativas objetivas, mas antes é abordado o
papel de varios parametros de forma a classificar aquelas patologias. De acordo com a autora, a sondagem
peri-implantar é essencial para o diagndstico das doengas peri-implantares, havendo uma relagao entre a PS e
a perda de inser¢do e de tecido 6sseo. Da mesma forma, os tecidos peri-implantares sdao sensiveis a pressao
exercida durante a sondagem peri-implantar, devendo esta ser aproximadamente 0,25N. A HS ¢ indicativa da
presenca de inflamagao nos tecidos peri-implantares e pode ser utilizada como factor preditivo da perda de
tecido de suporte. A PS, presenca de HS e de Sup devem ser avaliadas regularmente de modo a diagnosticar
as doengas peri-implantares. Da mesma forma, as radiografias sao necessarias como forma de avaliar o tecido
osseo de suporte em torno dos implantes. A analise do fluido crevicular peri-implantar ndo é considerado um

pardmetro clinicamente til para avaliar as doencas peri-implantares®.

Em 2010, Zetterqvist et al? realizaram um estudo prospetivo, randomizado, de forma a determinar a
existéncia de diferengas na incidéncia de peri-implantite entre implantes hibridos e “fully etched”. Os critérios
estabelecidos para definir peri-implantite foram: mucosite com a presenga de HS e/ou Sup a sondagem, PS su-

perior a 5mm e perda da crista dssea progressiva, superior a 5mm, confirmada radiograficamente®.

Em 201 1, realizou-se o 7*" EWOP e estabeleceram-se alguns consensos relativos a peri-implantite, parti-
cularmente numa revisdo realizada por Lang et al.*. Nesta revisdo, apesar de nio se fornecerem valores quanti-
tativos e objetivos relativamente a qualquer parametro, conclui-se que a avaliagao clinica e a radiografica devem
ser rotineiramente obtidas apos reabilitagao com protese. Desta forma estabelece-se um ponto de partida

inicial para o diagnéstico de peri-implantite, durante a manutengio de implantes®.

Mombelli et al., em 20122', numa revisdo da literatura referente ao tratamento cirurgico da peri-implan-
tite, refere que os sinais clinicos tipicos desta patologia sao: HS e/ou Sup apés sondagem e PS igual ou superior
a 5mm. O edema e eritema dos tecidos marginais peri-implantares sao facultativos e, por norma, nao ha dor. O
uso de radiografias, ou qualquer outro método, para avaliar a perda 6ssea marginal na interface implante-osso
nao é referido. No entanto, os mesmos caracterizam o defeito ésseo peri-implantar como sendo, normalmente,
circunferencial. Os autores referem ainda que o diagnostico diferencial da peri-implantite deve incluir a iden-
tificagdo de um possivel problema subjacente, como seja a fratura de um componente ou um corpo estranho,
mesmo em situagoes em que a presenga de supuragao aponte para uma infecao bacteriana. Para além disso, a

perda 6ssea devido a infecdo deve ser distinguida daquela que ocorre num processo normal de remodelagdo?'.
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No mesmo ano, Pjetursson et al.?% realizaram um estudo coorte retrospetivo cujo objetivo foi determi-
nar a sobrevivéncia e sucesso de implantes em pacientes com histéria de doenga periodontal e determinar a
influéncia das bolsas residuais, no final do tratamento periodontal, na incidéncia da peri-implantite e perda do
implante. Os autores criaram dois niveis de critérios para identificar peri-implantite: nivel | definido por uma
PS igual ou superior a 5mm e presenca de HS; nivel 2 definido por PS igual ou superior a 6mm e presenca de
HS. Adicionalmente, do ponto de vista radiografico a peri-implantite foi definida como havendo uma perda ra-
diografica de osso marginal maior ou igual a 5mm, tendo o ombro do implante como referéncia, o que equivalia

a uma perda 6ssea radiografica de 2mm?*.

Posteriormente, Froum & Rosen? propdem uma classificacdo da severidade da peri-implantite com base
em critérios clinicos, como seja a HS e/ou Sup bem como a PS, e critérios radiograficos. Assim, os autores
propoem classifica-la em “Inicial” se a PS for igual ou superior a 4mm, HS e/ou Sup e perda 6ssea radiografica
inferior a 25% do comprimento do implante; “moderada” se PS for superior ou igual a 6mm, HS e/ou Sup e
perda ossea radiografica entre 25%-50% do comprimento do implante;*“avangada” se PS superior ou igual 8mm,

HS e/ou Sup e perda ossea radiografica superior a 50% do comprimento do implante®.

Num recente EWOP, decorrido em 2012, Tomasi & Derks?* realizaram uma revisao onde avaliaram a
qualidade dos resultados bem como a metodologia da investigagdo clinica sobre a incidéncia, prevaléncia e
fatores de risco das doengas peri-implantares. Foram incluidos 16 artigos na revisio e a peri-implantite foi
abordada em |2 destes. Esta patologia foi clinicamente definida nestes |2 artigos como a presenca de HS e/
ou Sup com concomitante perda ossea radiografica. Diferentes niveis de perda éssea foram definidos: |) maior
que 0,4mm desde o inicio de carga??;2) superior ou igual a |,8mm detectada desde o |° ano?%; 3) superor
ou igual a |,8mm detectado desde o exame feito ha | ano'*'*?% 4) superior ou igual a 2mm desde o inicio de
carga?; 5) superior a 2 mm desde a Ultima avaliagio radiografica®; 6) superior ou igual a 3mm desde a coloca-

¢do do pilar®'; 7) superior ou igual a 3mm desde o inicio de carga® e 8) superior a 5mm?¥.

Os autores de ambos os artigos anteriormente mencionados referiram ser evidente a existéncia de uma
falta de uniformidade na definicdo dos critérios de diagnostico desta patologia, bem como as consequéncias

que tal facto trazia para os estudos clinicos® .

Ja em 2014 surgiu uma revisao sistematica que pretendeu analisar a literatura que descrevesse a etiolo-
gia e definicdo de peri-implantite. Para tal Pesce et al.® realizaram uma pesquisa de artigos relativos a estudos
humanos e animais e incluiram 10 artigos na sua revisao, sendo 4 estudos clinicos e 6 estudos animais. Mediante
os resultados obtidos, os autores afirmam que a definicdo de peri-implantite ndo € unanimamente empregue,
sendo que a descrigao clinica utilizada por alguns autores nao é aceite por outros.Verificaram igualmente a pre-
senga de uma diferenca entre autores no que concerne os valores quantitativos que definem os critérios ana-
lisados. Ainda de acordo com esta revisdo, o valor da aplicagdo de pardmetros periodontais na monitorizagao
de tecidos peri-implantares permanece pouco clara e longe de ser convincente. Da mesma forma, os artigos
selecionados apresentam uma grande variabilidade no desenho do estudo, tornando uma meta-andlise impos-
sivel. Os estudos microbiologicos incluidos na revisao nao sao unanimes sobre a flora encontrada nos locais
peri-implantares portadores de patologia. No entanto, salvaguardam que foram aplicados diferentes métodos
para recolha microbioldgica, bem como foram analisadas diferentes superficies de titanio. Da mesma forma, o
método idel para recolha da amostra ainda nao foi estabelecido. Estes autores afirmam ainda nao ser possivel
assumir a etiologia bacteriana para a peri-implantite, apenas sublinhando a existéncia de uma correlagdo entre
historia de doenga periodontal e peri-implantite. Sublinharam a distingao entre uma relacao de correlagao e
uma relagdo de causa/efeito, uma vez que a primeira nao implica necessariamente uma causalidade.

Como foi referido inicialmente a peri-implantite foi descrita pela primeira vez em 1965°. Passados quase
50 anos, ainda permanece a controvérsia em torno da sua defini¢do corroborada pela inexisténcia de critérios

clinicos e/ou radiograficos claros que a caracterizem.
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Apesar de a mucosite ser considerada precursora da peri-implantite e estar associada a inflamagao dos
tecidos gengivais peri-implantares, a peri-implantite acarreta o adicional énus da perda éssea peri-implantar. O
consequente aumento da PS e respectiva relagdo com a patologia é, e muito dificilmente deixara de ser, motivo
de discussao. No entanto, parece-nos ser transversal a todos autores a necessidade de controlar os implantes
utilizando parametros clinicos que permitam monitoriza-los longitudinalmente, desde a altura da sua colocagao

e reabilitagido com supraestrutura.

1.1.2 - Diagnéstico diferencial

Como ja mencionado, ndo ha consenso na definicio de peri-implantite. Apesar da distinta forma de
caracterizar a mesma patologia, por vezes ha necessidade de realizar o diagnostico diferencial com outras
situacdes cuja perda déssea peri-implantar se deve a causas nio infecciosas®, como por exemplo a presenca

submucosa de cimento utilizado na cimentagao da componente protética.

Ao cimentar uma coroa implanto-suportada o cimento pode extravasar para o sulco peri-implantar
e originar eventos associados a lesdes de corpo estranho. Estas infegdes ndo sio consequéncia directa de
eventos microbioldgicos mas sim de situagdes que podem favorecer o aparecimento de microorganismos pa-
togénicos. A sua presenga pode estar associada a sinais e sintomas clinicos semelhantes aos da peri-implantite,
nomeadamente pus e hemorragia a sondagem. Nestes casos, as medidas anti-infecciosas per se nao controlam
a situagao e o clinico tem necessidade de procurar outras causas subjacentes que nao a puramente bacteriana.

Num estudo clinico,Wilson** demonstrou que o excesso de cimento estava associado a sinais clinicos e/
ou radiogrifico tipicos de doengas peri-implantares em 81% dos 39 casos. Removido esse excesso de cimentos
os sinais clinicos desapareceram em 74% dos casos. Porém, muitas vezes esse excesso de clmento nio é dete-
tado radiograficamente o que ira dificultar o diagndstico diferencial®.

Uma outra situagio de perda éssea nao infeciosa deve-se a colocagdo de implantes demasiado proximos
entre si.Tarnow et al.¥’ realizaram um estudo clinico radiogrifico onde concluiram que, sempre que a distancia
minima de 3mm entre a interface implante-pilar de dois implantes adjacentes nao é respeitada, ocorre uma
perda &ssea horizontal superior a que ocorre quando aquela distancia é maior. Estas medigoes radiograficas
foram realizadas em implantes que tinham sido expostos e colocado o respetivo pilar de cicatrizagao, ha mais

de | e menos de 3 anos.

Outra situagdo merecedora de atengao para a realizagiao do diagnéstico diferencial com peri-implantite
¢ a colocagao do pilar nos implantes “two-piece”. Neste tipo de implantes, a colocagao do pilar protético esta
frequentemente associado a uma remodelagao éssea durante as primeiras semanas, ocasionando uma perda
Ossea adjacente ao implante®®. Estas alteragdes na crista dssea marginal, ocorridas na fase inicial da cicatriza-
¢do apos colocagio do implante, foram corroboradas por Hermann et al.¥. Estes autores verificaram que em
implantes “two-piece” colocados a nivel ou ligeiramente abaixo da crista 6ssea, quando expostos e colocado
o respectivo pilar de cicatrizagiao, ocorria a reabsorcao apical da crista éssea marginal em 1,5-2 mm. Estes
autores concluiram ainda que as alteragdes na crista 6ssea marginal nio dependem da técnica submersa ou
ndo-submersa. A perda dssea lateral ocorrida em torno de implantes “two-piece” apos colocagao do pilar foi

corroborada por outros autores®.

Igualmente, a colocagao demasiado profunda dos implantes “one-piece”, nao respeitando a crista ossea,
pode levar a maior reabsorgao da mesma.Tal ficou demonstrado num estudo clinico realizado por Hammerle
et al* em que, para além da normal reabsorgio, implantes colocados mais infra-6sseos (mais | mm apical)

estiveram associados a uma maior reabsorcio dssea.
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Noutro estudo desenvolvido poucos anos mais tarde, um outro grupo de investigadores concluiu que
a localizagao da interface rugosa-polida na superficie de implantes “one piece” a nivel da crista éssea ou | mm
apical, determinara a localizacao do contacto mais coronal entre a superficie do implante e o tecido dsseo (first

bone to implant contact: fBIC), corroborando os resultados anteriores®.

Por outro lado, a perda éssea associada a mas condigdes clinicas dos tecidos moles normalmente é
autolimitada e ndo indica o inicio de peri-implantite®.

Existem outras situagoes clinicas em que,embora haja um aumento da PS peri-implantar, nao estamos pe-
rante uma peri-implantite. A sondagem peri-implantar pode ser influenciada pelo tipo e forma do implante, dos
pilares e da supraestrutura protética. Uma PS superior a 3-4 mm nem sempre indica que estamos perante uma
peri-implantite. O clinico deve ter sempre em atengdo que as caracteristicas morfoldgicas relacionadas com o
implante, a interface implante-pilar bem como com a supraestrutura podem condicionar a PS e originar falsos

positivos. Ha a necessidade do clinico ter sempre presente aquelas caracteristicas aquando da avaliagao clinica.

De igual modo, o condicionamento dos tecidos moles, principalmente na zona estética, pode influenciar
a PS. Muitas vezes o clinico, de forma a obter os melhores resultados estéticos, molda os tecidos moles peri-
-implantares criando a ilusdo de uma papila interdentaria. Tal pode resultar num aumento da distancia entre o
ombro do implante e a margem gengival. Gallucci et al.*' realizaram um estudo clinico onde colocaram coroas
unitarias a 20 pacientes que foram clinicamente avaliados durante 2 anos. Concluiram que a adaptagao dos te-
cidos moles, em mesial e distal das coroas, provocava uma deslocagao desses tecidos para coronal,aumentando

a distancia entre o ombro do implante e a margem gengival até 5mm?*'.

1.2 - Prevaléncia e incidéncia

Os implantes endosseos sio utilizados de forma rotineira na reabilitacdo oral de pacientes desdentados
parciais e totais ha mais de 25 anos'. Por vezes este tratamento esta associado a complicagdes biolégicas como
a peri-implantite.Varios estudos apontam para prevaléncias e incidéncias dispares da peri-implantite. O calculo
de ambas depende, entre outros fatores, da definicao de peri-implantite, ndo existindo entre os autores um

consenso relativamente a sua defini¢ao, como ja referido anteriormente.

O tipo de estudo ideal para avaliar a prevaléncia da peri-implantite deve ser o modelo transversal. No
entanto, no caso de condigoes de natureza transitoria ou que evoluem gradualmente, como o caso da peri-im-
plantite, deve ser interpretado com cuidado e o seu valor para identificar corretamente os fatores de risco é

limitado*?, apesar de alguns autores ndo concordarem com esta limitagdo®.

No que respeita a avaliagdo da incidéncia desta patologia, os estudos que a abordam devem ser prospeti-
vos, com dados clinicos e radiograficos obtidos na baseline, com uma amostra corretamente selecionada e com
a dimensdo e método de amostragem corretos. Na opinido de Mombelli & Cionca® tal nio acontece na tota-
lidade de estudos analisados na revisao da literatura por eles realizada uma vez que todos eles apresentaram
amostras de conveniéncia, vindas de centros clinicos e tratadas durante um determinado periodo de tempo. Da

mesma forma, a maioria dos dados eram transversais ou recolhidos retrospetivamente.

Virias revisdes narrativas e sistematicas apontam, de uma forma aproximada, para a perda de | em cada
20 implantes num periodo de 10 anos e que fatores inerentes ao individuo como doengas sistémicas, habito
tabagico ou uma historia de periodontite estdo associados a prevaléncias mais elevadas de peri-implantite 52,

No entanto, varios estudos apontam para diferentes prevaléncias da peri-implantite. A variabilidade na preva-
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Iéncia desta patologia pode ser explicada devido a diferentes fatores, um dos quais € a utilizagao de distintos
critérios de diagnostico. Este facto € notério em dois estudos distintos, mas que utilizaram a mesma populagao
aplicando distintos critérios clinicos para definir peri-implantite, e obtiveram valores de prevaléncia de peri-im-

plantitie de 16%'' e 55.6%'5, tendo o paciente por base.

Um outro fator € a inclusio, ou nao, de individuos com comprovado elevado risco,nomeadamente fuma-

dores, pacientes com histéria de periodontite ou pacientes em terapia periodontal de manutengio?® 3.

Como ja anteriormente referido o tipo de estudo apresenta-se como outro fator crucial para a validade
dos dados publicados. De modo a conseguir-se obter informagao suficiente sobre a prevaléncia da peri-implan-
tite é preferivel uma abordagem epidemioldgica. Assim, a aplicagao de estudos transversais esta recomendada.
Este tipo de estudo deve obedecer a pré-requisitos como o nimero adequado de pacientes (entre 100-500
pacientes) e a obtencao de dados clinicos e radiograficos. Devem igualmente estar focados na pratica clinica

privada de modo a transmitir a verdadeira efetividade dos tratamentos implanto-suportados'®.

Desde 2002 até a atualdade ja foram publicados algumas revisdes sitematicas relativas a prevaléncia e
incidéncia da peri-implantite.

Em 2002 Berglundh et al.? levaram a cabo uma revisdo sistematica sobre a incidéncia de complicagdes
biolégicas e técnicas em implantes com pelo menos 5 anos de fungao, relatados em estudos longitudinais pros-
petivos. A frequéncia de implantes com sintomas de peri-implantite foi avaliada em apenas 29 dos 51 estudos,
sendo que a maioria apresentava resultados com base na sondagem peri-implantar. Dos diferentes sistemas de
implantes avaliados nem todos apresentaram dados sobre peri-implantite. A incidéncia de implantes que apre-
sentavam peri-implantite variou de acordo com os grupos de tratamento: estudos com sobredentaduras®*°,
reabilitacdes totais fixas®® >*¢* e implantes unitarios®>’? apresentaram incidéncias de 0,6%, 0,71% e 0,31%,
respectivamente, enquanto que estudos com reabilitagces fixas parciais® ¢ 737> apesentaram valores de 6,47%,
tendo o implante por base. Os autores referiram que a inconsisténcia dos métodos de avaliagao dificultou a
interpretagao de dados sobre a incidéncia de peri-implantite. Foi assim recomendado que para o diagnéstico da
peri-implantite fossem incluidos dados clinicos, nomeadamente profundidade de sondagem, nivel de insercao,

hemorragia a sondagem e supuragio e dados radiograficos’.

Ao contrario da revisdo anterior, Pjetursson et al® realizaram uma revisio sistematica onde tiveram
como unidade de analise o sujeito. Foi determinada a sobrevivéncia, aos 5 e 10 anos, de reabilitagoes orais par-
ciais fixas e descreveram a incidéncia de complicagdes bioldgicas e técnicas. Foram incluidos 21 estudos com
um total de 1336 reabilitagoes parciais fixas suportadas por 3578 implantes pertencentes a 5 sistemas diferen-
tes. S6 nove estudos®®”737¢8! forneceram informagdes sobre complicagbes dos tecidos moles e peri-implantite,

sendo a incidéncia de peri-implantite, apds 5 anos, de 8.6% dos pacientes® &,

Em 2012, Pjetursson et al. actualizaram a revisdo sistematica realizada em 200428, Nesta Ultima publi-
cagao foram incluidos 32 estudos (22 prospetivos coorte e |0 retrospetivos), num total de 2100 pacientes rea-
bilitados com implantes pertencentes a 9 sistemas distintos. Apesar de terem sido incluidos mais 8 artigos®-*°
os resultados de incidéncia mantiveram-se nos 8,5%%. Uma das limitagSes desta ultima revisdo é que 26 dos 32
artigos incluidos foram realizados num ambiente institucional (universidades ou centros especializados) e desta
forma os resultados podem nao ser adequadamente transpostos para a pratica clinica privada de implantologia.
Os autores recomendaram que as complicagdes bioldgicas devem ser definidas baseando-se na profundidade
de sondagem, hemorragia a sondagem/supuragao avaliadas em qualquer intervalo de observagao bem como na

crista ossea radiografica comparada com a imagem obtida aquando da colocagio da supraestrutura.

Tal como na revisdo de Berglundh et al.’, Jung et al.’' publicaram uma revisio sistematica tendo o im-
plante por base de analise. Foi descrita a incidéncia de complicagdes bioldgicas e técnicas em coroas unitarias,

aos 5 anos. Nesta revisao foram incluidos 26 estudos, dos quais 2| prospetivos e 5 retrospetivos aos quais
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corresponde uma totalidade de 1558 implantes pertencentes a 5 sistemas distintos de implantes. A incidéncia
de implantes com perda éssea superior a 2mm foi referida em 10 estudos®® 7% ?2%* tendo sido de 6,3%.

100 101

No ano de 2013 surgiu uma revisao sistematica'® e uma revisao sistematica e meta-analise'®' relativas a

prevaléncia de peri-implantite e mucosite peri-implantar.

Waal et al.'® publicaram uma revisdo sistematica com o intuito de avaliar as condi¢des peri-implantares
entre pacientes desdentados totais e parciais, nomeadamente a prevaléncia de peri-implantite. Foram incluidos
para analise quantitativa 46 estudos. Os resultados desta revisao, tendo o sujeito por base, apontam para uma
prevaléncia de peri-implantite, na ordem dos 10,7%-47,2% ap&s um periodo de observagao de |10 anos.Tendo
por base o implante, estes valores variam entre 0%-3,4% apés um periodo de observagao de 5 anos, e 5,8%-
16,9% ap6s um periodo de 10 anos. De acordo com os autores, a peri-implantite ocorre com pouca frequéncia
nos primeiros 5 anos apos inicio de fungao do implante, sendo um problema frequentemente observado apos
este periodo. Da mesma forma, os autores referiram que devido aos diferentes critérios utilizados para definir
as patologias nao foi possivel realizar uma meta-analise sobre a prevaléncia da mucosite peri-implantar nem da
peri-implantite.

Uns meses mais tarde, em Novembro de 2013, Atieh et al.'”' publicaram uma revisio sistematica e me-
ta-analise sobre a prevaléncia das doengas peri-implantares na populagio em geral e em grupos de alto risco,
com implantes em fungiao ha pelo menos 5 anos. Os resultados foram apresentados em fungdo do implante
e do sujeito. Os grupos identificados com elevado fator de risco foram pacientes com uma histéria de perio-
dontite, fumadores ou diabéticos. Apos identificagdo dos parametros clinicos que definem a peri-implantite,
foram analisados nove artigos com 1497 pacientes e 6283 implantes. A maioria dos estudos incluidos foram
realizados em meio universitario'" 82527102104 'com excecdo de dois* %, nos quais a colocagdo de implantes e
terapia de manutencao foram realizados em clinicas privadas. Os periodos de observagao variaram entre 5 a
mais de |10 anos. Relativamente a mucosite peri-implantar, quatro estudos'' '® 24 foram incluidos para meta-
-analise, revelando uma prevaléncia de 63,4%, e 30,7%, tendo respetivamente os implantes e os participantes
como objecto de estudo. No que concerne a peri-implantite foram incluidos 7 estudos'! 825 27.43. 103,105 napy
meta-analise. A prevaléncia de peri-implantite foi de 9,6% e 18,8% com base nos implantes e nos participantes,
respectivamente. No sub-grupo de pacientes com historia de periodontite a ocorréncia de peri-implantite foi
mais elevada: 21.1%, mas no sub-gupo de fumadores foi muito elevada, 36.3%. Para os pacientes colocados num
programa de manutengao a frequéncia de peri-implantite foi a mais baixa, 14,3%. Nesta revisao foi detetada
uma elevada heterogeneidade entre os estudos. Os autores sublinharam a importancia destes estudos terem
por base o paciente e nao o implante pois dados que tenham o implante como unidade de andlise podem su-

bestimar a prevaléncia desta patologia.

Para além das revisoes sistematicas anteriormente apresentadas, recentemente, em 2008 e 2012, surgi-
ram duas revisdes da literatura emanadas de consensos decorrentes do 6™ European Workshop on Periodontology'
e da 3" European Association for Osseointegratio (EAO) Consensus Conference'®. Nesta ultima, Mombeli et al.'®
reviram a literatura existente relativa a prevaléncia e incidéncia da peri-implantite. Todos os estudos incluidos
(29 artigos correspondentes a 23 estudos) relataram dados provenientes de amostras de conveniéncia, isto é
pacientes tratados em centros clinicos durante um determinado periodo de tempo e de acordo com deter-
minados critérios de inclusio. Com base nos artigos incluidos, a prevaléncia de peri-implantite foi na ordem
dos 10% para os implantes e 20% para os pacientes. Os autores referem que para o estudo da incidéncia de
peri-implantite seriam necessarios estudos adequadamente desenhados, os quais nao existiam aquando da

realizacao desta revisao.

De facto aquelas criticas vieram reforgar as anteriormente feitas por Zitzmann et al.'®, os quais reporta-

ram que os estudos transversais que abordam a prevaléncia de peri-implantite sdo raros e os resultados quase
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sempre fornecidos em fungao dos implantes e nao tendo por base o sujeito. Também a definicao de peri-im-
plantite variava consideravelmente entre estudos. Na revisao realizada por este grupo, apenas 9 publicagoes
respeitaram os critérios de inclusdo definidos. Estes estudos debrugaram-se sobre 6 populagdes distintas, ten-
do 3 estudos avaliado a mesma populagao. Foram analisados diferentes sistemas de implantes que estiveram em
funcido entre 9-11 anos. No entanto,apenas 2 estudos transversais'"? forneceram dados sobre a prevaléncia de
peri-implantite, tendo esta sido avaliada em 28%% e 55,6-77.4%'' dos individuos.Tendo o implante como base

a sua prevaléncia foi de 12,4% a 43,3%"°.

Decorrente do 6™ EWP emanaram algumas recomendagdes para estudos futuros relativos a prevaléncia
da peri-implantite, ja anteriormente mencionados, nomeadamente a utilizagdo de estudos transversais, uma
amostra com dimensao apropriada (entre 100-500 sujeitos), estudos com populagdes provenientes de clinicas
privadas e nao do meio universitario, os sujeitos devem variar no género, idade, reconstrugoes suportadas por
implantes, nimero de implantes e anos em fungdo e ainda estudos que fornecam dados clinicos e radiogra-
ficos'. Apesar destas recomendagdes, apds o ano de 2008 surgiram alguns estudos sobre prevaléncia desta
patologia que apresentaram populages apenas universitarias ou mistas? ' !9 e/ou um nimero de pacientes

inadequado 194105,

No entanto, em 2012, Mir-Miri et al.*? realizaram um estudo transversal de modo a determinar a preva-
Iéncia de doencas peri-implantares em 245 pacientes, observados na clinica privada e sujeitos a um programa
de manutengao periodontal, reabilitados com 964 implantes de diferentes sistemas e com um tempo de fungao
entre |-18 anos (6,3%4,3). A peri-implantite foi diagnosticada sempre que radiograficamente se observava a
exposi¢ao de 2 ou mais espiras, simultaneamente com a presenca de HS ou supuragdo. A prevaléncia de peri-
-implantite determinada foi de 16,3% (12,2-22,5%).

Assim, ap6s indicagdo emanada do 6% EWOP comegam a surgir mais estudos com um desenho mais
adequado para avaliar a real prevaléncia e incidéncia da peri-implantite, avaliando os pacientes do dia-a-dia.
Estes pacientes, frequentadores das clinicas privadas e ndo das universitarias, constituem a real populagao de

estudo.

1.3 - Parametros clinicos e radiograficos

O diagnostico de uma patologia implica que a mesma possa ser compreendida com base em algumas das

suas caracteristicas chave e a informagao dai retirada deve ter impacto na decisdo a tomar sobre o seu tratamento’.

Varios parametros periodontais foram propostos para a pratica clinica de forma a avaliar o estado de
satde peri-implantar'®. Uma anilise clinica e radiografica é recomendada para avaliar os tecidos marginais
adjacentes a implantes dentarios osteointegrados. Esta anélise deve incluir pardmetros sensiveis que permitam
a detecao de sinais e sintomas que se manifestem no inicio da infegao. Devido as condigoes clinicas a que a
peri-implantite esta associada, o instrumento de diagnostico de escolha é a sonda periodontal e apenas secun-

dariamente o exame radiografico” %% '1°,

1.3.1 - Profundidade de sondagem peri-implantar

A sondagem periodontal é o parametro clinico mais utilizado para documentar profundidades de son-

dagem e perda de insercio periodontal''’.



Capitulo |. Introdugao

A gengiva e a mucosa peri-implantar estao cobertas por um epitélio oral queratinizado, o qual é continuo
com o epitélio juncional voltado para o esmalte ou para a superficie do implante, com um comprimento aproxi-
mado de 2mm''2, O epitélio juncional da mucosa gengival bem como o epitélio juncional da mucosa peri-implan-

tar encontram-se unidos a superficie do dente e implante, respectivamente, através de hemidesmossomas''®''*,

No implante, uma zona de tecido conjuntivo rica em colagénio mas pobre em elementos celulares''®
separa a porgao apical do epitélio juncional do osso alvéolar. Esta zona tem aproximadamente |-1,5mm de
extensao e, juntamente com o epitélio juncional, estabelece uma adesao implante-mucosa com aproximada-
mente 3-3,5mm de comprimento. As fibras de colagénio existentes neste tecido conjuntivo apresentam uma
orientacdo predominantemente paralela a superficie do implante''® ', no entanto ha autores que descrevem

outras orientagdes''7-'"?,

As dimensdes que constituem a profundidade de sondagem fisiologica a volta dos implantes denta-
rios osteointegrados é ainda matéria de debate. As diferengas, relativamente ao complexo dento-gengival, na
composicao dos tecidos moles bem como a auséncia de uma adesido da mucosa peri-implantar a um cemento
na superficie do implante, ajuda a justificar a distingdo entre os complexos dento e implanto-gengival, no que

respeita a sondagem clinica'®.

Num estudo animal, Ericsson e Lindhe'?! demonstraram que as diferencas de tecidos em termos de
composicao, organizagao e adesao entre a gengiva e a superficie radicular por um lado e a mucosa peri-im-
plantar e a superficie do implante, por outro, tornam as condigdes para a sondagem, em dentes e implantes,
distintas. Os autores concluiram que a resisténcia oferecida a sondagem pelo complexo dento-gengival é su-
perior a oferecida pela mucosa peri-implantar e, como tal, neste caso a penetragao da sonda aproxima-se mais

do tecido 6sseo subjacente'?!.

Mais tarde,em 1997, Christensen et al.'?? realizaram um estudo clinico em 37 pacientes sujeitos a terapia
periodontal e mantidos num programa periodontal de manutengao. Foi determinada a profundidade de sonda-
gem em implantes e dentes homologos com uma mucosa peri-implantar clinicamente saudavel. A profundidade
de sondagem peri-implantar (PS) média (aproximadamente 2,25mm) foi cerca de 0,5mm superior a PS média
dos dentes homologos (aproximadamente |,75mm), nas mesmas condi¢oes. Também as faces vestibular e lin-
gual dos implantes obtiveram, de uma forma geral, uma PS 0,5-1,0mm mais baixa que as faces interproximais.
A PS em torno dos implantes parece ser especifica para o tipo de implante e dependente do acesso da sonda
a regiao do sulco peri-implantar.

Viérios estudos sugerem que em implantes osteointegrados saudaveis a penetragao da sonda no sulco
peri-implantar é de aproximadamente 3mm® 3862123125 no entanto sistemas de implantes diferentes podem ter

diferentes PS, todas elas consideradas normais'?.
Tal como acontece nos dentes,a PS em implantes é afectada pelo estado dos tecidos peri-implantares'?%'?7,

A sondagem peri-implantar é essencial para o diagndstico e monitorizagdo da peri-implantite'? 128129,
Devido a sua reprodutibilidade e sensibilidade para detetar patologia peri-implantar'?2 % a sondagem destes
tecidos tornou-se um parametro clinico frequentemente utilizado na monitorizagdo dos implantes'®®. Esta
monitorizagdo permite avaliar alteragdes da profundidade do sulco peri-implantar, presenca de hiperplasia ou

recessdo gengival, de hemorragia a sondagem ou de supuragio’.

A relagao entre a penetracao da sonda periodontal no sulco peri-implantar e a pressao de sondagem, a
dimensao da ponta da sonda ou as condigdes dos tecidos moles peri-implantares foi motivo de preocupagao e
estudo por parte de varios autores, tornando-se evidente a sua influencia sobre a penetragiao da sonda perio-

dontal'?" 126127131 'Esta relagdo vai ser desenvolvida pormenorizadamente mais a frente neste ponto.

Também o possivel efeito lesivo que a sondagem periodontal poderia ter sobre os tecidos moles peri-

-implantares, nomeadamente através da colocagao em risco do selamento peri-implantar e, consequentemente
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da integridade do implante, foi motivo de estudo por alguns autores. Etter et al."*® desenvolveram um estudo
animal com o intuito de avaliar o processo de cicatrizagao dos tecidos moles peri-implantares apés uma sonda-
gem clinica com pressao padronizada (0,2-0,25N) e didametro na ponta de 0,45mm. Cada implante foi avaliado
clinicamente em distintos periodos de tempo, nomeadamente 7,5, 3,2 e | dias antes da eutanasia bem como
imediatamente antes da mesma. Os resultados histolégicos demonstraram que um dia apés sondagem, uma
nova adesao epitelial com cerca de 0,5mm ja era evidente. Esta adaptagiao estava totalmente restaurada cinco
dias apos sondagem. Da mesma forma, observaram que a altura do tecido conjuntivo nao era afetada pela
sondagem e permanecia estavel ao longo do tempo e a sondagem nao induziu inflamagao dos tecidos moles
peri-implantares. Os autores concluiram que a sondagem peri-implantar, em condigdes tecidulares saudaveis,

nao inflige danos irreversiveis no selamento da mucosa peri-implantar.

No entanto, nem sempre as condi¢oes dos tecidos moles peri-implantares sao normais. Por vezes os
tecidos peri-implantares ja sio portadores de sinais clinicos evidentes de inflamagdo e tém que ser adequada-

mente diagnosticados e monitorizados.

De forma a avaliar a influéncia do estado dos tecidos peri-implantares na PS Lang et al.'* desenvolveram
um estudo animal em cdes para determinar o nivel histologico de penetragiao da sonda periodontal na mucosa
peri-implantar saudavel e inflamada. Em cada implante foram colocadas e fixadas duas sondas periodontais com
uma pressao padronizada de 0,20N, uma na face mesial e outra na distal. Clinicamente, verificou-se que a PS foi
superior nos implantes com peri-implantite quando comparados com os implantes com mucosite e saudaveis.
Histologicamente demonstraram que as sondas identificaram o nivel de adesao do tecido conjuntivo no gru-
po saudavel e com mucosite, mas no grupo com peri-implantite a sonda excedeu, em média, aquele nivel em
0,52mm. Os autores concluiram que a sondagem peri-implantar representa uma boa técnica para determinar

o estado dos tecidos peri-implantares.

Schou et al.'® desenvolveram um estudo animal em macacos, de forma a valiar o efeito da sondagem
dentaria e peri-implantar perante distintas condi¢gdes de salide dos tecidos envolventes. A sondagem foi efe-
tuada em implantes e em dentes com distintas condi¢gdes de salide dos tecidos envolventes: gengiva e mucosa
peri-implantar saudavel; mucosite/gengivite moderada; mucosite/gengivite severa e peri-implantite/periodontite.
A profundidade de sondagem foi realizada com uma sonda eletréonica com ponta arredondada e com uma
pressdo de sondagem padronizada de 0,4N a 3mm e 0,3N a 9mm. Imediatamente antes da eutanasia dos ani-
mais as sondas foram colocadas e fixadas nos sulcos peri-implantares dos trés grupos. Foi avaliada a PS clinica
bem como a histoldgica, nos trés grupos. A profundidade de sondagem clinica foi aumentando desde o grupo
saudavel até ao grupo com peri-implantite. Estes autores concluiram que a profundidade de sondagem em
implantes e dentes é diferente e que uma inflamagiao dos tecidos marginais moderada estava associada a uma

maior penetragao da sonda a volta de implantes comparativamente com dentes.

Assim, de acordo com os estudos anteriormente referidos, o aumento do PS média nos locais com peri-
-implantite documenta que a sondagem peri-implantar representa um parametro clinico relevante para indicar

a estabilidade ou as condigdes patoldgicas dos tecidos peri-implantares'? ',

Outro dos fatores a ter em conta aquando da sondagem periodontal é a pressao exercida durante a
sondagem pois a pressao aplicada sobre a sonda periodontal influencia a magnitude da sua penetragio. De
facto, a pressao de sondagem influencia de forma diferente a sondagem peri-implantar e a sondagem periodon-
tal. Mombelli et al.'®? estudaram o efeito de diferentes pressdes de sondagem, padronizadas, em || pacientes
periodontalmente saudaveis, parcialmente desdentados, e reabilitados com | implante. Foi utilizada uma sonda
periodontal de ponta redonda, com 0.4mm de didametro. Quer no implante, quer nos dentes, foram aplicadas
pressdes de sondagem de 0,25, 0,5, 0,75, 1,0 e 1,25N. Os resultados do estudo sugerem que uma alteragao
na pressio de sondagem tem mais impacto na PS peri-implantar que periodontal. A influéncia da variagao

na pressao de sondagem é particularmente importante nas pressoes mais reduzidas onde mesmo pequenas
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alteragoes na pressdao tém um consideravel impacto na PS. No entanto, este resultado contradiz o obtido por
Abrahamsson et al.'®'. Estes autores avaliaram a PS peri-implantar e dentaria, numa situagio de saude dos teci-
dos envolventes, utilizando uma sonda periodontal padronizada com ponta de 0.4mm e com uma pressao de
0.2N. Concluiram que, em situagoes de salde, a penetragao da sonda periodontal nos tecidos moles nos dentes
e implantes é semelhante, desde que aplicada pressiao de 0,2N.

Num estudo clinico desenvolvido por Gerber et al.'® avaliou-se a profundidade de sondagem e hemor-
ragia a sondagem em implantes e dentes contra-laterais saudaveis, aplicando pressoes padronizadas de 0,I5N e
0,25N utilizando para tal uma sonda com diametro na ponta de 0,4mm.Todos os pacientes foram previamente
tratados para a periodontite cronica ou gengivite e encontravam-se em terapia periodontal de suporte. Veri-
ficou-se que, nos implantes saudaveis, partindo de 0,I5N e aumentando a pressio em 0,IN a PS aumentava
0,3mm, enquanto nos dentes saudaveis a PS era independente da pressao aplicada. Da mesma forma, a PS nos
implantes era geralmente superior em cerca de Imm comparativamente a dos dentes saudaveis. A justificagao
para esta diferenca entre implantes e dentes pode estar relacionada com o selamento proporcionado pela
mucosa peri-implantar, a qual pode ser mais sensivel a penetragdo pela sonda do que a unidade dento-gengival
per se'? 13! Os resultados do presente estudo parecem indicar que a pressdo de sondagem de 0,I5N possa ser

o valor limite a ser aplicado.

A utilizagao de sondas periodontais com uma pressao constante e padronizadas foi avaliada clinicamente
em tecidos peri-implantares'?* '**. O reduzido sentido tactil que proporcionam pode ser um problema consi-
deravel quando utilizadas em implantes, comparativamente a sua utilizagdio em dentes, devido a presenca do
ombro do implante, espiras, revestimento da superficie do implante e/ou supraestrutura'®. De facto a presenga
da supraestrutura, como demonstrado num estudo clinico de Serino et al.'*, afecta a PS em implantes com pe-
ri-implantite. Quando removida verificou-se uma elevada correlagao entre a PS e a quantidade de tecido 6sseo
peri-implantar perdido. Este recente estudo vem corroborar uma das conclusées emanadas do 6% EWOP, onde
Lang & Berglundh* afirmaram que a sondagem peri-implantar é afetada por varios factores tais como perfil do

pilar e anatomia da coroa*.

1.3.2 - Hemorragia a sondagem

A hemorragia a sondagem (HS) representa um pardmetro clinico definido como a presenga de hemorra-
gia visivel apos a penetracao da sonda periodontal no sulco peri-implantar ou bolsa periodontal, utilizando uma
pressio moderada'®®. Trata-se de um parametro que reflete a resposta do hospedeiro a uma agressao.

No complexo dento-gengival, a HS esta relacionada com a pressio aplicada pela sonda periodontal'®.
Tal foi estabelecido quer para condigées normais de salde gengival onde o periodonto apresenta a dimensao
regular'*® quer para pacientes com um periodonto reduzido mas saudavel'’’. Uma pressio de sondagem de
0,25N foi identificada como aquela onde se minimiza a percentagem de falsos positivos'?.

De forma a avaliar o efeito da pressao de sondagem sobre a HS, numa situagao de saide periodontal,
Lang et al.'* realizaram um estudo clinico onde incluiram 12 pacientes com excelente higiene oral. Utilizaram
distintas pressoes de sondagem padronizadas de 0,25, 0,5, 0,75 e I,0N. O resultado demonstrou que a forga
aplicada na sonda periodontal, com uma ponta com 0,4mm de didmetro, nao deve exceder 0,25N. Foi também
referido que o traumatismo dos tecidos gengivais saudaveis ocorre de forma frequente, o que pode contribuir
para a presenga de falsos positivos em termos de HS. Assim, a especificidade bem como o valor preditivo para
a progressao da patologia deste parametro clinico é consideravelmente modesto. Esta conclusdo veio corrobo-
rar outras anteriormente expressas por outros estudos'*® '3 e onde se concluiu que o valor preditivo positivo
para a progressao da patologia era apenas de 6% enquanto o valor preditivo negativo era de 98%, o que torna
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a auséncia continua de HS um pardmetro de confianga para prever a manutencio da saide periodontal'®.
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Assim, apesar da HS ter um valor preditivo limitado para a progressao da patologia'* a sua auséncia indica, com

elevada probabilidade, uma situagio periodontal estavel'¥.

De acordo com o 7*" EWOP os pardmetros clinicos que indicam a presenca de doengas peri-implantar
sdo HS e aumento na PS'*'. Estudos clinicos demonstram que o pardmetro chave para o diagnéstico de muco-
site peri-implantar é a HS (pressao de sondagem inferior a 0,25N), enquanto que a peri-implantite é caracte-
rizada por alterages no nivel da crista dssea em conjugagdo com HS, com ou sem aumento concomitante da
bolsa peri-implantar'*'>.

O parametro HS foi amplamente utilizado em alguns estudos relativos a analise de varias caracteristicas
relacionadas com a peri-implantie, desde a sua prevaléncia e incidéncia até ao diagndstico clinico''!318-20.:25-28.30.32

Apesar da HS ser utilizada para diagnostico de doengas peri-implantares, de acordo com Ericsson &
Lindhe'?' a presenca de hemorragia apés sondagem, apesar de pouco frequente em tecidos periodontais sau-
daveis, encontra-se com frequéncia em tecidos peri-implantares saudaveis. De facto, de acordo com alguns
investigadores'd, ainda ndo estd claramente definido se a HS em tecidos peri-implantares é um parimetro
valido para detectar a presenga de doengas peri-implantares, havendo outros investigadores que sugerem que
a mucosa peri-implantar pode ser mais sensivel a pressio de sondagem causando mais hemorragia, quando
comparados com dentes'*2. No entanto, de acordo com Lutebacher et al.'® a HS aplicado aos tecidos peri-im-
plantares resulta numa precisao de diagnéstico superior a aplicada aos tecidos que circundam o dente, sendo
um parametro mais sensivel nos implantes que nos dentes. A sua auséncia indica a presenga de uma mucosa
peri-implantar saudavel.

Num estudo clinico desenvolvido por Gerber et al.'* foram avaliados a PS e HS em dentes e implantes
saudaveis, quando se aplicavam presses padronizadas de 0,I5N e 0,25N. Aplicando uma pressdo de sonda-
gem de 0,25N, a HS média foi significativamente diferente (p<0,05) entre dentes e implantes. Pelo contrario,
aplicando uma pressao de 0,1 5N nao houve diferengas estatisticamente significativas em termos de HS média
entre dentes e implantes. Os autores concluiram que a pressao de 0,1 5N pode representar o limite de pres-
sao a ser aplicada nos tecidos peri-implantares de forma a evitar falsos positivos relativamente a HS e que a
sondagem peri-implantar demonstra uma maior sensibilidade quando comparada com a sondagem do sulco
gengival dentario.

Recentemente, Casado et al.'"** desenvolveram um estudo clinico, com 144 pacientes e 486 implantes, onde
pretenderam avaliar se a HS estava diretamente relacionada com a presenca de doencas peri-implantares.Verifica-
ram a presenca de HS em 20,1% dos locais examinados em pacientes saudaveis, em 100% dos locais de pacientes
com mucosite e em 19,9% dos locais examinados em pacientes com peri-implantite. Este estudo demonstrou
que, apbs o dignostico inicial de doengas peri-implantares, considerando outros parametros clinicos bem como
radiograficos,a HS tornou-se secundaria para a identificagdo da doenga tendo em conta que uma mucosa saudavel
apresenta HS em 20% dos casos. Concluiram, assim que, per se, a HS ndo é um parametro fiavel para diagnostico
de lesdo peri-implantar'*.

O diagnéstico correto de doenga peri-implantar ainda é dificil de realizar e é desconhecido se a presen-
¢a de HS esta associada a um risco acrescido de desenvolver peri-implantite. Uma revisao recente de Mombelli
et al.'® chama a atencio para o facto de a presenca de falsos positivos associados a este parametro ser elevada.
No entanto, isto ndo quer dizer que a monitorizagio da HS peri-implantar nio tenha valor clinico'%.

1.3.3 — Supuracao

A presenca de pus é sempre sinal de infec¢do, com a decorrente destrui¢io de um tecido'* '

Em 2004, num relatério de consenso, a presenga de supuragao (Sup) em situagoes de peri-implantite foi

identificada em alguns relatos de casos®.
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Num artigo publicado em 2008, Lang'* refere que, com grande frequéncia, a peri-implantite estava
associada a formagao de pus, visivel apés sondagem ou compressao dos tecidos peri-implantares. Assim, e de
acordo com este autor, a formagao de pus representa um sinal de diagnéstico especifico para a presenga de
peri-implantite'*.

S3o varios os artigos que incluem, na definicao das caracteristicas clinicas de peri-implantite, a presenga
de pus'!1318.20.25.43.87. 146. 147 'y3|orizando desta forma a sua presenga enquanto critério de diagnostico. Também
no 7% EWORP, realizado em 2010, Lang et al.* afirmam que a presenca de supuragio é uma caracteristica comum
nos locais com peri-implantite. Do mesmo modo, um recente relatério de consenso'* chamou a atengio para
a necessidade clinica de monitorizar regularmente os pacientes em busca de varios sinais de inflamagao/infecao
peri-implantar, entre os quais a supuragao.

Dados semelhantes foram apresentados por Fransson et al.?®. O objetivo deste estudo clinico foi exami-
nar um grupo de 82 pacientes e descrever as caracteristicas clinicas dos tecidos peri-implantares, em relagao
a evidéncia radiografica de uma historia de perda ossea progressiva.Verificaram que 33% dos pacientes apre-
sentava pus em pelo menos um dos implantes. Da mesma forma, a propor¢ao de implantes com pus foi quatro
vezes superior em pacientes com a perda 6ssea previamente definida do que naqueles que nao a apresentava.
Os autores concluiram que a frequéncia de pus, HS, “recessdo” e PS superior ou igual a 6mm num paciente
fumador, tem uma precisdo de 69% na identificagao de uma historia de perda éssea progressiva.

Assim, de acordo com os estudos apresentados foi sugerida a inclusdo do pardmetro clinico supuragio

na avaliagdo da salde peri-implantar, uma vez que a sua presenca indica a presencga de infegao.

1.3.4 - Exame radiografico

A preservagio do osso peri-implantar marginal é crucial para a manuten¢io do implante’. Uma perda
ossea radiografica vertical inferior a 1,5mm durante o primeiro ano apds colocagdo da protese e inferior a

0,2mm por ano, apds este periodo, é um dos critérios major para o sucesso do implante'* %0,

Para a adequada monitorizagdo da perda dssea peri-implantar ha necessidade de efetuar, ao longo do
tempo, radiografias padronizadas. Apos a colocagao definitiva da protese fixa/supraestrutura sobre o implan-
te deve ser realizado o primeiro controlo radiografico. Este servira de termo de comparagido ao longo do
tempo'®'. No entanto, devido a preocupagdes relacionadas com a exposi¢do acumulada a radiagio, os exames
radiograficos ndo podem ser realizados de forma aleatéria e muito frequente. Na auséncia de sinais clinicos de

infecdo é recomendado realizar um exame radiografico por ano’.

Assim, a radiografia deve ser encarada como um teste de confirmagdo que ira, ou ndo, corroborar uma
suspeita de diagnostico sendo que se trata apenas de um instrumento de diagnostico secundario, a ser utilizado
apo6s sondagem peri-implantar. O seu valor é bastante especifico na medida em que raramente resultam acha-
dos falsos positivos. No entanto, alguns falsos negativos sdo comuns com a interpretacio radiografica'®' uma
vez que a mesma apenas nos permite visualizar o teciso 6sseo em ambas faces proximais do implante.

Porém nem todos os autores estao de acordo com este papel secundario do exame radiografico. Re-
centemente, Casado et al."*, num estudo clinico, detectaram que 56% dos locais afectados por perda dssea
(peri-implantite) apresentavam uma mucosa saudavel, o que em muitos casos nao levaria o clinico a realizar

exame radiografico e assim ndo diagnosticando a peri-implantite'*.

A apresentacao clinica e radiografica de uma lesao peri-implantar depende da posicao do implante na
crista alvéolar, da anatomia das estruturas envolventes e da severidade da lesao. As bolsas peri-implantares
podem apresentar uma profundidade de sondagem consideravel (PS>5mm) ou moderada-a-ligeira (PS<5mm)

associada a recessao da mucosa peri-implantar. Para além disso, as lesdes peri-implantares podem estar asso-
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ciadas a defeitos intra-6sseos, perda 6ssea horizontal ou a deiscéncias. Esta distinta morfologia, que pode ser
transmitida pelo exame radiografico, bem como as suas caracteristicas clinicas, sio determinantes na aborda-
gem terapéutica a adotar. Assim, uma lesdo peri-implantar severa com uma bolsa profunda muito provavelmen-
te necessitara de um acesso cirdrgico de forma a aceder a superficie contaminada do implante, enquanto uma
bolsa pouco profunda e com recessao da mucosa, pode ser tratada com sucesso através de uma abordagem
nio-cirurgica'*2. O exame radiogrifico apresenta-se como uma ferramenta para se obter uma reconstrugio da

lesdo peri-implantar, sempre apds a realizagdo de um exame clinico.

Tal como acontece com a PS, também a mensuracao da perda éssea vertical radiografica e a sua relagao
com a peri-implantite, ndo é unanimemente aceite pela comunidade cientifica. Assim, diferentes limites de

perda 6ssea radiografica foram aplicados como critério na classificagao de peri-implantite em distintos estudos:
— maior que 0,4mm desde a inicio de carga?%;
— perda Ossea detetavel apés comparagao com exame radiografico anterior ja com | ano e nivel 6sseo
maior ou igual a |,8mm?¥%;
— perda &ssea superior ou igual a |,8mm, desde o exame radiografico anterior ja com | ano'"'3!%2%;
— maior ou igual a 2mm desde o inicio da carga?;
— maior que 2mm desde o Gltimo exame radiografico®;
— maior ou igual a 3mm desde a colocagdo do pilar®":
— maior ou igual a 3mm desde o inicio da carga®;

— maior que 5mm?.

Atualmente ainda nao ha consenso quanto a este parametro imagiolégico para diagnostico da peri-im-
plantite. Assim, o exame radiografico tem um caracter secundario no diagnostico da peri-implantite, sendo
razoavel a sua utilizagdo apenas quando os sinais clinicos revelam a presenga de uma lesdo peri-implantar. As

radiografias ndo devem ser incluidas na monitorizagio rotineira de implantes dentarios''.

1.4 — Modelos animais para estudo da peri-implantite

A investigagao centrada nos implantes dentarios e realizada em diferentes animais permitiu a acumula-
¢ao de um vasto conhecimento cientifico, principalmente nos ultimos 20 anos. Na escolha da espécie animal

devera ser prestada uma atengdo especial a aspetos como a ética, anatomia e procedimento cirurgico.

As terapias reconstrutivas focadas no tecido ésseo peri-implantar tornaram-se necessarias para pro-
videnciar um suporte mecanico adequado para a colocagio estavel, carga e manutengio de implantes endo-
-6sseos'®3. A perda daquele tecido ésseo é mimetizada em estudos pré-clinicos utilizando distintos modelos
animais. Protocolos experimentais desenvolvidos no rato, no cao e no macaco demonstraram que a colocagao
de ligaduras numa posi¢ao submarginal, em dentes e implantes, promovem o estabelecimento de uma inflama-

¢do e destruicdo dos tecidos de suporte, quer periodontais quer peri-implantares'>*'>’,

De seguida serao abordados alguns dos modelos animais mais utilizados em estudos relacionados com

a patologia peri-implantar, sendo apresentados por crescente aproximacao filogenética ao Homem.
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1.4.1 - Rato

O rato € um animal de facil manuseamento, com um custo acessivel na aquisigdo e manutengao e com
possibilidade de obtengao de um elevado niumero de animais provenientes da mesma ninhada. Estas caracte-
risticas tornam-no um modelo animal apetecivel. No entanto, apresenta-se como um modelo animal com limi-
tada utilizagdo em estudos relacionados com a cronicidade da patologia peri-implantar, a qual desenvolve um
defeito peri-implantar. Neste animal, este tipo de defeito é criado cirurgicamente, o que lhe retira a vertente
microbiolégica e de lesdo cronica associada. Da mesma forma, a auséncia de susceptibilidade natural para o
desenvolvimento de periodontite ndo permite uma acumulagdao microbioldgica natural necessaria para a etio-
logia da patologia'*3.

No entanto, ja foram publicados alguns estudos com este modelo. Especificamente, este modelo foi uti-
lizado para a criagdo de defeitos cirdrgicos infra-6sseos, sem um componente microbiolégico natural. Apods a
exposicao da crista alvéolar maxilar, o leito implantar foi criado com recurso a uma broca de |mm de didmetro.
O diametro apical de Imm permite a fixagao do implante e a porgao coronal da mesma, com 2mm de diametro,
permite a criacio de um anel circunferencial entre o osso alvéolar e a superficie do implante'*. Este modelo
pré-clinico, apesar de ter sido criado para a maxila, pode ser adaptado a mandibula. No entanto, a avaliagao do
periodo experimental (tempo) deve ser determinado através de estudos pilotos uma vez que o osso mandibu-
lar, por ser mais denso, pode ocasionar a fratura dentaria durante as correspondentes extragdes prévias a co-
locacdo dos implantes'**. Da mesma forma, devido ao tamanho deste modelo animal, ha necessidade de utilizar

implantes endo-dsseos com dimensdes particularmente pequenas como os utilizados por Karimbux et al.'s®.

Freire et al.'® utilizaram o rato com o objetivo de desenvolver um novo modelo animal que permitisse
estudar a resposta do hospedeiro a implantes de titanio previamente colonizados com Aggregatibacter actyno-
micetemcomitans (Aa). Este modelo foi desenhado para investigar aspetos especificos de patologias osteoliticas
mediadas por biofilmes, tal como a peri-implantite, e nao de modo a recapitular todo o processo da patologia.

A inoculagao de Aa foi acompanhada por sinais clinicos de inflamagao peri-implantar bem como de perda 6ssea.

A peri-implantite envolve nao apenas a mucosa mas também o tecido 6sseo, podendo comprometer a
osteointegra¢io do implante'*®. Implantes com um desenho que estimule uma cicatrizagio epitelial mais eficaz,
podem aumentar de forma significativa a sua eficacia bioldgica. De modo a melhorar o selamento epitelial, e
desta forma minimizar o risco de peri-implantite, torna-se necessario compreender o processo de cicatrizagao
do tecido mole associado a colocagdo do implante. Atsuta et al.'® utilizaram o rato para avaliar o potencial
de um novo implante para aumentar e manter a adesao epitelial a superficie do mesmo. Apods a extragao dos
primeiros molares maxilares direitos foram colocados os implantes. Ao longo de |6 semanas alguns animais
foram eutanasiados e foi avaliado o processo de cicatrizagao e a formagao do epitélio peri-implantar bem como
a sua capacidade de selamento. Concluiram que o sistema de implantes testado melhorava o selamento epitelial

na interface implante-tecido, aumentando a eficacia do implante.

A peri-implantite esta associada a presenca de bactérias na superficie do implante. Estudos microbio-
l6gicos in vitro demonstraram que esta superficie armazena contaminantes, especialmente lipossacarideos'¢" '€,
que, quando libertados, intensificam a resposta inflamatéria e alteram a camada de éxido superficial'® ¢4,
Recentemente, Salmeron et al.'®® utilizaram ratos para avaliar a resposta tecidular a diferentes métodos de
tratamento de superficies de implantes previamente contaminadas com biofilme oral humano. Discos de titanio
previamente contaminados e sujeitos a descontaminagao, foram colocados subcutaneamente e posteriormente
foi avaliada a resposta tecidular, nomeadamente o grau de fibrose e a concentragiao de polimorfonucleares
neutrofilos (PMNEs).
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1.4.2. - “Mini-pig”

Apesar de nao ser um modelo muito usado, alguns investigadores tém utilizado o “mini-pig” como mo-

delo animal para estudar situagdes relacionadas com peri-implantite'®'°,

O “mini-pig” € um animal omnivoro com movimentos mastigatérios semelhantes aos do homem, di-
ferentes quer dos do rato quer dos simplesmente verticais do cao. O tamanho dos dentes é semelhante aos
humanos'’°. Trata-se de um animal relativamente resistente a infecoes sistémicas, com as imunizagdes ade-

7! O seu sistema imunitario e as caracteristicas dos

quadas, e recetivo ao tratamento anestésico e cirdrgico
tecidos periodontais tornam este animal um modelo aceitavel para estudos longitudinais relacionados com a

microflora oral'®’.

Assim, as alteragoes microbiologicas associadas a peri-implantite induzida por ligaduras foram estudadas
por Hickey et al.'®’. Posteriormente Singh et al.'®® utilizaram este mesmo modelo para avaliar a regeneragio

Ossea apos peri-implantite induzida experimentalmente por ligaduras.

A procura de modelos animais para estudo da peri-implantie tem levado alguns investigadores a procura
de um melhor conhecimento da microflora oral do “mini-pig”'¢’. Em 2012, Mueller et al.'*® desenvolveram um
protocolo experimental utilizando o “mini-pig” como modelo animal, de forma a clarificar a influéncia do ma-
nuseamento dos tecidos moles no desenvolvimento da infegao peri-implantar. Mais recentemente, este modelo
animal foi igualmente utilizado para estudar a integragao dos tecidos moles gengivais mandibulares a implantes
com distintos tipos de colares transgengivais'’2. Adicionalmente, o seu maxilar superior também permite a

colocagdo de implantes'”.

Os “mini-pigs” sao igualmente utilizados para avaliar defeitos 6sseos peri-implantares, criados cirurgica-
mente nos ossos cranianos, de modo a testar diversas modalidades de regeneracio'’*'7>. Esta utilizagdo deve-se

ao facto dos seus ossos cranianos apresentam uma taxa regenerativa semelhante a humana.

1.4.3 - Cao

Devido ao seu temperamento docil e predisposi¢do natural para a periodontite, os cdes, em particular
os da raga Beagle, sdo utilizados na investigagao pré-clinica relacionada com progressio da doenca periodontal,
regeneragio oOssea guiada e implantes dentarios'’®'7°. Tal como nos humanos, elevados niveis de anaerdbios

Gram negativos sido encontrados na placa bacteriana em desenvolvimento nos cies Beagle'®.

Caes mantidos isentos de placa bacteriana, através de uma higiene oral meticulosa, apresentam uma
gengiva clinicamente saudavel. A etiologia da doencga periodontal parece ser semelhante nos caes e nos huma-
nos'®. Nos cies, esta patologia inicia-se gradualmente quando eles s3o jovens e aumenta com a idade, progre-

dindo cerca de cinco vezes mais rapidamente que nos humanos?’.

A doenga periodontal afeta cerca de 80% dos cdes com 2 ou mais anos. As leses periodontais espon-
taneas tipicamente manifestam-se apos os 5 anos de vida. Para que a destruigao periodontal ocorra mais cedo,
os caes sao alimentados a base de uma dieta mole, que promova a acumulagao de placa bacteriana. Num estudo
desenvolvido por Lindhe et al.'®? verificou-se que, dois meses apds auséncia de higiene oral e com uma dieta
mole, houve um aumento significativo da profundidade de sondagem a nivel dos molares e pré-molares, local
que apresentava maior quantidade de placa bacteriana. A utilizagdo de ligaduras colocadas subgengivalmente,

de forma traumatica, pode acelerar este processo.

O Beagle é rotineiramente utilizado em protocolos experimentais devido a sua bem documentada

resposta fisiologica'®. Para além da raca Beagle, também tém sido utilizadas outras ragas como por exemplo o
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Labrador'”. A utilizagdo de cies Beagle para estudos relacionados com a peri-implantite iniciou-se na década
de 90I84-I86

Sendo este o modelo animal em avaliagdo neste trabalho, o proximo capitulo apresenta uma revisao

exaustiva do mesmo, no estabelecimento de lesées de peri-implantite.

1.4.4 - Primatas nao-humanos

No desenho de um estudo experimental é muitas vezes vantajoso selecionar animais filogeneticamente
semelhantes aos humanos. Os primatas nao-humanos apresentam varias espécies tais como o macaco cinomolgo
(Macaca fascicularis), macaco esquilo (Saimiri sciureus) e macaco rhesus (Macaca mulatta), sendo o Macaca fasci-

cularis e o Macaca mulatta os mais utilizados na investigacao peri-implantar e periodontal.

Apesar de diferentes espécies de primatas nio-humanos serem utilizados na investigagdo pré-clinica re-
lacionada com a peri-implantite, estes animais apresentam algumas condiciontes. A sua aquisi¢ao e manutengao
revela-se bastante onerosa e a sua utilizagao tem sido, por motivos éticos, extremamente condicionada a nivel
europeu. A sua manutengao requer uma equipa familiarizada com este tipo de animal pois é bastante feroz.
Adicionalmente, s3o bastante propensos a infe¢des e doengas sistémicas e colocam dificuldades no controlo da
infecdo e trauma pos-cirirgico'’. A sua semelhanga com a espécie humana, em termos anatémicos e biologicos
torna-os apropriados para varios tipos de estudos, desde que a utilizagdo de animais de laboratoério seja um
requisito e nao haja espécies menores disponiveis. Devido ao aumento da criagao destes animais em cativeiro,

questdes como a homogeneidade na idade, peso corporal e salide oral sdo facilmente ultrapassadas'®’.

Os primatas nao-humanos tém estruturas orais semelhantes a humana e possuem uma tendéncia natu-
ral para acumular placa bacteriana, formar calculos e desenvolver gengivite, no entanto tém profundidades de
sondagem reduzidas. A organizagio das fibras de colagénio na gengiva e tecido conjuntivo periodontal também
é semelhante a humana. A gengiva saudavel é histologicamente indistinguivel da humana e a alteraciao que
ocorre na composicao da placa bacteriana de uma situagao de gengivite para uma inflamagao mais avangada é,
também, semelhante a humana. Muitas das caracteristicas clinicas, histoldgicas, microbiolégicas e imunolégicas
da inflamagdao marginal espontanea e experimental, na maioria dos primatas nao-humanos, sao semelhantes as

ocorridas nos humanos'*7 '87-18%,

Os primatas nao-humanos tém uma predisposi¢ao natural para a periodontite, no entanto esta ocorre
numa fase mais avancada da sua vida e sio assimétricas'”®. O modelo original de periodontite induzida por
ligadura em primatas nio-humanos foi descrito por Caton & Kowalski'?'. Estudos iniciais relativos a indugio de
peri-implantite com recurso a ligaduras, em macacos, surgiram no inicio dos anos 90. Bragger et al.'”? avaliaram
a utilidade da radiografia digital subtrativa na avaliagio da densidade &ssea peri-implantar tendo para tal indu-

zido em macacos, com recurso a ligaduras, periodontite e peri-implantite.

Schou et al.'”® avaliaram, durante 7 semanas de acumulagido de placa bacteriana, a evolugio clinica e
radiografica dos tecidos de suporte de um implante, de um dente anquilosado e de um dente numa situagao
clinica considerada saudavel. Esta investigagao esteve focada na fase inicial de destruicao marginal.Verificaram
que a presenga de uma inflamagao marginal num implante ou dente anquilosado conduz a uma perda significa-

tiva de osso. No dente com ligamento periodontal tal nao ocorreu.

Também Lang et al.'* utilizaram este modelo animal para avaliar o efeito da placa bacteriana, em conju-

gacao ou nao com ligaduras, nos tecidos periodontais e peri-implantares.
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Em 1997, Fritz et al.'®, utilizando a Macaca mulatta sugeriram que, quer a periodontite quer a peri-
-implantite induzidas por ligaduras, seguem padroes destrutivos semelhantes, nomeadamente a alteragao na

microflora oral.

Outros grupos de investigagdo tém utilizado o macaco, particularmente a Macaca fascicularis, como mo-
delo animal para estudos relacionados com a peri-implantite, nomeadamente na avaliagao das caracteristicas
clinicas, radiogrificas e histoldgicas de defeitos peri-implantares induzidos por ligaduras'?® %, na microbiologia

197

associada a este tipo de defeitos'?’, no tratamento de defeitos peri-implantares resultantes da ac¢ao da ligadura

com recurso a biomateriais'® '8 %8 na preparagio da superficie de implantes afectados por peri-implantite

188

induzida por ligaduras'®, na influéncia da sobrecarga oclusal'®® e dos movimentos ortodénticos sobre os teci-

dos peri-implantares*® e no efeito da gengiva queratinizada sobre a inflamagdo dos tecidos peri-implantares®'.

Apesar da existéncia de alguns modelos animais para estudo da peri-implantite, a necessidade de avaliar
a sua evolugao cronica associada a implantes iguais aos utilizados na pratica clinica exclui animais como o rato.
Sabendo-se que filogeneticamente os primatas nao-humanos se aproximarem da raga humana, questdes legais

e econdmicas restrigem consideravelmente a sua utilizagao.
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Capitulo Il. Avaliagao critica de modelos experimentais canideos para estudo da peri-implantite

I.1 - Objetivo

Realizar uma revisao bibliografica organizada de forma sistematizada, de modo a efetuar uma analise

critica do modelo experimental canideo utilizado para indugao de peri-implantite.

1.2 - Estratégia de pesquisa

Para esta revisao foi efetuada uma pesquisa da literatura que incluiu artigos publicados até ao dia 10 de
Fevereiro de 2014. A pesquisa foi efetuada nas seguintes bases de dados bibliograficos: uma primaria (MEDLI-
NE (PubMed) (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed), uma mista (EBSCOhost (http://search.ebscohost.com/) e
uma secundaria (Cochrane Library (http://www.thecochranelibrary.com/view/0/view.html).

” ¢ 9 ¢

As palavras-chave pesquisadas foram:“peri-implantitis”, “periimplantitis”, “perimplantitis”, “animal”,“dog”
e “canine”, combinadas com os operadores boleanos “AND” e “OR”, da seguinte forma: (“peri-implantitis OR
periimplantitis OR perimplantitis) AND (“animal” OR “dog” OR “canine”).

Naio foi ativado qualquer limite temporal relativo a data de publicagao.

Na pesquisa na base de dados Medline foi ativado o filtro “Other animals” de forma a excluir estudos
humanos.

Foi igualmente efetuada uma pesquisa seletiva em duas revistas cientificas de referéncia da area, no-
meadamente Clinical Oral and Implants Reserch, Journal of Clinical Periodontology, nos numeros publicados entre
Janeiro de 1994 e 10 de Fevereiro de 2014.

1.3 - Critérios de inclusido e exclusao dos artigos

A selegao de estudos foi baseada nos seguintes critérios de inclusao e exclusao:
Critérios de Inclusao:

- publicagoes em revistas internacionais peer-reviewed

- artigos em lingua Inglesa ou portuguesa

- estudos experimentais canideos

Critérios de Exclusao:

— estudos com menos de 2 caes

— auséncia de dados relativos 2 metodologia de indugao de peri-implantite

— defeitos osseos peri-implantares criados cirurgicamente em estudos com focus em peri-implantite.

1.4 - Resultados

Durante a pesquisa electrénica foram encontrados uma totalidade de 263 titulos e resumos potencial-
mente relevantes [MEDLINE (PubMed): 147 artigos; EBSCOhost: 83 artigos; Cochrane Library: | artigo; Clinical
Oral Implants Research: 21 artigos; Journal of Clinical Periodontology: | 1 artigos] (Fig. 2.1).

Ap6s eliminagao de artigos repetidos (80) permaneceram 183 referéncias.

Resultante da leitura dos titulos e resumos destes 183 artigos, por dois revisores, foram excluidos 120

artigos, permanecendo 63 com acesso integral ao texto.
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Da sua leitura resultou a exclusao de 7 artigos (Tabela 2.1), resultando na selegao final de 56 artigos que

obedeciam aos critérios pré-definidos (Tabela 2.2).

S
o Titulos/resumos identificados através Titulos/resumos adicionais
75}
® da pesquisa em bases de dados identificados através de outras fontes
Q
=
= (n=231) (n=32)
c
[
3
—
o Titulos/resumos apds remogdo de repetidos
(n=183)
£
(7]
% '
8
= Titulos/resumos triados Titulos/resumos excluidos
(n=183) il (n=120)
—
M
[}
s v
3
E Artigos integrais avaliados Artigos integrais excluidos
[
= para elegibilidade > (n=7)
(n=63)
| —
)
- v
[}
:g Artigos incluidos
Té para analise
(n =56)
—

Figura 2.1 — Diagrama de fluxo da informagao ao longo das diferentes fases da revisao,

efetuada de acordo com a metodologia PRISMA. Adaptado de??

Tabela 2.1 — Lista de artigos excluidos apos leitura integral dos mesmos.

Autores/Ano Motivo da Exclusao

Bragger et al. 1991"! Nao aborda metodologia indugao Pl
Mombelli & Lang 19987 Nao aborda metodologia indugao PI
Borg et al. 2000% Nao aborda metodologia indugéo PI
Mombelli 2002'¢* Nzo aborda metodologia indugio Pl
Assenza et al. 20062 Nio aborda metodologia indugio Pl
Takasaki et al. 20072 Defeito peri-implantar criado cirurgicamente
Yamamoto et al. 20132 Nio aborda metodologia indugio PI

Pl: Peri-implantite.
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Capitulo Il. Avaliagao critica de modelos experimentais canideos para estudo da peri-implantite

1.5 - Avaliacao critica dos artigos incluidos

Das trés ragas de cies encontradas nesta revisio a Beagle foi a mais frequente (28 dos 56 artigos)'? 184
185207231 A segunda mais frequente foi a “Mongrel” (17 dos 56 artigos)®*24*24-24¢ ¢ finalmente a Labrador (11
dos 56 artigos)'# 24258 (Tabela 2.2).

O grupo de dentes posteriores mandibulares extraidos foi bastante heterogéneo, tendo variado desde
a extragdo de apenas terceiro e quarto pré-molares bilaterais (;PM;-,PM,)'® até a extracio da totalidade dos

o

ré-molares (,PM,-,PM,) e 1° e 2° molares (;M,-,M,)??’. Alguns autores também extrairam os pré-molares
| 174 4, | 172 12
('‘PM'-*PM*) e molares ('M'-2M?)?2":228 oy apenas pré-molares maxilares? 25425628 de forma a evitar o trauma

sobre os implantes antagonistas, uma vez que todos os autores colocaram implantes na mandibula (Tabela 2.2).

A posicao ocupada pelos implantes na mandibula pode estar relacionada com o grau de inflamagao e
subsequentes alteragdes no tecido 6sseo'”’. De facto, de acordo com um estudo de Lindhe et al.'®? sobre pe-
riodontite experimental, a placa bacteriana acumula-se inicialmente na zona de contacto entre o 4° pré-molar
e o |1° molar mandibulares, provocando aqui as primeiras alteragdes significativas nos parametros clinicos
periodontais. Apenas mais tarde, se verificou a acumulagio de placa bacteriana noutros locais. De acordo com
esta predisposi¢ao para cumulagao de PB, implantes localizados na zona do quarto pré-molar e |1° molar man-
dibulares estardao mais propicios a acumulagiao de PB do que os colocados noutro local. Ainda relativamente
a localizagao dos implantes, a maioria dos autores refere apenas a localizagao dos dentes que extrai nao refe-
rindo concretamente a posicao ocupada pelos implantes. Esta posi¢ao, tendo em conta o previamente exposto,
parece ser importante se se pretender maximizar a quantidade de PB em relagao com o implante. Da mesma
forma, a distancia dente-implante e/ou implante-implante, com excepgdo de alguns estudos®” % nao é men-
cionada. Considerando a etiologia bacteriana da peri-implantite’* no modelo canideo, a distincia entre o dente
e o implante pode ser importante na medida em que a colonizagao do sulco peri-implantar esta relacionada
com a presenca de bactérias especificas da peri-implantite no sulco gengival dos dentes adjacentes, mais do que
nos dentes antagonistas ou contra-laterais?*’. Desta forma, a colocagdo de um implante adjacente a um dente
devera potenciar a colonizagao do sulco peri-implantar. Da mesma forma é importante manter uma adequada
distancia entre implantes adjacentes para evitar o contacto entre defeitos peri-implantares adjacentes e conse-

quente perda da sua individualidade morfologica'®.

Tal como a zona de colocagdo dos implantes, também o seu periodo de cicatrizagao variou conside-
ravelmente entre os estudos em anilise, tendo oscilado entre os 1,572 e os 9 meses®®2. Também o periodo
de controlo de placa bacteriana apds colocagio dos implantes variou entre os 1,25 e os 5 meses®. Re-
lativamente ao periodo de cicatrizagdo dos implantes, e de acordo com os estudos incluidos nesta revisao,
verifica-se que estudos mais recentes apresentaram periodos de cicatrizagao mais reduzidos de 2 ou mesmo
[,5 meses??”22%2%8 Uma das possiveis justificagdes para tal, relaciona-se com o aperfeicoamento de protocolos
cirdrgicos e o desenvolvimento de superficies de implantes que possibilitam um menor periodo de cicatrizagao.
No entanto ha autores que nem sequer fazem referéncia a este parametro, isto é ao periodo de cicatrizagio
pos-colocagao dos implantes. De facto, e de acordo com a analise dos diferentes estudos incluidos nesta re-
visdo, verifica-se que varios autores nio mencionam multiplos aspetos do modelo experimental. Assim, outra
particularidade notoria da presente andlise dos diversos estudos é a heterogeneidade no modelo experimental,
a qual vem corroborar os resultados de uma revisio sistematica e meta-analise realizada por Faggion et al.*°.
Grande parte dos estudos incluidos tém como objectivo primario o tratamento da lesao peri-implantar e nao
a andlise da lesdo propriamente dita. Uma outra revisdo sistematica recente sobre a qualidade do relato de
investigacao experimental em implantologia refere a falta de desenhos padronizados neste tipo de investigagao

bem como limitagdes na descricio da metodologia?®'. Da anélise da Tabela 2.2 verifica-se a presenga de uma
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heterogeneidade em questSes como o tempo de indugao do defeito peri-implantar com recurso a ligadura ou
o periodo de progressao da lesao peri-implantar sem recurso a ligadura, corroborando assim ambas as revisoes

supramencionadas.

De facto, os estudos experimentais devem ser cuidadosamente desenhados de modo a permitir uma
validagdo ou certificagdo dos resultados. Por este motivo, alguns autores?®? criaram as guidelines “ARRIVE” (Ani-
mal Research: Reporting In Vivo Experiments) que pretendem funcionar como uma checklist na preparagao ou na

revisao de manuscritos sobre investiga¢cao animal.

Todos os estudos incluidos na presente revisao utilizam a ligadura como forma de indugiao do defeito
peri-implantar, tendo a generalidade dos mesmos mencionado a agao concomitante da acumulagao de PB, e
da dieta mole. Assim, no que concerne a patologia peri-implantar, esta foi artificialmente induzida em modelos
animais, diferindo do que ocorre de forma natural nos humanos. De facto, Schwarz et al.?® mencionam que as
lesoes peri-implantares induzidas por ligaduras em caes aparentam reproduzir as mesmas lesdes de ocorréncia
natural em humanos, pelo menos no que respeita a configuracao do defeito peri-implantar. No entanto, anali-
sando os dados do estudo, verifica-se que a lesao mais prevalente nos caes (Cl le) constituiu 86.6% dos defeitos,
seguida da Cl Ic e da Cl la (6,7%, cada uma delas). Nos humanos, o defeito mais prevalente (Cl le) constituiu
apenas 55,3% dos defeitos, enquanto que os defeitos de Cl Ib (15,8%), de Cl Ic (13,3%), de Cl Id (10,2%) e de
Cl la (5,4%) sao os menos prevalentes. Deste modo, constata-se que o segundo defeito mais prevalente no hu-
mano (CI Ib) nem sequer tem qualquer expressiao no modelo canideo de peri-implantite induzida por ligadura.
Da mesma forma, os quatro defeitos menos prevalentes no humano (Cl Ib, Cl Ic, Cl Id e Cl la) constituem cerca
de 45% da prevaléncia de defeitos peri-implantares, enquanto que no modelo canideo constituem cerca de
[3%. Ora o objectivo dos modelos experimentais € mimetizar a patologia humana e neste caso tal mimetismo,
pelo menos no que concerne a prevaléncia da morfologia do defeito peri-implantar, parece ser discutivel. Por
outro lado, este estudo apenas incluiu 24 pacientes o que certamente nao sera representativo da populagiao. De
facto, apesar do estudo de Schwarz et al.?®* ndo ser um estudo sobre prevaléncia da peri-implantite, as guidelines
emanadas do 6™ EWP relativas a estudos de prevaléncia aconselham uma populagio entre 100-500 pacientes,
de preferéncia de clinicas privadas'®, o que também n3o aconteceu neste estudo. Por fim parece ser importante
referir que este é o Unico estudo desenhado especificamente para comparar a morfologia de defeitos peri-
-implantares com os decorrentes do modelo canideo com recurso a ligadura, o que podera nao ser suficiente
para estabelecer uma adequada comparagao entre ambos. Sio necessarios mais estudos prospectivos, bem
desenhados, com implantes em fung¢do ha mais de 5 anos, para caracterizar adequadamente a morfologia do

defeito peri-implantar no humano.

Relativamente a composicao das ligaduras, verifica-se a existéncia de alguma heterogeneidade no mate-
rial utilizado, variando entre a seda'?2%% 2 o algodio?*2* 257 o poliéster com aco inoxidavel’?, o fio de arame

2 ou mesmo um algodio infiltrado com Porphyromona gingivalis (Pg)**°.

com gaze®*, a seda com cianoalcrilato
De acordo com Shibli et al.**!, esta heterogeneidade no material a partir do qual a ligadura é feita pode estar
na base dos diferentes resultados microbioldgicos entre os estudos. As diferencas relativamente ao material
utilizado no fabrico das ligaduras também podem explicar as diferengas nos resultados relativos a quantidade
de reosteointegracao, pois aquele pode influenciar a adsorgdo de proteinas a superficie do implante, prolifera-
¢ao e deposigao de tecido 6sseo. Assim, e tal como ja descrito, a heterogeneidade de metodologia neste tipo

de modelo experimental canideo, podera influenciar o futuro tratamento regenerativo da lesdao peri-implantar.

No que concerne a forma como as ligaduras sao aplicadas no sulco peri-implantar também se constatou
uma heterogeneidade entre estudos. Esta distinta forma de colocagao das ligaduras pode estar na base dos dife-

rentes periodos de tempo requiridos para se verificar a perda de integridade dos tecidos peri-implantares®2¢4,
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Alguns estudos referem a coloca¢io de uma ligadura forgando-a para uma posigio apical'® 22227, A colocagio
adicional de ligaduras no defeito peri-implantar, sobre a ligadura original, é realizada por alguns autores'”®. A

sua consequéncia sera acelerar a perda do aparelho peri-implantar?*

. Ha ainda autores que nos modelos
experimentais de indugdo de peri-implantite suturam as ligaduras a mucosa peri-implantar?*®?* estando esta
sutura associada a um processo inflamatério especifico que nao mimetiza uma patologia peri-implantar humana.
Esta agdo traumitica da ligadura provoca o estabelecimento de uma bolsa peri-implantar iatrogénica, a qual
posteriormente permite a acumulagao subgengival de placa bacteriana. Deste modo primeiro estabelece-se
uma solugao de continuidade no selamento providenciado pelos tecidos peri-implantares e s6 depois ocorre
a colonizagdo desta bolsa. De facto, de acordo com os resultados de Shibli et al.**', o niUmero de patogénios
encontrados no sulco peri-implantar apds a aplicagao das ligaduras aumenta. Assim a placa bacteriana aparece
apos e como consequéncia da bolsa peri-implantar traumaticamente estabelecida. Esta origem traumatica da
peri-implantite ndo esta de acordo com a origem bacteriana definida no relatorio de consenso no 6% EWOP:,
A ligadura, ao ser responsavel pelo aparecimento traumatico de bolsas peri-implantares, cuja progressao nal-
guns estudos leva a perda do implante, pode favorecer a alteragdo na carga microbioldgica nesses locais?**
estabelecendo, por exemplo, condigdes de anaerobiose que nao se observam em bolsas menos profundas. De
facto, num estudo clinico, Socransky et al?*> estabeleceram a correlagio entre a presenga de bactérias como
a Porphyromonas gingivalis e a profundidade de sondagem. Consequentemente, a flora microbiana encontrada
nestes modelos experimentais pode nao corresponder a encontrada na peri-implantite clinica, o que ja foi
descrito num recente estudo microbiologico comparativo, canideo e humano, de Dahlen et al.*¢. Assim a uti-
lizagao das ligaduras pode limitar a utilizagao deste modelo em estudos relacionados com a flora microbiana

peri-implantar.

Quando uma nova ligadura é colocada numa posi¢do submarginal previamente inflamada, podera pro-
duzir uma peri-implantite de origem traumatica?®® e induzir uma reagio de corpo estranho diferente da da
patogénese da peri-implantiite?**. Deste modo, a presenca da ligadura no sulco peri-implantar é em tudo se-
melhante a presenga de cimento no mesmo local, ambos originando uma infecao peri-implantar. Este cimento
parece funcionar como um corpo estranho e origina uma infecio®. Esta perda dssea com origem no cimento,
que resulta da cimentagao da coroa, ndo ocasiona um quadro de peri-implantite mas antes é uma das situagoes

clinicas com a qual se faz o diagnéstico diferencial da peri-implantite.

A propédsito do papel da ligadura na indugao de peri-implantite, numa revisao da literatura realizada por
Quirynen et al.?*%, os autores sublinharam o facto de, ap6s a remocao da ligadura das bolsas peri-implantares
profundas, ocorrer um processo de cicatrizagao distinto, apesar das espécies patogénicas permanecerem no
local. Esta cicatrizagdo é caracterizada pela separagao do infiltrado celular presente na mucosa peri-implantar
do osso alvéolar através de uma densa capsula de tecido conjuntivo'®. No entanto, esta separagio nio é con-
sensual pois nos modelos experimentais desenvolvidos por alguns autores este infiltrado atingiu o tecido 6s-
seo'*®. Assim a simples remocao da ligadura, tal como ocorre apds a remogio de um corpo estranho, converte
uma lesdo destrutiva ativa numa lesdo inativa e ndo-agressiva?*. Esta identificagio entre a utilizagio de ligaduras
para promover a reabsorgao 6ssea peri-implantar e uma resposta de corpo estranho foi também recentemente
afirmada por Albrektsson et al.'. Estes autores acreditam que a presenga da ligadura numa zona peri-implantar,
com o intuito de promover a destruicao daqueles tecidos, nio mimetiza a etiologia nem a progressao da lesao
peri-implantar humana, questionando a aplicabilidade destes modelos para estudos relacionados com esta
patologia. Estes dados vém corroborar a afirmacio de Berglundh et al.?’ segundo os quais a ruptura tecidular
provocada pela ligadura é uma parte técnica de um procedimento experimental, ndo sendo o modelo com

ligadura o ideal para estudar a progressao da patologia. O tipo de ligadura, a sua posicao apico-coronal e a
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frequéncia com que é substituida durante a formagao de placa bacteriana determinara a taxa de ruptura dos
tecidos?*®2¢7. Tendo em conta o referido, a presenga da ligadura num modelo de indugdo de peri-implantite
acarreta caracteristicas que ndo mimetizam o estabelecimento e a progressio natural da lesio?** 2%, enquanto
outros referem nio a substituicio mas a acumulagio adicional de ligaduras sobre a original?'>24-2% Da mesma
forma, o periodo de tempo que a ligadura permaneceu no sulco peri-implantar variou desde | més?*2¢ até
225

62'° e mesmo |2 meses

variando entre 3,70+0,60mm?"° e 7,16+ 1,1 4mm?%.

, resultando defeitos peri-implantares com dimensdes clinicas bastante heterogéneas,

Outra diferenca entre os varios estudos incluidos nesta analise do modelo experimental diz respeito a
progressao da peri-implantite. Enquanto alguns estudos criam o defeito peri-implantar com recurso a ligadura,

208 outros criam

removem-na posteriormente e executam determinado procedimento terapéutico em avaliagao
o defeito, removem a ligadura, deixam o defeito progredir durante um periodo variavel de tempo e s6 depois
realizam o procedimento terapéutico?2. Sio assim estabelecidas duas fases distintas de progressdo da lesio,
uma com recurso a ligadura e outra sem. Qualquer uma delas é variavel no tempo de progressao. Esta nitida
distin¢do de dois periodos de evolugio foi inicialmente descrita por Zitzmann et al.**% os quais desenvolveram
um modelo experimental canideo para estudo da peri-implantite tendo colocado 2-3 implantes iguais em cada
hemimandibula. Apés uma indugao de peri-implantite com recurso a ligadura e acumulagao de PB, durante 2
meses (“ligature breakdown”), perdeu-se cerca de 2.5-3mm de tecido 6sseo peri-implantar. Passado este pe-
riodo de tempo foram removidas as ligaduras e a lesao progrediu espontaneamente, apenas com acumulagao
de PB, durante |2 meses (“spontaneous progression”). Durante este periodo, 16 dos 21 implantes colocados
apresentaram uma variavel perda 6ssea, tendo-se perdido 2 destes, e 5 ndo tiveram alteragao do seu nivel
osseo radiografico. De acordo com os autores as razdes para esta variagdo podem estar relacionadas com a
posicao ocupada pelos implantes e correspondente microbiologia associada, ou com a qualidade da resposta

do hospedeiro 2 infe¢ao?2.

Alguns estudos fazem referéncia a perda de implantes, quer durante o uso da ligadura?'>2%, quer durante
a fase sem ligadura'®252, Assim, com esta metodologia de indugio de peri-implantite, nalguns casos, nio foi pos-
sivel controlor a evolugao rapida, aguda, da lesao peri-implantar da qual resultou a perda de alguns implantes.
A progressao da lesao peri-implantar em qualquer uma destas fases, com e sem ligadura, foi distinta. Durante
a fase de ligadura, alguns estudos referem que esta progressao foi semelhante em implantes com distintas su-
perficies?'® 224254 Todavia, durante o periodo sem ligadura a progressao foi diferente de acordo com as distintas
superficies implantares?*2*. De facto, Berglundh et al.?** constataram que a drea ocupada por PB neste periodo
sem ligadura era superior na superficie moderadamente rugosa, quando comparada com a superficie polida,
confirmando desta forma a influéncia da superficie na adesdo bacteriana. Esta influéncia apenas se verificou na
auséncia da ligadura. Estes dados parecem indiciar o contributo das distintas superficies implantares para a

adesdo bacteriana.

Como referido anteriormente, ao contrario dos modelos experimentais com recurso exclusivo a liga-

dura, alguns grupos de investigacao ja desenvolveram modelos que apresentam uma progressao da lesao mais

1244 224,252

natural, posterior a utilizagao da ligadura, apelidado de “periodo crénico”*** ou “progressao espontianea
com o intuito de mimetizarem a progressao natural humana. Mais recentemente estes modelos, com duas fases
distintas, tém sido consideravelmente utilizados??”2°*25%27 De acordo com os autores, a identificacdo e aceita-
¢ao da existéncia destes dois periodos de forma individual faria com que a progressao sem recurso a ligadura
se assemelhasse a patogénese humana. No entanto, ndo ha um acordo geral no sentido de se considerarem
estes dois periodos de forma independente. Recentemente, Pettersson & Mengel?** focaram a sua atencio nal-

guns aspetos de um destes estudos frisando que o periodo com recurso a ligadura nao pode ser um “periodo
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independente ‘pre-experimental’ ”. Segundo estes autores, os periodos “active breakdown” e “spontaneous
progression” nao podem ser considerados de forma independente porque o periodo de ligadura resultou em
diferentes niveis de perda dssea nos quatro tipos de implantes investigados e o ponto de partida para a “spon-

taneous progression” seria distinto para todos os grupos*®.

Por fim, e de acordo com as premissas da medicina baseada na evidéncia, é pertinente fazer referéncia a
uma revisao sistematica na area da medicina, relativa aos efeitos de varios tratamentos, comparando os resul-
tados obtidos em ensaios clinicos humanos e em experimentagido animal?°. Os autores concluiram que havia
diferenga entre ambos tipos de estudos e que esta diferencga se devia a falha dos modelos animais em mimetizar
adequadamente a patologia clinica ou devido a viéses. Recomendaram que quando os modelos animais nao
representam o contexto clinico devem ser adaptados de forma a fazé-lo.

Ja na area da medicina dentaria, uma revisao sistematica e meta-analise?*°

, comparou o efeito do trata-
mento da infecdo peri-implantar entre os estudos animais e os estudos clinicos. Os autores concluiram que
existe uma grande heterogeneidade entre ambos, em termos de desenho do estudo bem como no tipo de
tratamentos. De acordo com os mesmos, a patogénese induzida nos modelos animais pode nao ser semelhante

a da patologia humana, ocorrida de forma natural.

Em 2012, apds a realizagdo do 8% European Workshop on Periodontology (8" EWOP), foi reconhecido que
os modelos experimentais utilizados para avaliar as reagoes tecidulares em relagao aos implantes podem nao
recriar completamente o ambiente anatémico, fisiolégico, biomecanico/funcional ou patolégico das condigdes

clinicas encontradas nos humanos?°,

O “modelo da ligadura” (“ligature model”) pode nao mimetizar o estabelecimento e/ou a progressao
da peri-implantite humana, apesar de comparagdes entre lesdes produzidas com aquele modelo e biopsias
humanas exibem caracteristicas semelhantes?’. De facto, outros autores afirmam que pouco se sabe sobre o
processo que inicia a destruicao do tecido peri-implantar, havendo neste campo uma controvérsia entre inves-
igadores*’'. Recentemente, Mombelli ecaille concluiram que a presenca de microorganismos na peri-im-
tigad 7R t te, Mombelli & Decaillet?”? I d
plantite nao indica necessariamente que os mesmos sao a sua causa, pois nos atuais modelos experimentais, a
ligadura cria uma lesao e s6 depois se estabelece a microbiologia adaptada a mesma. Esta infeccao microbiana

nao esta na origem da lesdo.

A presente andlise vem corroborar a conclusio da revisdo sistematica e meta-analise de Faggion et al.?,
tornando-se assim evidente a diferenca existente na etiopatogénese dos defeitos peri-implantares experimen-
tais no cdo e os naturais presentes no humano. O contributo das ligaduras para o desenvolvimento das lesGes
peri-implantares nio corresponde ao encontrado na patologia clinica e do seu uso resultam defeitos peri-im-
plantares agudos de dimensoes distintas. Essas dimensoes poderao interferir com a flora bacteriana encontrada
no defeito. Os atuais modelos experimentais justificam o desenvolvimento de um trabalho conducente a novos

modelos experimentais translacionais para a patologia humana.

Recentemente a comunidade cientifica que estudo a genética canidea tem obtido resultados satisfato-
rios na identificagio do genoma canideo. A identificagdo de genes especificos de algumas patologias permite
nao sé melhorar a compreensio da patologia canidea como também tornar o cdo um modelo para condigSes
humanas analogas?. Deste modo, caso haja no futuro a identificagdo de algum(s) gene(s) com o desenvolvi-
mento da peri-implantite, atribuindo-lhe uma causa genética, podera ser possivel obter um modelo animal

geneticamente modificado de forma a simular fidedignamente esta patologia humana.

Relativamente a esta capacidade mimética torna-se importante compreender os estadios iniciais do
desenvolvimento da peri-implatite. A inexisténcia de evidéncia cientifica sobre a intervencao mais eficaz para
tratar a peri-implantite?”#, torna mais preemente a compreensio da totalidade do processo a ela associada e,

mais importante, reconhecer uma série de caracteristicas associadas a sua iniciagao.
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1.6 - Conclusao

Um modelo experimental deve mimetizar a patologia humana o mais possivel de modo a permitir o
estudo dos mecanismos fisioldgicos, bioldgicos, anatomicos e terapéuticos da peri-implatite. Tal torna-se ainda
mais premente quando a presente literatura indica a nido existéncia de evidéncia cientifica relativamente a in-
tervengao mais eficaz para tratar a peri-implantite, pelo que a sua compreensio e conhecimento, em distintas

etapas de evolugao, se torna crucial.

O atual modelo experimental canideo para estudo da peri-implantite, com recurso a ligadura, provoca a

inflamagdo dos tecidos peri-implantares de forma traumatica, o que ndo traduz a situagio clinica mais comum.

Assim justifica-se plenamente pensar em reestruturar os modelos experimentais para estudo desta

patologia.
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Capitulo Ill. Estudo experimental

I - Objetivos

O presente estudo experimental pretende avaliar in vivo, utilizando um modelo animal canideo modifi-
cado, a resposta dos tecidos peri-implantares a placa bacteriana, tendo por base uma analise clinica, radiografica,

microbiologica e histologica. Neste contexto foram definidos os seguintes objetivos:

a) Primario:

— Determinar se a auséncia de controlo da placa bacteriana altera os parametros clinicos, radiograficos,
microbiologicos e histoldgicos nos tecidos peri-implantares.

b) Secundarios:

— Caracterizar a evolugdo dos parametros clinicos, radiograficos e microbiologicos ao longo do periodo

experimental;

— Determinar possiveis associagdes entre os parametros clinicos, radiograficos ou histologicos.

Com base nos objetivos estabelecidos foram formuladas as seguintes hipoteses nulas:

— A auséncia de controlo de placa bacteriana nao induz diferengas clinicas, radiograficas, microbiolégicas

ou histoldgicas nos tecidos peri-implantares;

— Para cada grupo, nao existem variagoes dos parametros clinicos, radiograficos e microbiolégicos entre

os diferentes periodos de avaliagdo experimental;

— Os parametros clinicos ou radiograficos nao estao correlacionados com os achados histolégicos.
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2 - Materiais e métodos

2.1 - Modelo experimental

2.1.1 — Modelo animal

O presente modelo experimental utilizou o cao de raga Beagle. Este animal tem como pais de origem
a Gra-Bretanha, existindo registos da raga na literatura inglesa do século lll. A sua altura varia entre os 33 e
41 centimetros na cernelha e pesam, em média, entre 9 e |7 Kg, sendo as fémeas ligeiramente menores que
os machos?”>.

A denticdo do cao Beagle apresenta diferengas em relagdo a humana. A sua dentigdo definitiva, obtida a
partir do 6°-7° més de vida, apresenta um total de quarenta e dois dentes: doze incisivos, trés por hemi-arcada;
quatro caninos, um em cada hemi-arcada; dezasseis pré-molares, quatro por hemi-arcada; e dez molares, dois
por hemi-arcada superior e trés por hemi-arcada inferior?,

A mucosa oral canidea é classificada em mucosa especializada (dorso da lingua), mucosa alvéolar nao-
-queratinizada e mucosa mastigatéria queratinizada. Esta inclui o palato duro e a gengiva, a qual se separa da
mucosa alvéolar pela jungao mucogengival. A gengiva encontra-se dividida em gengiva aderida e gengiva livre,a
qual contorna o perimetro dentario e delimita o sulco gengival. O suporte periodontal profundo é constituido
pelo ligamento periodontal o qual permite a ancoragem do dente ao osso alveolar?”’. Do ponto de vista histo-
morfologico ha uma grande semelhanga entre estes e os tecidos periodontais humanos.

Para o desenvolvimento deste trabalho experimental utilizou-se uma amostra de seis caes (Canis fami-
liaris) de origem pura, machos, com 2,45+0,04 anos de idade e que apresentavam, no inicio do procedimento
experimental (semana: -36), um peso de 17.04 £0.99Kg (tabela 3.1). Estes animais, nascidos e criados para fins
de investigacao, foram adquiridos a uma empresa devidamente certificada para a produgao de animais para fins
experimentais (Isoquimen®, S.L., Spain).

Tabela 3.1 — Identificacdo dos animais.
N.° do cao Raga Sexo Peso Inicial (Kg) = Data Nascimento ID
| Beagle Oi 18.40 24.11.2007 938000000392359
2 Beagle 7 16.20 24.11.2007 938000000399465
3 Beagle ol 16.50 09.12.2007 938000000395183
4 Beagle 37 16.65 09.12.2007 938000000366833
5 Beagle Oi 16.30 09.12.2007 938000000359938
6 Beagle O’ 18.20 10.12.2007 938000000385900

Abreviaturas: J- masculino; Kg - kilogramas; ID - identificagdo do cdo por numero de chip.

2.1.1.1 — Manutencio e bem-estar animal

A recepgao, observagao manutengao e experimentagao animal foi conduzida no Hospital Veterinario da
Universidade de Tras-os-Montes e Alto Douro (U.T.A.D.),Vila Real, Portugal, sob supervisio do Investigador
Coordenador Responsavel pelo bem-estar animal, o Prof. Doutor Carlos Alberto Antunes Viegas.

As condigdes de satide dos animais foram avaliadas a sua chegada por membros qualificados do corpo
veterinario do Hospital Veterinario da Universidade de Tras-os-Montes e Alto Douro. Apés um exame clinico

inicial foram mantidos num periodo de quarentena, com vigilancia didria, durante um periodo de seis semanas.
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Durante a execugdo de exames médicos realizados nesse periodo de quarentena foi diagnosticada a
Doenca de Addisson a um cao (ID n® 938000000375677).Este animal foi recolhido pela empresa responsavel pela
sua produgao e prontamente substituido por um outro da mesma raga, idade e sexo (ID n® 938000000392359).

Todos os animais foram mantidos em jaulas individualizadas, em condigoes normalizadas de luz e humi-
dade relativa adequadamente identificadas relativamente ao projeto de investiga¢cao e ao nimero do animal. As
condigoes dos animais foram controladas diariamente pela equipa veterinaria, assegurando-se uma digna quali-
dade de vida, com liberdade de movimentos, acesso facil a alimentagao e agua ad libitum. Os animais tiveram um

periodo de adaptagdo as instalagdes de cerca de 3 meses, antes de qualquer intervengao.

Desde a sua chegada até a “Primeira fase cirurgica”, que correspondeu as extragoes dentarias, todos os
animais foram alimentados com uma dieta seca de origem comercial, granulada, (Hill's® Science Diet® Adult Ad-
vanced Fitness Lamb Meal & Rice Recipe; Hill's® Science Diet® Adult Advanced Fitness Chicken Meal & Rice Re-
cipe; Hill's Pet Nutrition, USA) com concentragdes de contaminantes controladas e analisadas pelo fabricante.

Durante o periodo de cicatrizagdo de uma semana apos as extragdes os animais foram alimentados com
o mesmo granulado mas amolecido com agua. Ultrapassado este periodo de cicatrizagao, retomaram a dieta
granulada ndo amolecida durante 7 semanas. Este Gltimo regime alimentar a base de uma alimentagao granulada
foi mantido até a décima sexta semana antes da colocagao dos implantes (semana -16), tendo-se posteriormen-
te retomado a dieta mole até a sua eutanasia.

O pedido de autorizagdo para este trabalho experimental foi efetuado a Direg¢ao de Servigos de Saude
e Protecao Animal, pertencente a Direcao Geral de Alimentagao e Veterinaria do Ministério da Agricultura, Mar,
Ambiente e Ordenamento Territorial, tendo recebido o parecer favoravel n® 024226/2010. Posteriormente foi
solicitado a mesma entidade a alteracao do nome do projeto, respeitando integralmente o protocolo experi-
mental previamente definido. Foi dado parecer favoravel com o n°® 006359/2012. O presente protocolo respei-
tou as Portaria n® 1005/92, de 23 de Outubro de 1992, Portaria n® 466/95, de 17 de Maio de 1995 e Portaria
n° 1131/97, de 7 de Novembro de 1997.

O presente projeto de investigagdo foi financiado pelo “Institut Straumann AG, Basel, Switzerland”, atra-
vés da assinatura de um protocolo de colaboragao ente o mesmo e a Faculdade de Medicina da Universidade

de Coimbra (Portugal).

2.1.1.2.— Cronograma experimental

O presente projeto de investigagao desenvolveu-se cronologicamente ao longo de 53 semanas (Fig. 3.1),

tendo-se iniciado em Fevereiro de 2010 e terminado em Marco de 201 I.

Dieta | granulada | mole |
|
Ausente - Implantes Teste |
Controlo Placa Ausente I Ausente | Ausente |
Bacteriana | Presente - Implantes Controlo |
|
Semanas 36 24 -16 0 3 6 9 12 15 17
| i l /L I // I | | I | S
| " | " I " T
Alojamento Destartarizagio Destartarizacdo + Colocagdo Eutanasia
bimaxilar + Impressdes Implantes
Impressdes Definitivas
Preliminares +
Extragbes dentdrias
Andlise Clinica X X X X X X
Anélise Radiogréfica X X X X X X X

Analise Microbioldgica

Figura 3.1 — Cronograma do procedimento experimental
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2.1.2 - Cirurgia experimental

O procedimento cirurgico deste projeto dividiu-se em duas fases:

— Primeira fase cirdrgica: corresponde ao periodo em que se fez a extragao de todos os pré-molares e
primeiro molar do 3° e 4° quadrantes (,PM,-,PM,; |M,, respectivamente). Esta fase ocorreu 3 meses

(12 semanas) aps a recepgao e alojamento dos animais.

— Segunda fase cirurgica: correspondeu a colocagao de dois implantes no 3° e 4° quadrante, na zona
correspondente ao 4° pré-molar e ao 1° molar (I-,PM,; I-,M,, respectivamente). Esta fase ocorreu 9

meses (36 semanas) apos a recepgao e alojamento dos animais (6 meses apos as extragoes dentarias).

2.1.2.1 — Protocolo anestésico e extragoes dentarias - Primeira fase cirtrgica

Antes de realizar a “Primeira fase cirurgica” todos animais foram pesados e sujeitos a um exame clinico

oral (anexo — tabela A).

A técnica cirurgica foi igual em todos os animais, executando-se o mesmo procedimento anestésico e

analgésico, nas mesmas condigdes de assepsia e realizada pela mesma equipa cirurgica.

A cirurgia de extragdes dentarias foi executada sob anestesia geral. Foi realizada uma pré-medicagao
com morfina 2% (0,3 mg/kg, B Braun Medical, Portugal) e dexmedetomidina (10 mg/kg) (Dexdomitor®, Esteve
Farma, Portugal) ambos por administragao intramuscular (I.M.), meia hora antes da indugao. De seguida foi ca-
teterizada a veia cefalica com um cateter (Introcan®-W 22G, B Braun Medical, Portugal). A indugio anestésica
foi realizada com diazepam (0,2 mg/kg)(Diazepam Labesfal, Portugal) e propofol ad efectum, (sensivelmente
2 mg/kg) (Propofol® Lipuro 2%, Braun Medical, Portugal), ambos administrados por via intravenosa (I.V.). A
manutencdo foi realizada com um sistema anestésico circular fechado com 1,5 a 2% de isoflurano (Isoflo®,
Esteve Famam, Portugal) misturado em oxigénio a 100%, apds entubagdo endotraqueal (tubo n°® 6, In tube®,
Intersurgical, Portugal).

Durante o decurso das intervengdes foi realizada a monitorizagio continua da frequéncia e ritmo car-
diaco com eletrocardiograma (ECG), da pressdo arterial média pelo método oscilométrico, da ventilagdio com
capnografia e da saturagao de oxigénio com oximetro de pulso portatil. A temperatura corporal foi controlada

de 30 em 30 minutos com termémetro digital (Fig. 3.2).

No pés-operatério foi administrado meloxicam (0,2 mg/Kg;1.M.) (Meloxidyl®, Ceva Santé Animale, France).

Figura 3.2 — Cao sob anestesia geral e monitorizado.

Ja com os animais anestesiados, e antes das extracoes, foi realizada uma destartarizagao por ultra-sons

(Ultima 1000, Henry Schein®, Melville, NY, USA), assim como um exame radiografico digital aos dentes em causa
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(Gendex Visualix® eHD,Gendex Dental Systems, IL, USA), de forma a avaliar a anatomia radicular e auxiliar a

fase cirurgica subsequente (Fig. 3. 3).

Figura 3.3 — Imagem radiografica periapical lateral inferior

(C — canino; PM, — primeiro pré-molar; PM, - segundo pré-molar; PM; - terceiro pré-molar).

ApOs a realizagao da destartarizagao foram realizadas impressées bimaxilares preliminares a cada animal,
com silicone (Lab-Putty, Colténe®, Switzerland) em moldeiras universais n°® 4 (Henry Schein® Portugal, Lisboa,

Portugal).

De seguida procedeu-se a extragdo dos quatro pré-molares e primeiro molar mandibulares, tendo-se
iniciado com a realizagdo de uma incisdo intra-sulcular com lamina n°® |5 montada em cabo de bisturi (Manuel
Antdo Lda®, Portugal) para elevagdo de um pequeno retalho mucoperiosteo com um descolador de Molt n° 9
(Manuel Antio Lda®, Portugal). Posteriormente, com uma broca diamantada cilindrica (FG 879L, New Techno-
logy Instruments® Germany) montada em turbina (Ultima 1000, Henry Schein® USA) sob irrigacio constante
com soro fisiologico, procedeu-se a odontosecgio corono-radicular e separagdo das raizes do segundo, tercei-

ro e quarto pré-molares, bem como do primeiro molar.

Utilizando uma alavanca recta n® 2 (Manuel Antido Lda®, Portugal) realizou-se a luxagido de todas as
raizes, desde o primeiro pré-molar até ao |° molar. As extragoes dentarias foram finalizadas recorrendo a um
boticdo n° 150 (Manuel Antdo Lda®, Portugal). De salientar a necessidade de extremo cuidado aquando das

extracoes devido ao facto das raizes se encontrarem anguladas e a qualidade compacta do osso mandibular.

Apbs a verificagao da integridade de todas as raizes extraidas e para assegurar a auséncia de remanes-
centes radiculares nos alvéolos, foram efetuadas radiografias apicais. De seguida, com recurso a uma broca es-
férica de carboneto de tungsténio (Referéncia 500 104 001 291 031, New Technology Instruments®, Germany)
montada na pe¢a-de-mio (Ultima 1000, Henry Schein® USA), regularizou-se o rebordo da crista éssea sob
irrigacao constante. Apos a curetagem de todos os alvéolos e irrigagao abundante com soro fisiologico, os re-
talhos foram reposicionados no seu local inicial e suturados com pontos simples descontinuos com poliamida

monofilamento 3-0 (Seralon®, Serag Wiessner, Germany).

Terminada a intervencgao, os animais foram colocados em jaulas individualizadas, numa sala de recobro,
sendo-lhes administrado meloxicam (0,2 mg/Kg; .M.) (Meloxidyl®, Ceva Santé Animale, France). Cerca de 6
horas depois, foram colocados nas respetiva jaulas sempre sob vigilancia da equipa veterinaria, de forma a con-

trolar a sua adequada recuperagao e bem-estar.

Nao foram verificadas quaisquer complicagdes pos-operatérias e a sutura foi removida uma semana
apos a cirurgia. Durante o periodo de cicatrizagdo de uma semana todos os animais tiveram uma alimentagao

mole.
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2.1.2.2 — Impressao para confegao das guias radiografica e cirtrgica

Dois meses apds as extragoes realizaram-se as impressoes definitivas mandibulares, seguindo o seguinte
protocolo anestésico: realizacdo de uma pré-medicagdo com dexmedetomidina (5 mg/kg; I.V.) (Dexdomitor®,
Esteve Farma, Portugal) e midazolam (0,1 mg/kg; I.V.) (Midazolam®, Labesfal, Portugal). Na eventualidade de ser
necessario obter maior profundidade anestésica recorreu-se a utilizagdo de propofol (I mg/kg; 1.V.) (Propofol®
Lipuro 2%, Braun Medical, Portugal). Este protocolo permitiu obter um tempo de anestesia que se revelou

suficiente para o procedimento pretendido.

Recorrendo a moldeiras individuais previamente confecionadas com base nas impressoes preliminares
realizadas durante a primeira fase cirurgica, foram efetuadas as impressoes definitivas mandibulares utilizando

um silicone (Putty Lab, Coltene® Altstitten, Switzerland) (Fig. 3.4).

Figura 3.4 — Impressao definitiva mandibular com moldeira individual e silicone.

Terminada a impressao o animal foi levado para uma sala de recobro, acompanhado por um membro da

equipa veterinaria, e posteriormente para a respetiva jaula.

A partir das impressoes de cada cao foram obtidos modelos em gesso, sobre os quais foram confeciona-
das duas “Guias Cirargicas” em acrilico transparente (ProBase Cold Kit Clear®, Ivoclar/Vivadent; NY, USA), uma
para a hemimandibula esquerda (3° quadrante) e outra para a direita (4° quadrante). Cada guia incorporou dois
anéis cirdrgicos de 5mm de diametro (referéncia 034.050V4; T-sleeve, @5mm, height 5mm; Institut Straumann
AG, Basel, Switzerland) colocados com distancias padronizadas: o centro do anel mais posterior a |0mm da face
mesial do segundo molar;a distancia entre o centro de ambos os anéis foi também de |0mm (Fig. 3.6). Deste
modo garantiu-se a uniformizagao das distancias entre o segundo molar mandibular (M,; ,M) e o implante mais
posterior (M, e I-M; ;M e |- M), bem como entre ambos os implantes (I-M, e I-PM,; I- M e |-,PM). Para além
dos anéis, cada guia incorporava um orificio com o mesmo eixo que os anéis, a 35mm do seu extremo distal,
que permitiu a colocagao de uma sonda periodontal e marcar um ponto hemorragico na gengiva assim como

estabilizar o posicionamento da guia.

Da mesma forma, para cada cao, foi confeccionada uma guia radiografica individualizada, em acrilico
transparente (ProBase Cold Kit Clear®, Ivoclar/Vivadent; NY, USA). Nesta guia foram incorporados dois supor-
tes universais, um para cada hemimandibula, os quais permitiam acoplar, sempre na mesma posi¢ao, o sensor
intra-oral retro-alveolar (RINN XCP-ORA®, Dentsply, IL, USA) (Fig. 3.17B).
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2.1.2.3 — Implantes

Para este estudo experimental foram utilizados implantes enddsseos Standard Plus® @3,3x8mm, narrow
neck (SLA®, Institut Straumann AG, Switzerland) (Referéncia 042.930S; lote CEI35). Sobre estes implantes
foram utilizados pilares de cicatrizagdo de titanio “Narrow Neck” (NN) com 3.4mm de altura, com parafuso
oclusal (Institut Straumann AG, Switzerland) (Referéncia 048.043; lote AX589).

A superficie SLA® (sand blasted — acid etched —large grit) é produzida através de um jateamento com par-
ticulas de corindo (mineral a base de 6xido de aluminio) com dimensoes entre 250-500 uym, produzindo uma
macro-rugosidade na superficie do implante. O jateamento é seguido por uma imersao, durante varios minutos,
no banho de acidos fortes (HCI/H,SO,), a elevada temperatura (superior a 100°C). Esta imersao remove as
particulas remanescentes do jateamento e ataca a superficie de titanio produzindo microdepressoes (“micropits”)

na superficie de titinio com um didmetro aproximado de |-2um?7827,

Esta superficie apresenta um angulo de contacto dindmico (molhabilidade) de 138,3°£4,2 o que carac-
teriza a sua superficie como sendo hidrofébica, e uma superficie com uma concentragio de oxigénio, titinio e
carbono de 44,2+1,9%, 18,4+ 1,6% e 37,3%3,4%, respetivamente. A topografia apresenta uma rugosidade média
(Sa) de 1,15£0,05um?2°,

2.1.2.4 — Cirurgia de colocagao dos implantes — Segunda fase cirlrgica

A colocagao dos implantes realizou-se seis meses (24 semanas) apos as extragoes dentarias. A técni-
ca cirurgica foi igual em todos os animais, executada pelo mesmo operador e com a mesma equipa cirurgica
(Fig. 3.5). O protocolo anestésico foi igual ao efetuado na primeira fase cirdrgica tendo a cirurgia sido execu-

tada sob anestesia geral.

W,

— —

Figura 3.5 — Equipa cirtrgica durante procedimento operatorio.

A cirurgia de colocagdo de implantes iniciou-se pela realizagdo de uma incisdo até ao tecido dsseo,
ao longo da crista 6ssea edéntula da hemimandibula direita (4° quadrante), com recurso a uma lamina n°® |5
montada num cabo de bisturi , maximizando a quantidade de gengiva aderente de ambos os lados da incisao.
A incisao estendeu-se desde a face mesial do segundo molar até 35mm para mesial. Este limite foi previamente
marcado apods colocagao da respectiva guia cirurgica com um orificio criado para a passagem de uma sonda

periodontal (PUNC 15, Hu-Fridey®, USA), que permitiu criar um ponto hemorragico gengival (Fig. 3.6).

Realizada a incisao foram cuidadosamente descolados dois retalhos mucoperidsteos, para além da linha
mucogengival, com recurso a um descolador de Molt n° 9 (Manuel Antdo Lda®, Portugal). Desta forma expds-se
a crista Ossea para colocacao dos implantes (Fig. 3. 7). De acordo com o previsto a crista 6ssea encontrava-se

perfeitamente cicatrizada realizando-se, apenas se necessario, uma ligeira regularizagao de eventuais irregulari-
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dades.Todos os animais apresentaram uma largura das cristas 6sseas no sentido vestibulo-lingual nunca inferior

a |0 mm.

Seguiu-se o protocolo cirurgico proposto pelo fabricante (Institute Straumann® AG, Switzerland) para
a colocagao de dois implantes endosseos em cada hemimandibula. Como ja foi anteriormente descrito, a uni-
formizagao da distancia entre implantes e entre o segundo molar e o implante distal foi obtida utilizando uma

guia cirdrgica encostada a face mesial do segundo molar e apoiada sobre a crista 6ssea.

A preparagao dos leitos implantares foi iniciada pelo implante mais posterior (I-,M,). Com o auxilio de
um posicionador de broca cirurgica (Drill handle, Straumann AG, Switzerland) (Referéncia 034.150) colocado
sobre o anel mais posterior da guia cirlrgica, marcou-se a localizagdo do implante utilizando uma broca esférica
piloto de |,4mm de didmetro montada em contra-angulo (20:1) acoplado a um motor para cirurgia de colo-
ca¢do de implantes (OsseoSet® 100, Nobel Biocare, Switzerland). De seguida utilizou-se a broca com 2,2mm
de diametro (comprimento 33,0mm), de um conjunto de brocas descartaveis (Drill set, short, Straumann AG,
Basel, Switzerland) (Referéncia 040.440S) (Fig. 3.8). A progressdao da broca foi realizada a 650 rotagées por
minuto (r.p.m.) e sob irrigagcao constante com soro fisioldgico. O leito foi preparado a uma profundidade de
8mm, correspondente a altura do implante a colocar, a qual foi confirmada com uma sonda periodontal (PUNC
I5, Hu-Friedy®, Chicago, IL, USA). Apds o preparo inicial alargou-se o leito implantar utilizando a broca de
2,8mm de diametro, nunca excedendo as 600 r.p.m., sob constante irrigagao. A diregao de perfuragao dssea foi
cuidadosamente escolhida tendo em conta a guia cirurgica e a anatomia mandibular. De seguida executou-se o
mesmo protocolo para a preparagio do leito implantar mais anterior, a nivel do 4° pré-molar (I-,PM), mantendo
uma broca de 2,8mm no leito implantar mais posterior (I-,M) assegurando a estabilizagao da guia cirtrgica e o

paralelismo entre ambos os leitos implantares (Fig. 3.9).

Terminado o preparo de ambos os leitos implantares (Fig. 3.10), foi removido o implante do seu trans-
portador fixando-o ao adaptador do contra-angulo. Cada implante foi colocado no respetivo leito implantar,
primeiro o mais posterior (I-,M), e de seguida o mais anterior (I-,PM), utilizando baixa rotagao (15 r.p.m.) sem
irrigacao (Fig. 3.11a). A transigao da superficie rugosa SLA para o colo polido do implante determinou o posi-

cionamento do mesmo em relagao a margem ossea (Fig. 3.1 1b).

Depois de colocados ambos os implantes (Fig. 3.12) a crista dssea foi irrigada com soro fisiolégico pro-
veniente do sistema de irrigagdo montado no motor utilizado para colocagao dos implantes.

Eventuais ajustes da posicao vertical do implante foram realizados manualmente com uma chave de
torque (Institute Straumann® AG, Switzerland) (Referéncia 046.119).

Procedeu-se a colocagao manual de pilares de cicatrizagao biselados com 3,4mm de altura (Institut
Straumann AG, Switzerland) (Referéncia 048.043; lote AX589) tendo o cuidado de orientar o bisel para vesti-
bular (Fig. 3.13).

Por fim, o retalho mucoperiosteo foi reposicionado no seu local original e suturado descontinuamente
com um fio de poliamida 3-0 e agulha de |8mm reverse cutting (Seralon®, Serag Wiessner, Germany), utilizando
pontos simples, ficando o pilar numa posi¢ao nao-submersa. O nimero e a posi¢ao dos pontos de sutura foram
constantes em todos os procedimentos cirdrgicos: dois pontos entre o segundo molar e o implante |M, outros

dois entre ambos os implantes e um para mesial do implante ,PM (Fig. 3.14).

Este procedimento cirurgico para colocagao dos implantes foi repetido para o terceiro quadrante do

mesmo animal.
Foram colocados no total 24 implantes: quatro implantes por cio, dois em cada quadrante inferior.

Uma semana apos a cirurgia foram removidas as suturas.
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Figura 3.6 — Guia cirurgica colocada sobre mandibula edéntula,
apoiada na sua extremidade posterior na face mesial do
segundo molar e segura manualmente na pega digital presente
na extremidade anterior. Uma sonda periodontal colocada
num orificio a 35 milimetros da face mesial do segundo molar

marca um ponto hemorragico sobre a gengiva.

Figura 3.7 — Exposicao da crista 6ssea edéntula apés desco-

lamento dos retalhos mucoperiosteos.

Figura 3.8 — Inicio da preparagio do leito implantar com a
broca cirurgica de 2,2mm de didmetro e o posicionador da

broca cirurgica (estrela).

Figura 3.9 — Leitos implantares com brocas cirdrgicas de

2.8mm (amarela) e 2.2mm (azul).

Figura 3.10 — Preparo final de ambos os leitos implantares.
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Figura 3.1 - Colocagio do implante I-,M no leito implantar.

a) inicial; b) final.

Figura 3.12 — Posi¢ao final de ambos os implantes.

Figura 3.13 — Pilares de cicatrizagdo colocados sobre os im-

plantes, com o bisel voltado para a face vestibular.

Figura 3.14 — Sutura com pontos simples utilizando um fio

de poliamida.
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2.1.2.5 — Aleatorizagao dos grupos experimentais: “implantes controlo” e “implantes teste”.

Em cada aleatorizagao foram utilizados quatro envelopes: dois envelopes identificados exteriormente
como “Envelope |”e indistinguiveis entre si, contendo no seu interior um a palavra “esquerda” e outro a pala-
vra “direita”; os outros dois envelopes identificados exteriormente como “Envelope 2” indistinguiveis entre si,

contendo no seu interior um a palavra “Teste” e outro a palavra “Controlo”.

Para cada animal, e ap6s a colocagiao dos implantes em ambos os quadrantes, um membro da equipa que
ndo assistiu a cirurgia procedeu a distribuigdo aleatéria de cada hemimandibula pelos dois grupos de estudo,
implantes controlo (IC) e implantes teste (IT), sorteando um dos “Envelope |” e um dos “Envelope 2”.

Deste modo, assegurou-se que cada animal contribuiu com uma hemimandibula para o IC e a outra para

o IT, num desenho experimental do tipo “boca dividida” (split mouth) (tabela 3.2).

Tabela 3.2 — Resultado da aleatorizagao dos implantes pelos grupos controlo ou teste.

N° do cio ID Hemimandibula Esquerda Hemimandibula Direita
| 938000000392359 Controlo Teste
2 938000000399465 Teste Controlo
3 938000000395183 Teste Controlo
4 938000000366833 Controlo Teste
5 938000000359938 Teste Controlo
6 938000000385900 Teste Controlo

2.1.3 - Avaliacao Pés-cirurgica

2.1.3.1 — Protocolo para controlo da placa bacteriana

O controlo da placa bacteriana foi efetuado apenas no grupo IC. No grupo IT nao foi realizado qualquer

procedimento de higiene oral.

Antes de iniciar o protocolo de higiene oral efetuou-se a sua calendarizagido entre os trés elementos
responsaveis por tal. Desta forma, diariamente e durante |7 semanas, um Unico membro da equipa escovou
o grupo IC de todos os caes, iniciando-se no dia apos a colocagao dos implantes. A escovagem foi efetuada

sequencialmente em todos os caes e tentou-se manter constante o periodo do dia da sua realizagao.

Antes de iniciar o processo de escovagem do grupo IC, o membro da equipa responsavel pela tarefa
identificava o cao fazendo a leitura do marcador colocado na zona retroauricular esquerda. Recorrendo de

seguida a tabela (tabela. 3.2) sabia qual das hemimandibulas correspondia ao grupo IC, escovando-a de seguida.

Para efetuar a escovagem foram utilizadas seis escovas 20/100 (Elgydium®, Pierre Fabre, France), uma
para cada animal, as quais foram previamente identificadas com os ultimos 4 digitos do nimero de identificagao
de cada cdo. Entre as escovagens diarias, as escovas foram lavadas em agua corrente, secas e guardadas em
recipientes individuais. Sempre que as cerdas das escovas mostravam sinais de estar danificadas procedia-se a

sua substituigdo. Esta substituicao aconteceu para todos os animais, na oitava e na décima sexta semana.

Procedeu-se a preparagio de uma solugdo aquosa de digluconato de clorhexidina 0,12% (Eludril®, Pierre
Fabre, France), na concentragao de |:3 (clorhexidina:agua), com agua proveniente do sistema de abastecimento
publico. Previamente a cada escovagem, as escovas foram imersas durante 10 segundos num recipiente indivi-

dual com esta solugao.
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O elemento responsavel pela escovagem considerava os pilares do grupo IC escovados e limpos quando,
visualmente, nao detectava a presenca de placa bacteriana ou de qualquer residuo alimentar sobre a sua super-
ficie. Se, previamente a escovagem, nao era detectada placa bacteriana ou residuos alimentares sobre os pilares

do grupo IC, estes eram sempre escovados durante aproximadamente dez segundos.

O caracter docil dos caes Beagle foi determinante na auséncia de medidas de sedagao para a escovagem.

2.1.3.2 — Avaliagbes periodicas

O protocolo anestésico adotado para a realizagdo das avaliagdes periédicas foi igual ao realizado aquan-

do da impressao definitiva mandibular (alinea 2.1.2.2).

Este protocolo permitiu manter o animal anestesiado o tempo suficiente para a avaliagao clinica, radio-
grafica e colheita microbiolégica. Terminada a avaliagao o animal foi levado para uma sala de recobro, acompa-

nhado por um membro da equipa veterinaria, e posteriormente para a respetiva jaula.

Em todas as avaliagdes a equipa veterinaria realizou um exame clinico detalhado dos animais, para
determinar o seu estado de saude geral, sendo registados os pesos e alguma observagao julgada como nao

compativel com a sua saude.

2.1.3.2.1 — Avaliagao clinica

A avaliagdo clinica periodica teve inicio trés semanas apos a colocagao dos implantes (S3). As avaliagoes

subsequentes foram realizadas na semana seis (56),nove (59),doze (S12),quinze (S15) e dezassete (S17) (Fig.3.15).

O exame clinico peri-implantar foi realizado sempre pelo mesmo operador e, quando aplicavel, com
recurso a uma sonda periodontal (PUNC |5, Hu-Friedy®, Chicago, IL, USA).

Os parametros clinicos peri-implantares avaliados foram:

— Presenca de placa bacteriana (PPB) — detecao visual de placa bacteriana na superficie do pilar de ci-
catrizagdo adjacente a margem gengival?®' <tin 282 Os resultados foram registados de acordo com os
seguintes critérios: ausente (codigo 0) ou presente (codigo |) (Fig. 3.15). Este parametro foi avaliado
nas quatro faces peri-implantares (mesial, distal, vestibular e lingual) e registado percentualmente
consoante se apresentava numa face (25%), em duas (50%), em trés (75%) ou nas quatro faces (100%).
A partir destes valores foi calculada a média e desvio padrao da percentagem de PPB para cada grupo
(ICelT).

— Mucosite peri-implantar (MPI) — detecgao visual da presenga nos tecidos moles peri-implantares de eri-
tema e/ou edema. Os resultados foram registados de acordo com os seguintes critérios: ausente (cé-
digo 0) ou presente (codigo 1) (Fig. 3.15). Este parametro foi avaliado nas quatro faces peri-implantares
(mesial, distal, vestibular e lingual) e registado percentualmente consoante se apresentava numa face
(25%), em duas (50%), em trés (75%) ou nas quatro faces (100%). A partir destes valores foi calculada

a média e desvio padrao da percentagem de MPI para cada grupo (IC e IT).
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Figura 3.15 — implantes teste com placa bacteriana sobre os pilares e inflamagao nos tecidos moles

peri-implantares representativa de mucosite.

— Profundidade de sondagem (PS) — medicdo em milimetros da distancia da margem gengival peri-im-
plantar a extremidade da sonda periodontal, localizada no limite apical do sulco peri-implantar. Este
parametro foi avaliado em trés faces peri-implantares (mesial, distal e lingual). A partir destes valores

foi calculada a média e desvio padrao de PS para cada grupo (IC e IT).

— Hemorragia apés sondagem (HS) — presenca de hemorragia nos trinta segundos subsequentes a son-
dagem periodontal?®®2. Os resultados foram registados de acordo com os seguintes critérios: ausente
(codigo 0) ou presente (codigo 1). Este parametro foi avaliado em trés faces peri-implantares (mesial,
distal e lingual) e registado percentualmente consoante se apresentava numa face (33,3%), em duas
(66,6%) ou em trés faces (99,9%). A partir destes valores, foi calculada a média e desvio padrio da

percentagem de HS para cada grupo (IC e IT).

— Nivel da margem gengival (NMG) — distancia, em milimetros, desde o topo coronal do pilar de cicatri-
zacao (cPC) a margem gengival (MG) (Fig. 3.15). Este parametro foi avaliado nas quatro faces peri-
-implantares (mesial, distal, vestibular e lingual). A partir destes valores foi calculada a média e desvio

padrao de NMG para cada grupo (IC e IT).
— Nivel de insergdo clinico (NIC) — determinado indiretamente através da soma da PS e do NMG.

Este parametro foi avaliado em trés faces peri-implantares (mesial, distal e lingual). A partir destes

valores foi calculada a média e desvio padrao de NIC para grupo IC e IT.

— Supuragdo (Sup) — detecgao visual da presenca de pus no sulco peri-implantar apés a sondagem.
Os resultados foram registados de acordo com os seguintes critérios: ausente (cédigo 0) ou presente
(codigo ). Este parametro foi avaliado em trés faces peri-implantares (mesial, distal e lingual) e regis-
tado percentualmente consoante se apresentava numa face (33,3%), em duas (66,6%) ou nas trés faces
(99,9%). A partir destes valores foi calculada a média e desvio padrao da percentagem de supuragao

para cada grupo (IC e IT).

A avaliagdo destes parametros clinicos foi realizada de forma sequencial e pré-definida, iniciando-se
no implante |M, (I-M,) e passando para o ,PM, (I-,PM,). Em cada cao foi primeiro avaliado o grupo implantes
controlo (IC) e depois o grupo implantes teste (IT). A avaliagdo em cada implante iniciou-se pela face distal,
passando a mesial, a lingual e, quando aplicavel, a vestibular. Foram utilizadas sondas periodontais distintas para

cada grupo e para cada cao.
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2.1.3.2.2 — Avaliagao radiografica

A avaliagdo radiografica foi realizada segundo a técnica paralelométrica, com uma ampola de cone longo
e sensor intra-oral digital colocado em posicao retroalveolar.Todos os implantes foram avaliados imediatamen-

te apos a sua colocagao (semana 0) bem como apés 3,6,9, 12, 15 e 17 semanas.

Aquando da radiografia, o animal foi colocado em decubito lateral, sobre o lado oposto ao quadrante a

radiografar (Fig. 3.16).

£ gy -

Figura 3.16 — Controlo radiografico com recurso a guia radiografica e sensor intra-oral retroalveolar.

Foi utilizado um sensor digital (Gendex®Visualix eHD, Gendex Dental System, USA) e respetivo progra-
ma de arquivo e processamento de imagem (VixWin Platinum®, Gendex Dental Systems, USA).Todas as radio-
grafias foram feitas utilizando o mesmo aparelho de radiologia dentaria (Trophy® Trex, France). As exposi¢des
foram feitas a 70 KV e 8 mA a uma distincia do sensor aproximada de 10 centimetros e com um tempo de

exposicao de 0,12 segundos.

O controlo radiografico foi feito com recurso a utilizagdo de uma guia radiografica individualizada, pre-
viamente confecionada em acrilico transparente (ProBase Cold Kit Clear®, Ivoclar/Vivadent, USA) com base
nos modelos de estudo executados para cada cao. Incorporados nesta guia estavam dois suportes universais,

um para cada hemimandibula, os quais permitiam acoplar sempre na mesma posi¢ao o porta sensor (RINN
XCP-ORA®, Dentsply, USA)( Fig. 3.17a).

Figura 3.17 — Guia radiografica (A); posicionamento intra-oral da guia com o sensor (B).
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A distancia e orientagdo da ampola do aparelho de raios-X relativamente aos implantes a radiogra-
far foram determinadas com recurso a utilizagdo de uma haste metélica (RINN XCP-ORA®, Dentsply, USA)
(Fig. 3.16). Adicionalmente, foi registado o angulo vertical e horizontal da ampola de modo a serem repetidos
nas radiografias subsequentes. Desta forma pretendeu-se manter ao longo de todos os controlos radiograficos
quer o mesmo angulo quer a distancia da ampola em relagao aos implantes.Todas as imagens foram armazena-

das para posterior analise.

2.1.3.2.3 — Avaliacao microbiologica

A colheita microbioldgica foi realizada nas semanas 3,6 ,9, 12, 15 e 17 apos a colocagao dos implantes.
A primeira colheita, realizada na S3, efetuou-se nos implantes colocados na posi¢cao do primeiro molar, tanto
no terceiro (I-,M) como no quarto (I-M,) quadrante, correspondendo ao grupo IT ou IC consoante o animal e
a aleatorizagdo. A segunda colheita, realizada na Sé, efetuou-se nos implantes colocados na posigao do quarto
pré-molar, tanto no terceiro (I-,PM) como no quarto (I-PM,) quadrante. Nas colheitas subsequentes foram-se
alternando os locais de recolha entre I-,M, ou I-,PM,, sendo a ultima colheita (SI7) realizada nos implantes

colocados na posigao do quarto pré-molar, tanto no terceiro (I-,PM) como no quarto (I-PM,) quadrantes.

Previamente a colheita, a placa bacteriana supragengival foi removida da superficie do pilar correspon-
dente com uma gaze esterilizada. O pilar foi entio isolado de forma a eliminar qualquer contacto com a mucosa
jugal, com a lingua ou com saliva. Para a colheita da placa bacteriana infragengival foi cuidadosamente colocado
no sulco peri-implantar um cone de papel esterilizado (#30, Dentsply Maillefer®, Switzerland) na face vestibular,
onde permaneceu durante 30 segundos (Fig. 3.18).

N

Figura 3.18 — Cone de papel colocado no sulco peri-implantar da face vestibular

do implante na posigdo do quarto pré-molar.

O mesmo procedimento foi repetido uma segunda vez no mesmo local, obtendo-se assim duas colheitas
para cada implante e em cada periodo de avaliagdo.

2.1.4 - Eutanasia dos animais e recolha de amostras para histologia

Decorridas dezassete semanas desde a colocagao dos implantes, procedeu-se a anestesia geral de cada
animal, recorrendo ao mesmo protocolo anestésico igual ao realizado para as ambas as fases cirurgicas. Foi

efetuado um ultimo exame clinico geral aos animais com registo do seu peso (anexo — tabela A).

Durante esta intervencao foram realizados os procedimentos para fixagao in vivo dos tecidos mandibu-

lares. Apés a colocagdo do animal em decUbito dorsal procedeu-se a dissegdo dos tecidos até exposigio de
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ambas as caroétidas primitivas. Depois de expostas foram passados dois fios em redor de cada vaso, com dois
nds cada, distando cerca de 2 centimetros, colapsando momentaneamente os vasos e interrompendo assim a
circulagao sanguinea. De seguida, foi colocado um cateter em cada artéria e injetados simultaneamente em am-
bos os vasos sanguineos 120 ml de formaldeido a 10% tamponado (PRS Panreac®, Spain), tendo sido libertados
os nods, de modo a reinstalar a circulagao sanguinea e perfundir o formol em direcdo cefalica. A perfusdo dos

tecidos intraorais foi verificada através do progressivo esbranquigar das mucosas orais.

Esta manobra provocou uma paragem cardiaca, confirmada pelo anestesista da equipa veterinaria atra-
vés do registo do ECG e por auscultagio. De modo a assegurar a eutanasia foi injetada uma “overdose” de

Pentotal Sédico (1.V.) (Pentotal® sédico, Abbot®, Portugal).

Confirmada a eutanasia dos animais os tecidos superficiais foram dissecados de forma a permitirem a
remog¢ao das mandibulas dos seis animais. Foram feitos cortes transversais na base de cada ramo ascendente,
permitindo deste modo a remogao parcial da mandibula. De seguida executaram-se se¢oes transversais entre

o segundo pré-molar e o segundo molar, separando o bloco contendo ambos implantes e tecidos adjacentes.

Terminada a secgao, as amostras foram individualmente colocadas em recipientes identificados, preen-
chidos com uma solugiao tamponada de formol a 10%. Cada recipiente tinha a identificagdo do estudo, do cao,
da hemimandibula (esquerda ou direita), do local e data de eutanasia e a identificacao da solugao fixadora. Apos
selagem dos recipientes com Parafilm® (Brand GmBh, Wertheim, Germany) estes foram acondicionados numa
mala térmica e transportados para o Laboratério de Tecidos Duros da Faculdade de Medicina da Universidade

de Coimbra, onde foram guardados durante 48h a -4°C.

2.2 - Preparacao das amostras

2.2.1 - Amostras para analise microbiolégica

Apds a colheita microbiologica os cones de papel foram colocados num tubo eppendorf de [,5ml
(Eppendorf Iberica®, S.L.U., Spain) esterilizado e identificado, o qual foi imediatamente armazenado a -20°C.

Da identificagdo do tubo constou o niumero do cao, do implante, data da colheita e identificagao do projeto.

Depois de devidamente acondicionadas, as amostras foram transportadas para o Instituto de Microbio-
logia da Faculdade de Medicina da Universidade de Coimbra, tendo como responsavel a Prof®. Doutora Teresa

Gongalves, onde ficaram armazenadas a -80°C.

Na analise microbioldgica, para além do numero total de bactérias presentes na amostra (Bactérias
Totais) quantificou-se o DNA (ug (DNA)/ml de solugao) das seguintes bactérias: Género Streptococcus (Strepto-
coccus spp); Género Fusobacterium (Fusobacterium spp); Porphyromonas gingivalis (Pg); Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans (Aa) e Prevotella intermedia (Pi).

O protocolo iniciou-se pela extragao do DNA das amostras do seguinte modo: depois de descongeladas
as amostras foram colocadas num tubo eppendorf de I,5ml com 150 pl de uma solugao salina de fosfato (PBS,
Sigma-Aldrich® USA) e sujeitas a incubagido a 30°C durante 10 minutos numa estufa (Heraeus® Germany).
ApOos esse periodo, foram agitados no vortex durante | minuto. Os eppendorfs estabilizados foram colocados
num suporte de esferovite, em agua, a uma temperatura de 100°C durante 10 minutos numa placa de aqueci-
mento (Jenway 1000, Sigma-Aldrich® USA). Seguidamente, transferiu-se 150 pyl de amostra para um eppendorf

de 1,5 ml, aos quais foram adicionados 600 pl de etanol absoluto (-20°C) (Merk® Germany). Apds este pe-
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riodo, trabalha-se apenas com a solugdo e ndo com os cones de papel. Apds centrifugagao durante 5 minutos
a 13000 r.p.m. (Centrifuga 5415C, Eppendorf®, USA), rejeitou-se o sobrenadante e ressuspendeu-se o pellet
em 600 ul de Etanol a 70% (4°C).Voltou-se a centrifugar durante 5 minutos a 13000 r.p.m. e deixou-se secar o

pellet a temperatura ambiente. Por fim, ressuspendeu-se em 80 pl de agua estéril.

Realizada a extragdo do DNA, procedeu-se a sua quantificagdo com recurso a técnica de reagao em

cadeia da polimerase em tempo real (Real Time Polimerase Chain Reaction — RT-PCR).

As reacdes de RT-PCR foram realizadas no equipamento LightCycler 2.0 (Roche® Mannheim, Germany)
tendo sido utilizados primers especificos para as bactérias pesquisadas (anexo — tabela B).

As misturas das reagoes de amplificagao eram compostas por 5 pul de DNA extraido, 4 pl da Master
Mix do Kit comercial LightCycler® FastStart DNA Master Plus SYBR Green | (Roche® Mannheim, Germany),
0,4 uM de cada primer excepto, para o par de primers das Bactérias Totais que foram usados 0,3 pM e para o
par de primers de Fusobacterium spp. que foram usados 0.5 pM e agua livre de RNA, de RNAses e de DNAses
para perfazer o volume final de reagdo até 20 pl.

O sinal de fluorescéncia foi adquirido no final da extensao. A curva de melting foi obtida por monitori-
zagdo continua da fluorescéncia com variagao da temperatura de 65°C até 95°C,a uma taxa de 0,2°C/segundo.
As amostras foram consideradas positivas quando observado um Unico pico de melting entre as temperaturas
(°C) correspondentes a cada bactéria (anexo — tabela C). Para validagao da reagao de amplificagao e exclusao
de possiveis contaminagdes, foram incluidos em cada ensaio um controlo positivo (DNA purificado da bactéria

em estudo) e um controlo negativo (agua livre de RNAses e de DNAses).

Na quantificagdo do DNA bacteriano, a anilise foi realizada usando o Software LightCycler 4.1 (Roche®,
Sistemas de Diagnostico, Lda, Amadora, Portugal). Para cada bactéria foi gerada uma curva padrao com quan-
tidades conhecidas de DNA, utilizando DNA de culturas puras de cada uma das bactérias estudadas. Para a

quantificagao das bactérias totais, a curva padrao foi feita com DNA de P. gingivalis.

O limite minimo de DNA bacteriano detectavel foi, em termos médios, na ordem de 10° ug (DNA)/ml.

2.2.2 - Amostras para analise histologica

O material utilizado nos estudos histologicos foi processado no Laboratoério de Tecidos Duros da Facul-
dade de Medicina da Universidade de Coimbra, tendo como responsavel o Prof. Doutor Fernando Guerra. Para
a obtengdo de cortes histoldgicos ndo desmineralizados foi utilizada a técnica desenvolvida por Karl Donath?®,
em 1982, baseada no sistema de alta precisio Exakt® (Exakt® - Apparatebau, GmbH&CO, Norderstedt, Ham-
burgo, Germany). Esta técnica ndo descalcificada desenvolve-se ao longo das seguintes etapas:

a) Fixacao:as amostras foram fixadas através da imersao numa solugao de formaldeido a 10% em tampao
fosfato (PRS Panreac®, Spain), durante 48h, com um pH 7,4. Apos este periodo as amostras foram
lavadas com agua corrente, durante cerca de 5 minutos.

b) Desidratagao/infiltragao: numa primeira fase procedeu-se a desidratagdo com cinco séries crescentes
de dlcool etilico (solugdo de alcool/agua: 60%, 80%, 96%, 100% e 100%). As amostras foram deixadas
em agitacdo constante na correspondente unidade Exakt® durante 21 dias em cada uma das concen-

tragoes indicadas.

Numa segunda fase, as amostras foram deixadas numa solugdo de alcool /resina metacrilato (Technovit®
7200VLC, Kulzer&Co, Germany) com trés séries crescentes (70/30; 50/50; 30/70) e duas séries com Technovit
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7200 VLC a 100%. Durante ambas as fases as amostras foram sujeitas a uma agitagao continua (Jkika Laborte-
chnik HS 501 digital®, Exakt, Germany) (Fig. 3.19).

Figura 3.19 — Dispositivo de agitacio para desidratagio e infiltragdo do sistema Exakt®.

¢) Inclusio / fotopolimerizagao: as amostras foram colocadas em moldes especificos de inclusao, com
uma resina (Technovit® 7200 VLC, Kulzer&Co, Germany). A polimerizagio foi efetuada numa uni-
dade de fotopolimerizagdo (Exakt® 520 Light Polymerization Unit, Germany) (Figura 3.20 A e B),
inicialmente com luz amarela durante um periodo de 2 a 4h, a uma temperatura inferior a 40°C.
Num segundo passo o ciclo de luz azul completou a polimerizagao da resina que se encontrava ao
nivel interno dos tecidos, durante |2h e a uma temperatura de 50°C. Terminada a polimerizagao
dos blocos de resina estes foram removidos dos recipientes de inclusiao e colocados em estufa por

um periodo de 48h.

Figura 3.20 — Unidade de fotopolimerizagao com ciclo de luz amarelo (A) e azul (B).

d) Cortes iniciais dos blocos: as amostras foram colocadas na garra da unidade de corte (Exakt® 300 CP
Precision Parallel Control, Germany) e orientadas para que os cortes sejam paralelos entre si e ao

longo eixo dos implantes (Fig. 3.21 A e B).

Figura 3.21 — Unidade de corte do sistema Exakt® (A). Implante incluido em metacrilato apds o primeiro corte (B).
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De seguida com a serra diamantada (Exakt grinding equipment, Exakt®, Germany) efetuaram-se os cortes
necessarios para reduzir as amostras incluidas no metacrilato a espessuras aceitaveis, orientadas de modo a
permitirem a colagem e polimento subsequentes de forma paralela ao longo eixo dos implantes. Os cortes
foram realizados de modo a obter uma amostra removida da parte central do implante no sentido mesio-distal.
A partir da estrutura remanescente, vestibular e lingual, obtiveram-se mais dois cortes, um em cada uma das
estruturas, no sentido vestibulo-lingual.

e) Preparacao da “sanduiche”: cada amostra foi colada no primeiro slide (slide A) (50x100xI,5mm)

usando a cola apropriada (Technovit® 4000, Kulzer & Co., Germany) e de seguida colocada na prensa

da unidade de colagem (Exakt®, Hamburg, Gemany) onde permaneceu apertada durante 5 minutos.

f) “Facing” da amostra (desgaste e polimento): procedeu-se ao desgaste e polimento da superficie da
amostra até se atingir a estrutura que se pretende estudar, utilizando a unidade de polimento do siste-
ma Exakt (Micro Grinding System Exakt® 400 CS) e lixas de granulometria decrescente (de 1200 grit
até 4000 grit).

g) Montagem do slide final: antes da colagem do slide final (slide B) (25x75x1.5mm) a amostra foi limpa
com dagua corrente e seca em papel absorvente. As superficies polidas da amostra e o slide B foram

limpos com um solvente organico (benzina).

De seguida o slide B foi colocado na prensa de colagem com vacuo, pincelaram-se as superficies com
resina (Technovit® 7230 VLC, Kulzer & Co., Germany) e fechou-se a prensa durante |5 minutos.Verificando-se
uma correta adaptagdo entre as superficies inicia-se a fotopolimerizagdo com lampada de luz visivel durante
I5 minutos.

Antes do corte final da sanduiche mede-se a sua espessura total e determina-se a espessura da cola,
apos calibrar o micrémetro digital (Mitutoyo® 2093, Digimatic Micrometer, Japan) (Fig. 3.22).

Figura 3.22 — Micrémetro digital para medi¢do de espessura.

Apos separagao da sanduiche, ou seja, os dois slides (grande e pequeno) iniciou-se o polimento final do

slide pequeno que sera corado (Fig. 3.23).

Figura 3.23 — Separagao do slide final na unidade de corte.
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h) Preparagao final do corte histoldgico: o slide com a amostra (Iamina) foi colocado na unidade de poli-
mento e seguindo a granulometriaindicada no protocolo (1000, 1200,2500 e 4000) fizeram-se desgastes

consecutivos até atingir a espessura pretendida (100 pm) para posterior observagao ao microscopio.

i) Coloragao: agitou-se o slide com o corte durante 5 minutos numa solugao de agua oxigenada a 9%.
De seguida passou-se por agua corrente e secou-se com papel absorvente. A amostra foi corada com
Azul de Toluidina (Merck® Germany) durante 20 minutos, novamente lavada e seca, ficando pronta a

observar em microscépio otico.

j) ldentificagao: as laminas foram devidamente identificadas através de uma nomenclatura que continha a
identificagdo do cao, a posigao do implante, a diregao do corte, a coloragao utilizada e o investigador

responsavel pelo projeto.

2.3 — Métodos de analise

2.3.1 - Analise radiografica

A analise das imagens radiograficas foi efetuada com o programa de processamento de imagem (VixWin
Platinum®, Gendex Dental Systems, USA). Um Unico avaliador, cego em relagdo aos grupos em anilise, realizou

por duas vezes cada medigdo, com um més de intervalo.

Nio havendo discrepancia significativa entre ambas medigdes utilizou-se aquela realizada em primeiro
lugar. Considerou-se como limite discrepante o valor de 0,18mm?*, Se se verificasse alguma discrepincia entre

ambas era realizada nova medigao.

Todas as imagens foram avaliadas no mesmo computador e respetivo ecra. Previamente a medigao de
cada implante, foi sempre realizada a calibragdo do programa utilizando como referéncia fixa o comprimento

do implante e do pilar de cicatrizagao.

Na avaliagao radioldgica foi determinada a distancia em milimetros entre o ombro do implante (ODI)

e o contacto mais coronal entre o osso e o implante (cOl) na face mesial e distal de cada implante (Fig. 3.24).

Apo6s a medigdo da distancia radiografica ODI-cOl em todos os implantes determinou-se a média e
desvio padrao de ambos os grupos (IC e IT), para cada periodo de avaliagao (SO, S3, S6, S9, S12, S15 e S17).
Da mesma forma, foi calculada a variagao da distancia ODI-cOl entre o dia de colocagao (SO) e as restantes
avaliagoes, nomeadamente S0-S3, S0-S6, S0-S9, S0-S12, SO-S15 e SO-S17, determinando-se assim a variacao do

nivel 6sseo desde SO (perda &ssea radiografica).

Figura 3.24 — Imagem de radiovisiografia de dois implantes e respetivos pilares de cicatrizagdo a semana 0 (SO).

(ODI — ombro do implante; cOl — contacto mais coronal entre o osso e o implante )
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2.3.2 - Analise microbiolégica

A analise da colheita microbiolégica realizada com os cones de papel foi efetuada com recurso a RT-PCT.

Para além do DNA correspondente a totalidade de bactérias presentes na amostra (Bactérias Totais)
quantificou-se o DNA (ug (DNA)/ml de solugao) das seguintes bactérias: Género Streptococcus (Streptococcus
spp); Género Fusobacterium (Fusobacterium spp); Porphyromonas gingivalis (Pg);Aggregatibacter actinomycetemcomi-

tans (Aa) e Prevotella intermedia (Pi).

Obtida a quantificagao do DNA das bactérias totais e do DNA especifico para cada bactéria pesquisada

em cada periodo experimental, procedeu-se para cada uma delas a seguinte analise:
— comparagao, ao longo do protocolo experimental, entre o grupo IC e IT (comparagdo intergrupo);

— comparagao entre a primeira e a ultima colheita, realizadas no mesmo implante, para cada um dos

grupos (comparagao intragrupo).

2.3.3 - Analise histologica

A analise histologica compreendeu uma analise qualitativa, com observagao e registos das imagens, bem

como um estudo quantitativo de alguns parametros.

A observagio das laminas foi efetuada com recurso a um microscopio optico de campo claro (Nikon®
Eclipse 600, Japan) e estereomicroscopio (Nikon® SMZ 1500, Japan) com dispositivo de reforgo de luz por fibra
(Intralux® 5000-I, Switzerland). Ambos os equipamentos possuiam capacidade de conexio a equipamento fo-
tografico convencional (Nikon® FDX-35, com sensor multiponto NikonR U-llI, Japan) e digital (Nikon® Digital
Camera DXM-1200 C, Japan), bem como a cimara de video digital (Optronics® DEI 750D CE, USA), ligadas a
computadores PC (Intel®Pentium™ Il e Intel®Core™ 2 Duo Core™) e monitor (Sony® Trinitron, Japan). Estes
computadores possuem instalado software para fotografia, andlise de imagem (Nikon®ACT-I C, Japan) e histo-

morfometria (Bioquant Osteo®2012 Bioquant™ — Image Analysis Corporation, USA).

2.3.3.1 — Descrigao histolégica qualitativa

A andlise qualitativa dos cortes histologicos consistiu na detegdo e caracterizagdo de estruturas his-
toldgicas peri-implantares, procedendo-se ao registo histomorfolégico, bem como a detegdo de presenga ou
auséncia de resposta inflamatoria, placa bacteriana e calculos.

A coloragao por Azul de Toluidina (corante basico) cora os componentes acidos com distintas grada-
¢oes de azul, sendo possivel distinguir tecido ostedide e tecido ésseo mineralizado bem como o componente

celular. A sua metacromasia permite igualmente estabelecer conclusdes sobre aposicao e reabsorgao éssea.

Para realizar a descrigao histolégica qualitativa foram utilizadas ampliagoes de X2,X10,X20,X40 e X100.

2.3.3.2 — Descrigao histolégica quantitativa — histomorfometria

Para realizagao da histomorfometria através da observagao das laminas ao microscopio foram realizadas
imagens com ampliagdo de X2. Quando necessario identificar alguma particularidade mais especifica de forma

a permitir uma correta histomorfometria utilizaram-se ampliagdes de X4 ou X10.
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As imagens histologicas foram analisadas recorrendo ao software especifico (Bioquant Osteo®2012
Bioquant™, USA). Este programa apresenta a capacidade de distinguir as diferentes afinidades tintoriais dos
tecidos e componentes da amostra, convertendo essa informagao em quantificagdo de areas e outros parame-
tros. Esta quantificacao foi importante para a avaliagao da percentagem do infiltrado inflamatoério presente na
Region Of Interest (ROI). A unidade de medida utilizada foi o micrometro (um).

A calibragiao do programa e respetiva analise foram realizadas sempre pelo mesmo operador o qual, an-
tes de iniciar cada sessio de mensuracao, verificava a calibragao intra-examinador. Esta calibragao foi realizada
utilizando uma régua padronizada, a qual se encontrava integrada numa lamina para observagio ao microscépio
fornecida pelo fabricante do software.

De modo a ser possivel realizar a histomorfometria foram identificadas as seguintes referéncias morfo-
l6gicas (Fig. 3.25):

— margem gengival: MG

— zona apical do epitélio sulcular: aES

— zona apical do epitélio juncional: aEJ

— crista 6ssea: CO

— ombro do implante: Ol

‘ Margem gengival ‘

‘ Ombro do implante ‘

Zona apical do

epitélio sulcular

Zona apical do

epitélio juncional

Crista Ossea

Figura 3.25 — Imagem histolodgica representativa dos tecidos peri-implantares e implante (I).
Pilar de cicatrizagao (Pil). 2X no original. (AT).
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2.3.3.2.1 — Distancia da margem gengival a zona apical do epitélio juncional (MG-aE))

Foi realizada a medigao linear nas faces vestibular, lingual, mesial e distal de cada implante. Foram to-
mados como pontos de referéncia a margem gengival (MG) e o limite apical do epitélio Juncional (aE)). Esta

medicao foi realizada com uma ampliagao de X2.

2.3.3.2.2 — Distancia da margem gengival a zona apical do epitélio sulcular (MG-aES)

Realizou-se a medicao linear nas quatro faces de cada implante: vestibular, lingual, mesial e distal. Foram
tomados como pontos de referéncia a margem gengival (MG) e o limite apical do epitélio sulcular (aES). Esta

medicao foi realizada com uma ampliagao de X2.

2.3.3.2.3 — Distancia da crista 6ssea a zona apical do epitélio sulcular (CO-aES)

Da mesma forma esta medigao foi realizada de modo linear nas faces vestibular, lingual, mesial e distal,
de cada implante. Foram tomados como pontos de referéncia a crista éssea (CO) e o limite apical do epitélio

sulcular (aES). Esta medicao foi realizada com uma ampliagdo de X2.

2.3.3.2.4 — Distancia da crista 6ssea a zona apical do epitélio juncional (CO-aE))

Esta medicao foi realizada linearmente nas faces vestibular, lingual, mesial e distal de cada implante. Fo-
ram tomados como pontos de referéncia a crista 6ssea (CO) e o limite apical do epitélio juncional (aEJ). Esta

medicao foi realizada com uma ampliagao de X2.

2.3.3.2.5 — Distancia da crista 6ssea a margem gengival (CO-MG)

Foi realizada a medicao linear nas faces vestibular, lingual, mesial e distal de cada implante. Foram toma-
dos como pontos de referéncia a crista 6ssea (CO) e a margem gengival (MG). Esta medicao foi realizada com

uma ampliagao de X2.

2.3.3.2.6 — Distancia do ombro do implante a margem gengival (OI-MG)

Foi efectuada uma medicao linear nas quatro faces de cada implante: vestibular, lingual, mesial e distal. Os
pontos de referéncia utilizados foram o ombro do implante (Ol) e a margem gengival (MG). Esta medigdo foi

realizada com uma ampliagao de X2.

2.3.3.2.7 — Distancia do ombro do implante a crista 6ssea (OI-CO)

Mediu-se a distancia linear nas faces vestibular, lingual, mesial e distal de cada implante. Foram tomados
como pontos de referéncia o ombro do implante (Ol) e a crista 6ssea (CO). Esta medigao foi realizada com

uma ampliagao de X2.

2.3.3.2.8 — Distancia da margem gengival a zona apical do infiltrado inflamatério (MG-alNF)

Esta medicgao foi realizada linearmente na face vestibular do implante. Foram tomados como pontos de
referéncia a margem gengival (MG) e o limite apical do infiltrado inflamatériol (alNF). Esta medigao foi realizada
com uma ampliagao de X2.
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2.3.3.2.9 — Percentagem de infiltrado inflamatério (%INF)

O calculo percentual do infiltrado inflamatério foi realizado na face vestibular de cada implante. Na zona
de tecido mole peri-implantar localizada ao nivel do ombro/colo do implante foi definida uma drea fixa para
todos os implantes — ROl — Region Of Interest. Dentro dessa zona foi quantificada a drea ocupada por células
inflamatorias. Esta quantificagdo foi realizada automaticamente pelo software o qual identifica aquelas células
devido a sua distinta afinidade tintorial para o Azul de Toluidina. No final desta quantificagdo o operador, caso
seja necessario, identifica manualmente as células inflamatoérias remanescentes nao identificadas pelo software.
Posteriormente calculou-se a percentagem que essas células ocupavam no ROI pré-definido. Esta medigio foi

realizada com uma ampliagao de X10.

Figura 3.26 — Imagem histologica com a Region of Interest (ROI) (circulo verde)

e identificagdo das células inflamatérias no seu interior (amarelo). |0X no original. (AT).

2.3.4 - Anailise Estatistica
A anilise dos dados foi realizada com recurso ao programa estatistico IBM Statistical Package for the
Social Scientes (SPSS, IBM®, USA, versio 21), assumindo um nivel de significincia de 0,05.

As variaveis medidas foram estudadas por técnicas comuns de estatistica descritiva apresentando-se as
medidas de tendéncia central e de dispersao sempre que se justifica. O comportamento das mesmas variaveis

também foi descrito por intermédio de graficos apropriados.

Foi verificado o pressuposto da normalidade das variaveis para a aplicagao de testes paramétricos com

o teste Shapiro-Wilk.

Para avaliar a evolugao da variavel ao longo de todo o procedimento experimental foi efetuada uma
analise ANOVA para medidas repetidas tendo em conta o grupo implantes teste e o grupo implantes controlo

e testes t-student post-hoc, no caso de se verificar normalidade.

Quando tal nao se verificava, optous-se por realizar um teste de Friedman para avaliar a evolugao da va-

riavel ao longo de todo o procedimento experimental e testes post-hoc (Wilcoxon) para comparagdes multiplas.
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De igual forma, para medidas independentes, utilizou-se t-student para amostras independentes quando

se verificou normalidade e Mann-Whitney nos outros casos.

De forma a verificar a correlagao entre algumas variaveis no final do protocolo experimental, foi reali-

zado o Coeficiente de Correlagao de Spearmann.

De forma a determinar a poténcia do procedimento experimental foi utilizado software GPower (ver-

sao 3.1.3) (University Kiel, Germany), usando a variavel PS a semana 17, como variavel principal.
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3 - Resultados

3.1 — Avaliacao do estado de saude geral dos animais e avaliacao clinica da cavidade oral

Durante todo o periodo experimental os animais apresentaram um estado de salde geral constante,

sem manifestagao de qualquer sinal ou sintoma clinico de mau estar ou qualquer patologia.

ApOs as cirurgias, quer da extragao dos dentes quer para a colocagao dos implantes, todos os caes tive-
ram uma recuperagao pos-operatoria normal, sempre acompanhados pela equipa veterinaria da unidade onde

se encontravam instalados.

O peso de todos os animais aumentou ao longo do procedimento experimental. O peso imediatamente

antes das extragoes dentarias, da colocagao dos implantes e da eutandsia sao apresentados em anexo, na tabela A.

Na observagao oral em cada um dos periodos experimentais nao foram visiveis lesGes compativeis com
qualquer tipo de patologia. No entanto, foi notoria a presenga consideravel de tartaro nos molares superiores,
antagonistas dos implantes, bem como nos segundos molares mandibulares, apesar de nestes Ultimos o tartaro

estar em menor quantidade.

3.2 - Analise macroscoépica

Apos a dissecao dos tecidos moles mandibulares as observagoes clinicas macroscopicas nao mostraram
alteragdes patologicas nem a presenga de processos inflamatorios visiveis para além dos danos expectaveis e
decorrentes do processo cirurgico. Estes resultados foram complementados com a necropsia, através de biop-
sias colhidas nos diversos 6rgaos (coragao, figado, rim, bago e ganglios linfaticos da cadeia loco-regional) para

analise histopatologica.

3.3 — Calculo da poténcia

O calculo da poténcia do teste foi realizado com o software GPower (versdo 3.1.3), tendo sido usada
a variavel “profundidade de sondagem” a 7% semana como variavel principal. O tamanho do efeito (effect size)
determinado foi de 1,66 sendo o numero de elementos, quer no grupo implantes controlo quer no grupo
implantes teste, igual a 12. Considerando um valor de significancia de 0,05 e um teste paramétrico bilateral a

poténcia obtida foi de 0,97.

3.4 - Resultados clinicos

3.4.1 - Presenca de placa bacteriana (PPB)

Para o grupo implantes controlo (IC) verificou-se que ao longo do procedimento experimental apenas
as semanas 9 e |5 apresentaram placa bacteriana. Para a S9 a sua média e desvio padrao foi de 18,75 + 15.54
enquanto para a S|5 foi de 22,92 * 7.22 (tabela 3.3). Em termos absolutos aquelas percentagens correspondem

a 9/48 faces para a S9 e | 1/48 faces para a SI5.
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Tabela 3.3 — Presenca de placa bacteriana ao longo do procedimento experimental para ambos os grupos

(média e desvio padrao; x + s).

Presenca de Placa Bacteriana (%)

N So** S12%*
IC* 0,00+0,00 0,00+0,00 18,75+15,54 0,00+0,00 22,92+7,22 0,00+0,00
IT 72,92+24,91 72,92+19,82 79,17+20,87 77,08+12,87 77,08+19,82 81,25+11,31

* p<0.001 (Intragrupo); ** p<0.001 (Intergrupo).

Verificou-se que a variavel PPB para o grupo implantes controlo, apresentou uma variagao longitudinal
estatisticamente significativa (y7(5)=46.849, p<0.001). Assim, em relagdo a S3 detetou-se uma diferenca es-
tatisticamente significativa entre S3-S9 (p=0,007) e S3-S15 (p=0,001). Ao longo das avaliagdes semanais con-
secutivas encontrou-se igualmente uma variagio estatisticamente significativa entre $6-59, S9-S12, S12-S15
e S15-S17 (tabela 3.4).

Tabela 3.4 —Valor de p, para o grupo implantes controlo,

ao longo das semanas de procedimento experimental para a variavel PPB.

valor p (implantes controlo)

S9 S12
S3 1,000 0,007 1,000 0,001 1,000
N 0,007 1,000 0,001" 1,000
S9 0,007 0,317 0,007
S12 0,001 1,000
SI5 0,001

('p<0.05) (Teste post-hoc Wilcoxon).

Para o grupo dos implantes teste verificou-se a presenca de placa bacteriana imediatamente na primeira
avaliagao na S3 (72.92+24.91). Em termos absolutos estes valores correspondem a 35/48 faces que compoem
este grupo de implantes. Verificou-se que ao longo do modelo experimental este valor foi sofrendo algumas
alteragdes ligeiras e, apesar de se manter igual na Sé, subiu ligeiramente na S9 (79.17£20.87) para de seguida
descer ligeiramente na SI12 (77.08+12.87), mantendo-se quase igual na SI5 (77,08+19.82) e terminar na S17

com o valor mais elevado (81.25+11.31) (tabela 3.3).

Verificou-se que a variavel PPB para os implantes teste nao apresentou uma variagao estatisticamente
significativa ao longo das semanas 3, 6,9, 12, I5 e 17 (x#(5)=3.453, p=0,630).

No respeitante a comparagao entre grupos implantes controlo / implantes teste observaram-se diferen-
cas estatisticamente significativas (U = 51.00, S = 2679.00, p<0.001), verificando-se que a percentagem de PPB

é significativamente superior no grupo implantes teste (grafico ).

A avaliagao de diferencgas intergrupos (IC vs.IT), em todas as semanas, esta apresentada em anexo, na
tabela D.
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Griafico | — Média da percentagem de PPB ao longo do procedimento experimental,

para os implantes controlo (IC) e implantes teste (IT)..

3.4.2 - Mucosite peri-implantar (MPI)

Para o grupo implantes controlo verificou-se que ao longo do procedimento experimental apenas na
semana |2 foi visivel a presenga de um caso isolado de mucosite peri-implantar, sendo a respetiva média e
desvio padrio de 2,08 * 7,22 (tabela 3.5). Em termos absolutos este valor corresponde a presenga de MPl em

apenas uma das 48 faces deste grupo, para a semana em avaliagao.

Tabela 3.5 — Presenga de MPI ao longo do procedimento experimental

(média e desvio padrao; x + s).

Mucosite Peri-implantar (%)

N S9** S12%*
IC 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00 2,08+7,22 0,00+0,00 0,00+0,00
IT* 25,00+26,11 33,33+19,46 39,58+19,82 45,83+23,44 56,25+21,65 60,42+12,87

* p<0.001 (Intragrupo); ** p<0.001 (Intergrupo).

A variavel MPI para o grupo implantes controlo nao apresentou uma variagao estatisticamente significa-

tiva ao longo das semanas (y#(5) =5.000, p=0,416).

Para o grupo implantes teste verificou-se a presenga de MPI ao longo de todo o procedimento experi-
mental. A sua média e desvio padrao para a S3 foi de 25,00£26,1 | e este valor foi aumentando gradualmente
ao longo do tempo experimental até atingir o seu valor maximo na S17 (60,42%12,87) (tabela 3.5). Aqueles

valores corresponde uma variagao do nimero absoluto de faces com MPI de 12/48, na S3, para 29/48 na SI7.

Verificou-se que a variavel MPI para o grupo implantes teste apresentou uma variagao estatisticamente
significativa ao longo das semanas 3,6,9, 12, 15 e 17 (x#(5)=25.466,p<0.001). Relativamente a observagao inicial
(S3) verificamos haver uma diferenga estatisticamente significativa entre S3-S12 (p=0,005), S3-SI5 (p<0,001) e
entre S3-S17 (p<0,001). Analisando a sua evolugao ao longo das semanas verificou-se que a MPIl, em relagao a

semana imediatamente anterior, nao apresenta diferencas estatisticamente significativas (tabela 3.6).
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Tabela 3.6 —Valor de p para o grupo IT ao longo das semanas de procedimento experimental para a variavel MPI.

valor p (implantes teste)

S6 S9 S12 SI5 S17
S3 0,276 0,076 0,005 <0,001" <0,001"
Sé 0,482 0,076 0,001" <0,001"
S9 0,276 0,008 0,001
S12 0,104 0,026
SI5 0,532

<0.05). (Teste post-hoc Wilcoxon).
#p<0.05). (Te post-hoc Wil

No que respeita a comparagao entre o grupo implantes controlo e o grupo implantes teste observaram-
-se diferencas estatisticamente significativas (U = 266.50, S = 2894.50, p < 0,001), verificando-se que a percen-
tagem de MPI é superior no grupo implantes teste (grafico 2). Da observagao da tabela E (anexos) verifica-se

haver uma diferenga estatisticamente significativa intergrupos em todas as semanas.
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Grafico 2 — Média da percentagem de MPI ao longo do procedimento experimental,

para os implantes controlo (IC) e implantes teste (IT)..

3.4.3 - Profundidade de sondagem (PS)

Para o grupo implantes controlo verificou-se que a PS (média e desvio padrao) mais baixa foi detetada
na primeira semana de avaliagao, isto € na S3 (1,08+0,15mm), tendo posteriormente havido um aumento deste
valor até S9 (1,92 £ 0,32mm). Entre S9 e S15 a PS diminuiu, tendo atingido o valor de 1,64+0,39mm na S15.Na

ultima sondagem, na S17, apresentou o valor de 1,83+0,17mm (tabela 3.7).

Tabela 3.7 — Média e desvio padrio (x 4 s) da“profundidade de sondagem” ao longo do procedimento experimental.

Profundidade de Sondagem (mm)

S3Hk N So** SI2%* S|5%* S17+*
IC* 1,08+0,15 1,83+0,33 1,92+0,32 1,81+0,26 1,64+0,39 1,83%0,17
IT* 1,97+0,59 2,08+0,32 2,39+0,37 2,39+0,31 2,39+0,24 2,44+0,38

* p<0.001 (Intragrupo); ** p<0.001 (Intergrupo).

Verificou-se que a variavel PS para o grupo implantes controlo apresentava uma variagao estatistica-
mente significativa ao longo das semanas 3,6,9, 12, 15 e 17 (x7(5)=30.363,p<0,001). Relativamente a sondagem
inicial (S3) verificou-se que todas as restantes apresentam diferencas estatisticamente significativas. Quando
consideramos as sondagens consecutivas, ao longo das varias semanas, apenas se detetou uma diferenga esta-
tisticamente significativa entre S3-S6 (p=0,002). Para além do ja referido também se determinou uma diferenga

estatisticamente significativa entre S9-SI5 (tabela 3.8).
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Tabela 3.8 —Valor de p, para o grupo implantes controlo para variavel “profundidade de sondagem”

ao longo das semanas de procedimento experimental.

valores p (implantes controlo)

Sé6 S9 Si2 SI5 SI7
S3 0,002 0,002 0,003 0,007 0,002"
) 0,507 0,782 0,191 1,000
S9 0,340 0,031 0,558
S12 0,250 0,705
SI5 0,159

(*p<0.05). (Teste post-hoc Wilcoxon).

Para o grupo implantes teste verificou-se um aumento gradual da PS ao longo do procedimento experi-
mental, desde a S3 onde foi registado o valor minimo (1,97+0,59mm) até ao valor maximo obtido na S17 (2,44
+ 0,38mm). Entre a S9 e a S15 houve uma estabilizagdo da PS (tabela 3.7).

Verificou-se que a variavel PS para o grupo implantes teste apresentou uma variagao estatisticamente
significativa ao longo das semanas 3,6,9, 12,15 e 17 (x#(5)=21.239, p=0,001). Relativamente a sondagem inicial
(S3), verificou-se que ha diferengas estatisticamente significativas entre S3-S17 (p=0,031), S3-SI5 (p=0,034) e
§3-S17 (p=0,041). Quando se considerou as sondagens consecutivas, ao longo das varias semanas, apenas se
detetou uma diferenga estatisticamente significativa entre S6-S9 (p=0,027). Também se encontrou uma dife-
renca estatisticamente significativa entre S6-S12 (p=0,031), S6-S15 (p=0,021) e S6-S17 (p=0,010) (tabela 3.9).

Tabela 3.9 —Valor de p para o grupo implantes teste, ao longo das semanas
de procedimento experimental para a variavel “profundidade de sondagem”
valores p (implantes teste)

S6 S9 Si2 SI5 S17
S3 0,204 0,031" 0,057 0,034 0,041"
Sé6 0,027 0,031 0,021" 0,010
S9 1,000 1,000 0,483
S12 1,000 0,430
SI5 0,608

(*p<0.05). (Teste post-hoc Wilcoxon).

No respeitante a comparagao entre o grupo implantes controlo e o grupo implantes teste observou-se
diferengas estatisticamente significativas entre ambos (U = 782.50, S = 3410.50, p<0,001). Verificou-se que a
média de PS é superior no grupo implantes teste (grafico 3). Esta diferenga entre ambos os grupos esta pre-
sente em todas as semanas com excegao da S6 (p=0,06) (anexo — tabela F).
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Grafico 3 — Média da PS ao longo do procedimento experimental,
para os implantes controlo (IC) e implantes teste (IT).
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3.4.4 - Hemorragia apds sondagem (HS)

Para o grupo implantes controlo, a média e desvio padriao da percentagem do nimero de faces com
HS oscilou entre 2,78 + 9,62 na primeira sondagem (S3) e 13,89 % 22,29 na S6. Na Ultima avaliagao, realizada
na S17, o seu valor foi 0,00 + 0,00 (tabela 3.10). A estas médias e desvios padrdo correspondem os valores

absolutos de | em 36 faces avaliadas na S3 (1/36) e o valor maximo de 5/36 faces na Sé.

Tabela 3.10 — Média e desvio padrao (x 4 s) para a variavel “hemorragia apés sondagem”

ao longo do procedimento experimental.

Hemorragia apés sondagem (%)

Sé6 S9 ** S12%*
IC 2,78+9,62 13,89+22,29 2,78+9,62 8,33+15,08 5,56%19,25 0,00+0,00
IT* 44,44+38,49 58,33+25,13 75,00+25,13 63,44+26,43 91,67+20,72 85,33+17,41

* p<0.001 (Intragrupo); ** p<0.001 (Intergrupo).

Verificou-se que a variavel HS para o grupo implantes controlo ndo apresentou uma variagao estatisti-
camente significativa ao longo das semanas 3,6,9, 12, I5 e 17 (x7(5)=9.419, p=0,093).

Para o grupo implantes teste,a média e desvio padrao da percentagem do nimero de faces com HS tam-
bém variou,mas sempre entre valores mais elevados quando comparados com o grupo implantes controlo.O seu
valor mais baixo foi 44,44 + 38,49 e o mais elevado 91,67+20,72, obtidos na S3 e S15, respetivamente. Na Ultima
semana de avaliagao (S17) obteve-se um valor de 85,33 *+ 17,41 (tabela 3.10). A estas médias e desvios padrio

correspondem os valores absolutos de |6 faces (S3), 33 faces (S15) e 30 faces na S17,para um total de 36 faces.

Verificou-se que a variavel HS para o grupo implantes teste apresentou uma variagao estatisticamente
significativa ao longo das semanas 3,6,9, 12, I5 e 17 (x7(5)=18.949, p=0,002). Relativamente a sua comparagao
com a observagao inicial (S3) verificaram-se diferengas estatisticamente significativas entre S3-SI5 (p=0,001)
e S3-S17 (p=0,010). Para além destas, verificaram-se diferencas estatisticamente significativas entre S6-S15
(p=0,008) (tabela 3.11).

Tabela 3.11 —Valor de p, para o grupo implantes teste, ao longo das semanas

de procedimento experimental e para a variavel “hemorragia apés sondagem”

valor p (implantes teste)

S6 S9 S12 SI5 S17
S3 0,513 0,056 0,173 0,001" 0,010
S6 0,210 0,478 0,008" 0,056
S9 0,585 0,156 0,513
S12 0,050 0,230
SI5 0,445

(*p<0.05). (Teste post-hoc Wilcoxon).

No respeitante a comparagao entre o grupo implantes controlo e o grupo implantes teste observaram-
-se diferengas estatisticamente significativas (U = 268.00, S = 2896.00, p <0,001). O valor da percentagem de
faces com HS é superior no grupo implantes teste (grafico 4). Estas diferencas estao presentes em todas as

semanas avaliadas (anexos — tabela G).
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Grifico 4 — Média da percentagem de HS ao longo do procedimento experimental,

para os implantes controlo (IC) e implantes teste (IT).

3.4.5 - Nivel da margem gengival (NMG)

Para o grupo implantes controlo verificou-se que o NMG (média e desvio padrao) na S3 foi de
2,42+0,37mm e o seu valor mais baixo foi avaliado na S15 (2,38+0,33mm). No final do procedimento experi-
mental (S17) registou-se o valor mais elevado de NMG (2,75 * 0,40mm) (tabela 3.12).

Tabela 3.12 — Representagao da média e desvio padrao (x 4 s) para a variavel
“nivel da margem gengival” ao longo do procedimento experimental.

Nivel da margem gengival (mm)

S3 Sé6 S9 S12 SI5 SI7
IC* 2,42+0,37 2,44+0,36 2,54+0,28 2,63+0,47 2,38+0,33 2,75+0,40
IT* 2,42+0,27 2,31+0,34 2,71+0,37 2,63+0,33 2,60+0,53 2,71£0,40

* p<0.00 (Intragrupo); ** p<0.001 (Intergrupo

Verificou-se que a variavel NMG para o grupo implantes controlo apresentou uma variagao estatistica-
mente significativa ao longo das semanas 3, 6,9, 12, I5 e 17 (x#(5)=15.301, p=0,009). Contudo, considerando
todas as medigdes em relagdo a inicial (S3), verificou-se que apenas a SI7 apresenta uma diferenca estatisti-
camente significativa (p=,011) (tabela 3.13). Quando se consideram as medi¢Ses consecutivas, ao longo das
varias semanas, apenas se detetou uma diferencga estatisticamente significativa entre S15-S17 (p=0,01I). Porém
encontraram-se ainda diferengas estatisticamente significativas entre S6-S17 (p=0,016),59-S15 (0,021) e S9-S17
(0,039) (tabela 3.13).

Tabela 3.13 —Valor de p para o grupo implantes controlo, ao longo das semanas

de procedimento experimental e para a variavel “nivel da margem gengival”

valor p (implantes controlo)

S6 S9 S12 SI5
S8 0,763 0,141 0,065 0,710 0,011
Sé6 0,272 0,101 0,603 0,016
S9 0,431 0,021" 0,039
S12 0,065 0,063
SI5 0,0I11"

(*p<0.05) (Teste post-hoc Wilcoxon).
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Para o grupo implantes teste verificou-se que o NMG (média e desvio padrao) na S3 foi de 2,42+0,27mm
e o seu valor mais baixo foi avaliado na S6 (2,31+0,34mm). No final do procedimento experimental (S17) o

NMG obteve o seu valor mais elevado, 2,71 + 0,40mm (tabela 3.12).

A variavel NMG, para o grupo implantes teste, apresentou uma variagao estatisticamente significativa ao
longo das semanas 3,6,9, 12, 15 e 17 (x#(5)=20.099,p=0,001). Relativamente a primeira medigao (S3), verificou-
-se que S9 e S|7 apresentam uma diferenga estatisticamente significativa, respetivamente p=0,016 e p=0,034
(tabela 3.14). Quando se considerou as medigoes consecutivas, ao longo das varias semanas, apenas se detetou
uma diferenca estatisticamente significativa entre S6-S9 (p=0,003), porém encontrou-se ainda diferencas esta-
tisticamente significativas entre S6-S12 (p=0,010) e S6-S17 (p=0,004) (tabela 3.14).

Tabela 3.14 —Valor de p para o grupo implantes teste, ao longo das semanas

de procedimento experimental para a variavel “nivel da margem gengival”

valor p (implantes teste)

N S9 S12 SI5 S17
S8 0,272 0,016 0,046 0,217 0,034
Sé6 0,003 0,010 0,075 0,004
SY 0,366 0,327 0,730
SI12 0,834 0,248
SI5 0,187

(*p<0.05) (Teste post-hoc Wilcoxon).

No respeitante a comparagao entre o grupo implantes controlo e o grupo implantes teste (grafico 5)
nao se observam diferengas estatisticamente significativas (U = 2501.50,S = 5129.50, p=0,712), como visivel na

tabela 3.12 e no grafico 5.

S3 S6 S9 S12  S15 S17

Griafico 5 — Média do NMG ao longo do procedimento experimental,
para os implantes controlo (IC) e implantes teste (IT).

3.4.6 — Nivel de insercao clinico (NIC)

Para o grupo implantes controlo verificou-se que na S3 se obteve o valor (média e desvio padrao) mais
reduzido de NIC (3,42 * 0,43mm). Este foi aumentando até a S12 (4,44 £ 0,50mm), tendo depois diminuido

em S15 (3,94 £ 0,55mm). Por fim terminou com o valor mais elevado na S17 (4,58 £ 0,53mm) (tabela 3.15).

73



Avaliagdo dos tecidos peri-implantares — caracterizagdo de um modelo experimental em cies Beagle

Tabela 3.15 — Representagdo da média e desvio padrao (x + s) para a variavel “nivel de insergao clinico”.

Nivel de Insergao Clinico (mm)

S3** Sé6 So** S12%* S|5%* S17%*
IC* 3.42+0.43 4.25+0.47 4.36+0.41 4.44+0.50 3.94+0.55 4.58+0.53
IT* 4.36+0.81 4.39+0.40 5.08+0.49 5.06+0.55 4.94+0.57 5.17+0.52

* p<0.001 (Intragrupo).

Verificou-se que a variavel NIC para o grupo implantes controlo apresentou uma variagao estatistica-
mente significativa ao longo das semanas 3, 6,9, 12, I5 e 17 (x#(5)=33.989, p<0,001). Em relagdo a primeira
medig3o realizada na S3 verificou-se que todas as semanas apresentavam uma diferenca estatisticamente signi-
ficativa, nomeadamente entre S3-S6 (p=0,003), S3-S9 (p=0,002), S3-S12 (p=0,003) S3-S15 (p=0,016) e SI3-S17
(p=0,003) (tabela 3.16). Quando consideradas as medigdes consecutivas ao longo das varias semanas detetou-
-se uma diferenca estatisticamente significativa entre S12-S15 (p=0,015), S15-S17 (p=0,004), S6-S17 (p=0,028)
e $9-S15 (p=0,023) (tabela 3.16)

Tabela 3.16 —Valor de p para o grupo implantes controlo, ao longo das semanas

de procedimento experimental para a variavel “nivel de insercao clinico”

valores p (implantes controlo)

N S9 S12 SI5 S17
S3 0,003 0,002 0,003 0,016 0,003
Sé 0,550 0,083 0,048 0,028"
S9 0,619 0,023 0,345
S12 0,015 0,096
SI5 0,004

(*p<0.05) (Teste post-hoc Wilcoxon).

Para o grupo implantes teste a variavel NIC apresentou o valor mais reduzido na S3 (4,36 £ 0,8lmm) e o
mais elevado na S17 (5,17 £ 0,52mm) (tabela 3.15). Neste grupo, o NIC apresentou uma variagao estatisticamen-
te significativa ao longo das semanas 3,6,9, 12, I5 e 17 (x7(5)=31.944,p<0,001). Em relagio a primeira avaliagao
realizada na S3, verificou-se uma diferenca estatisticamente significativa entre $3-S9 (p=0,016),S3-S12 (p=0,032),
S3-S15 (p=0,031) e S3-S17 (p=0,034) (tabela 3.17). Considerando as medigdes consecutivas, ao longo das sema-
nas consecutivas detetamos uma diferenga estatisticamente significativa entre a $6-S9 (p=0,003). Encontramos
ainda diferengas estatisticamente significativas entre S6-S12 (p=0,003), S6-S15 (p=0,005) e S6-S17 (p=0,004).

Tabela 3.17 —Valor de p para o grupo implantes teste, ao longo das semanas
de procedimento experimental para a variavel “nivel de insercao clinico”
valores p (implantes teste)

) S9 S12 SI5 S17
S3 0,605 0,010" 0,032 0,031 0,039
S6 0,003 0,003 0,005 0,002"
S9 0,863 0,272 0,608
S12 0,509 0,417
SI5 0,185

(¥p<0.05) (Teste post-hoc Wilcoxon).

No respeitante a comparagio entre o grupo implantes controlo e o grupo implantes teste observaram-

-se diferengas estatisticamente significativas (U = 1220.50, S = 3848.50,p < 0,001) (anexo — tabela H), verifican-

do-se que a média de NIC foi superior no grupo implantes teste (grafico 6). Estas diferengas entre ambos os

grupos estio presentes em todas as semanas com excegao da Sé (anexo — tabela H).
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Griafico 6 — Média do NIC ao longo do procedimento experimental,

para os implantes controlo (IC) e implantes teste (IT).

3.4.7 - Supuracgao

Nao foi detectada supuracao apos sondagem em qualquer dos implantes de ambos os grupos, ao longo

de todo o procedimento experimental (tabela 3.18).

Tabela 3.18 — Média e desvio padrido (X 4 s) para a varavel “supuragio”

ao longo do procedimento experimental para ambos os grupos.

Supuragao (%)

S3 Sé6 S9 S12 SI5 S17
IC 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00£0,00 0,00+0,00 0,00+0,00
IT 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00

3.5 - Resultados radiograficos

A distancia ODI-cOl foi avaliada através da medicao, em milimetros, da distincia entre o ombro do im-
plante e o contacto mais coronal entre o osso e o implante. Esta distancia foi medida nas faces mesial e distal
de cada implante, em cada uma das semanas experimentais. Com estes valores de ambas faces foi determinada

a média e desvio padrao para cada grupo de implantes nas respetivas semanas.

Tabela 3.19 — Média e desvio padrido (X 4+ s) (mm) para a variavel ODI-cOl

ao longo do procedimento experimental.
Distancia ODI-cOIl (mm)

SO S3 N S9 S12 SI5 S17
IC(x+s) 1.21 £ 0,49 1,32 + 0,50 1,45+ 055 | 2,07 +0,57 1,94+ 0,57 1,87 + 0,57 1,91 £ 0,63
IT(x+s) 1,22 + 0,35 1,44 + 0,41 1,58+ 0,64 | 2,16+0,70 1,89 + 0,70 1,89 +0,70 | 2,03 + 0,64

Para o grupo implantes controlo verificou-se que a distincia ODI-cOl, aumentou até a S9 (2,07t
0,57mm), de seguida reduziu até a SI5 (1,87+ 0,57mm), tendo aumentado ligeiramente até ao término do
procedimento experimental (S17) (1,91£0,63mm) (tabela 3.19).
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Para o grupo implantes teste verificou-se que a menor distancia ODI-cOl (média e desvio padrao) foi
obtida na SO (1,22 + 0,35). Na S9 registou-se o valor mais elevado (2,16 + 0,70) e no final do procedimento
experimental registou-se o valor de 2,03 + 0,64 (tabela 3.19).

No que concerne a variagdo da distancia ODI-cOl relativamente a SO, isto é, a perda 6ssea radiografica,
verifica-se que para o grupo implantes controlo essa perda foi de 0,1 | £ 0,36mm entre S0-S3 tendo atingido o
seu valor maximo no periodo S0-S9 (tabela 3.20).

Tabela 3.20 — Média e desvio padrdo (x 4+ s) (mm) da variagdo da distincia ODI-cOl em relagio a SO.

Variagio da distincia ODI-cOl (mm) (Perda Ossea Radiografica)

S0-Sé6 S0-S9 S0-S12 SO0-SI5 SO0-S17
IC(x+s) 0,11 £0,36 0,25 + 0,37 0,87 +0,43 0,73 + 0,42 0,66 + 0,42 0,70 £ 0,51
IT(x+s) 0,22 + 0,25 0,36 £ 0,60 0,94 £ 0,60 0,67 0,62 0,67 + 0,64 0,81 + 0,47

Da comparagao intragrupo quanto a perda ossea radiografica ao longo das semanas, verificou-se que
relativamente a variagao inicial (S0-S3) todas as outras tinham diferengas estatisticamente significativas com ex-
cecdo da S0-S6 (p=0,273). A partir da S9 deixou de haver diferencgas estatisticamente significativas (tabela 3.21).

Tabela 3.21 —Valor de p para o grupo implantes controlo para a variavel ODI-cOl.

valores p (implantes controlo)

NN S0-S9 S0-S12 S0-S15 SO-S17
S0-S3 0,273 0,000%* 0,001* 0,002* 0,001*
S0-Sé6 0,000%* 0,01 1* 0,025* 0,023*
S0-S9 0,191 0,074 0,107
S0-S12 0,075 0,594
SO-SI5 0,52

(*p<0.05). (Teste post-hoc Wilcoxon).

Para os implantes teste a variagdo da distincia ODI-cOl em relagdo a SO aumentou até a S9 (0,94 +
0,60mm). Apos este periodo diminui na SI12 e SI5 para de seguida aumentar na (Gltima avaliagdo do procedi-
mento experimental (S17) (0,81 £ 0,47mm) (tabela 3.20).

Da comparagio intragrupo da perda &ssea radiografica ao longo das semanas, verificou-se que relati-
vamente a variagao inicial (S0-S3) todas as outras apresentavam diferengas estatisticamente significativas com
excegao da S0-S6 (p=0,380) (tabela 3.22).

Tabela 3.22 —Valor de p para o grupo implantes teste para a variavel Ol-cOl.

valores p (implantes teste) - comparagio inter-semanas

NN S0-S9 S0-S12 S0-S15
S0-S3 0,380 0,001* 0,031* 0,039* 0,003*
S0-Sé 0,000% 0,006* 0,011* 0,018*
S0-S9 0,015% 0,073 0,474
S0-S12 | 0,291
SO-SI5 0,298

(*p<0.05) (Teste post-hoc Wilcoxon).
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Apesar de se terem observado diferengas na perda 6ssea radiografica ao longo das semanas, quer para
o grupo implantes teste quer para o grupo implantes controlo, nao se verificaram diferengas estatisticamente
significativas entre ambos (F(1,21) = 0.128; p = 0,724) (tabela 3.20) (grafico 7).
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Griafico 7 — Média da variagdo da distancia ODI-cOl (perda 6ssea radiografica), em relagdo a semana inicial (S0),

avaliada radiograficamente, para o grupo implantes controlo e grupo implantes teste.

3.6 — Resultados microbiolégicos

3.6.1 - Resultados intergrupos: implantes controlo vs implantes teste

3.6.1.1 — Bactérias totais

As bactérias totais, quer no grupo implantes controlo quer no implantes teste foram quantificadas em
todos os animais e em todos os periodos experimentais (anexo — tabela I). A detegao e quantificagao de DNA
(pg/ml de solugdo) das bactérias totais na S3 foi de 1,7920+1,5037 pg (DNA)/ml. Este valor sofreu variagdo ao
longo do procedimento experimental, atingindo o valor maximo na S15 (2,1613+1,4340 ug (DNA)/ml) e naS17
a quantidade total de DNA bacteriano detetado foi de 0,0556+0,1262 pug (DNA)/ml (tabela 3.23).

Nos implantes teste a detecao e quantificagao de DNA (ug/ml de solucao) das bactérias totais na S3 foi
de 4,3742 + 5,9838 pg (DNA)/ml. Este valor sofreu variagao ao longo do procedimento experimental, atingin-
do o valor maximo na S15 (8,8167+ 12,4425 pg (DNA)/ml) e na SI7 a quantidade total de DNA bacteriano
detetado foi de 5,8098+ 5,7581 pg (DNA)/ml (tabela 3.23).
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Tabela 3.23 — Média e desvio padrao da quantidade de DNA (ug/ml de solugao)

para os grupos implantes controlo (IC) e implantes teste (IT).

Carga bacteriana — Implantes controlo e implantes teste - (ug (DNA) /ml de solugao)

S3 Sé S9 S12 SI5 SI17
IC 1,7920 0,6395 + 1,7453 = 0,6755 + 2,1613% 0,0556 +
1,5037 0,2665 1,7403 0,3025 1,4340 0,1262
B.T.
T 43742 + 1,7993+ 42247 + 2,5417+ 8,8167+ 5,8098+
5,9838 1,3869 7,7254 2,5731 12,4425 5,7581
IC 0,2045 + 0,1326 * 0,2538 + 0,000 + 0,1283+ 0,1066 +
S 0,0448 0,1028 0,0302 0,000 0,0331 0,0576
spp. T 0,1636 + 0, 1122+ 0,1248 + 0,1225+ 0,1032+ 0,1212+
0,0422 0,1239 0,1393 0,1457 0,0595 0,0098
IC 0,00066 * 0,00033 + 0,00302 * 0,00022 + 0,00226+ 0,00016 *
Fusobacterium 0,0016 0,00051 0,00302 0,00020 0,00165 0,00025
Spp- T 0,00898 + 0,00177+ 0,00286 + 0,00761+ 0,01490+ 0,00302+
0,01268 0,00145 0,00248 0,00404 0,02709 0,00147
Ic 0,00119 £ 0,00208 * 0,00055 + 0,00000 £ 0,26368+ 0,00003 +
0,00293 0,00240 0,00089 0,00000 0,39255 0,00004
Pg
IT 0,00914 + 0,01103% 0,00176 £ 0,02248+ 0,32926+ 3,13697+
0,00347 0,00581 0,00271 0,02414 0,49477 516191
IC 0,00000 + 0,00210 + 0,00747 + 0,00000 * 0,02170+ 0,00000 +
0,00000 0,00514 0,00587 0,00000 0,01682 0,00000
Aa
T 0,00840 * 0,00820+ 0,00704 + 0,01559+ 0,02290+ 0,02717+
0,00651 0,00990 0,00506 0,00727 0,01790 0,01332
Ic 0,00005 * 0,00017 = 0,00008 * 0,00042 + 0,00006+ 0,00064 +
0,00012 0,00041 0,00013 0,00102 0,00014 0,00156
Pi
T 0,00028 + 0,00009+ 0,00063 + 0,001 18+ 0,00712+ 0,00605+
0,00047 0,00022 0,00141 0,00277 0,01276 0,01005

Abreviaturas: B.T.: Bactérias totais; Streptococcus spp.: Streptpcoccus species; Fusobacterium spp.: Fusobacterium species; ; Pg: Porphyomonas gingivalis; Aa: Aggregatibacter
actinomycetemcomitans; Pi: Prevotella intermedia.

Comparando a totalidade de bactérias presentes nos dois grupos ao longo do periodo experimental
verificou-se que, apesar da carga bacteriana total ter sido sempre superior no grupo implantes teste, apenas

existiram diferencas estatisticamente significativas na S12 (p=0,025) e SI17 (p=0,004) (tabela 3.24 e grafico 8).

Tabela 3.24 —Valor de p relativo a comparagio intergrupos

(implantes controlo vs implantes teste) para a variavel bactérias totais.

Bactérias Totais

S9
U 16.000 6.000 17.000 4.000 11.000 <0.001
z -0.320 -1.922 -0.160 -2.242 -1.121 -2.887
valor de p 0,749 0,055 0,873 0,025 0,262 0,004

Abreviaturas: U:Teste post-hoc de Mann-Whitney; Z: Z-score. Nivel de significincia de 95% (p<0.05).
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Grafico 8 — Bactérias totais (valor médio de DNA em pg/ml de solugdo) para ambos grupos,

ao longo do procedimento experimental.

3.6.1.2 — Streptococcus species (Streptococcus spp.)

Para ambos os grupos, na primeira colheita microbioldgica foi detetado Streptococcus spp. em todos os
6 caes (anexo — tabela J). Nas restantes colheitas realizadas nos implantes controlo a sua detecao foi oscilando
entre a auséncia total (S12), parcial (S6é e S17) ou presenga em todos os cies (S9 e S15) (anexo — tabela J). A
detegao e quantificagao de DNA (pg/ml de solugao) de Fusobacterium spp. na S3 foi de 0,2045 + 0, 0448 pg(D-
NA)/ml. Este valor sofreu variagdo ao longo do procedimento experimental, atingindo o valor maximo na S9
(0,2538 = 0,0302pg (DNA)/mI) e na S12 nao foi detetado o seu DNA (tabela 3.23).

Para os implantes teste, nas restantes semanas alguns dos animais nao apresentaram DNA desta espécie
bacteriana (anexo — tabela J). Relativamente a quantificagdo do DNA da espécie Streptococcus spp. verificou-se
que na S3 foi de 0,1636 * 0, 0422 (ug (DNA)/ml). Este valor manteve-se relativamente estavel ao longo do
procedimento experimental e na S17 foi de 0,1212+ 0,0098 pg (DNA)/ml (tabela 3.23).

Relativamente ao Streptococcus spp. nao foi encontrada qualquer diferenga estatisticamente significativa

entre ambos grupos, ao longos das varias semanas (tabela 3.25 e grafico 9).

Tabela 3.25 —Valor de p relativo a comparagio intergrupos

(implantes controlo vs implantes teste) para a variavel Streptococcus spp.

Streptococcus spp.

S9
U 11.000 18.000 8.000 9.000 12.500 17.000
z -1.121 <0.001 -1.613 -1.892 -0.885 -0.161
valor de p 0,262 1,000 0,107 0,059 0,376 0,872

Abreviaturas: U: Teste post-hoc de Mann-Whitney; Z: Z-score. Nivel de significincia de 95% (p<0.05).
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Grafico 9 — Streptococcus spp. (valor médio de DNA em pg/ml de solugdo) para ambos grupos,

ao longo do procedimento experimental.

3.6.1.3 — Fusobacterium species (Fusobacterium spp.)

Nos implantes controlo o DNA de Fusobacterium spp. esteve presente em todos os tempos de obser-
vagao (S3 a S17) (tabela 3.23). No entanto, nao foi identificado em todos os caes em todas as semanas. Na
S3, dos 6 cies analisados apenas em | foi detetado o DNA pesquisado. Nas restantes semanas, com excegao
da S15, houve sempre um ou mais animais onde nao foi detetado este DNA (anexo — tabela L). A detegao e
quantificagdo de DNA (pg/ml de solugao) de Fusobacterium spp. na S3 foi de 0,00066 + 0,0016 pg(DNA)/mlI.
Este valor sofreu variagao ao longo do procedimento experimental, atingindo o valor maximo na S9 (0,00302
+ 0,00302pug (DNA)/ml) e na S17 a quantidade total de DNA bacteriano detetado foi de 0,00016 + 0,00025pg
(DNA)/ml (tabela 20).

Nos implantes teste a Fusobacterium spp. foi detectada em todos os cdes em todos os periodos, com
excecao de um cao na S9 (anexo— tabela L). A média da quantidade de DNA detectada nos implantes teste na
S3 foi de 0,00898 * 0,01268 pg/ml de solugdo. Ao longo do periodo experimental verificou-se uma variagao
dos valores obtidos atingindo-se na SI5 o valor maximo (0,01490+ 0,02709 pg/ml).

Para a Fusobacterium spp., com excecao da S9, os valores foram sempre mais elevados no grupo im-
plantes teste, embora com diferencas estatisticamente significativas apenas na S3 (p=0,015), Sé6 (p=0,022),S12
(p=0,002) e S17 (p=0,003) (tabela 3.26 e grafico 10).

Tabela 3.26 —Valor de p relativo a comparagao intergrupos

(implantes controlo vs implantes teste) para a variavel Fusobacterium spp.

Fusobacterium spp.

S9
U 3.000 4.000 17.500 <0.001 16.000 <0.001
z -2.491 -2.282 -0.192 -2.892 -0.320 -2.934
valor de p 0,015 0,022 0,847 0,002 0,749 0,003

Abreviaturas: U:Teste post-hoc de Mann-Whitney; Z: Z-score. Nivel de significincia de 95% (p<0.05).
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Grafico 10 — Fusobacterium spp. (valor médio de DNA em pg/ml de solugdo) para ambos grupos,
ao longo do procedimento experimental.

3.6.1.4 — Porphyromonas gingivalis (Pg)

Nos implantes controlo, na colheita inicial realizada na S3, foi detectado DNA desta bactéria em apenas
| dos 6 caes. Em todas as semanas, com excegao da S9, houve pelo menos | animal onde nao foi detetado DNA
desta bactéria. Na dltima colheita (S17) apenas foi detetada em 4 dos 6 caes (anexo — tabela M). No grupo im-
plantes controlo detectou-se 0,001 19 * 0,00293 pg (DNA)/ml na S3 tendo este valor aumentado ligeiramente
na S6 para de seguida decrescer na S9. Na S12 nao foi detectado DNA de Pg. e na colheita seguinte (SI5)
quantificou-se o seu valor maximo (0,26368% 0,39255 pug (DNA)/ml) (tabela 3.23).

Nos implantes teste, com excepgao de um cao na S6, 0 DNA da Porphyromonas gingivalis foi detectado
em todos os animais e em todos os periodos experimentais. A quantidade de DNA detetada ao longo das
semanas foi dispar, atingindo o valor minimo num dos caes na S9 e o valor maximo noutro animal na S17
(anexo — tabela M). Na S3 foi detectado 0,00914 £ 0, 00347 pg (DNA)/ml tendo o seu valor maximo sido
atingido na S17 (3,13697+ 5,16191 ug (DNA)/ml) (tabela 3.23).

Para a Porphyromonas gingivalis encontraram-se diferengas estatisticamente significativas entre os grupos
IC e IT na S3 (p=0,008), S12 (p=0,003) e S17 (p=0,004) (grafico |, tabela 3.27). Nestes casos os IT apresen-

taram os valores mais elevados.

Tabela 3.27 —Valor de p relativo a comparagao inter-grupos

(implantes controlo vs implantes teste) para a variavel Porphyromonas gingivalis.

Porphyromonas gingivalis

S9
U 2.000 4.500 12.000 <0.001 17.000 <0.001
z -2.657 -2.205 -0.961 -2.989 -0.160 -2.892
valor de p 0,008 0,27 0,337 0,003 0,873 0,004

Abreviaturas: U:Teste post-hoc de Mann-Whitney; Z: Z-score. Nivel de significincia de 95% (p<0.05).
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Grafico | | — Porphyromonas gingivalis (valor médio de DNA em pg/ml de solugao) para ambos grupos,

ao longo do procedimento experimental.

3.6.1.5 — Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa)

Nos implantes controlo em nenhum dos 6 cies foi detectado DNA de Aa na S3, o mesmo acontecen-
do na SI2 e S17. Na S6 apenas foi detectado em | dos animais e na S9 e SI5 em 4 deles (anexo — tabela N).
O valor maximo de DNA foi detectado na SI5 (0,02170+ 0,01682 pg (DNA)/ml).

Nas colheitas realizadas para detetar DNA nos implantes teste verificou-se que apenas na SI2 a tota-
lidade dos animais obtiveram resultados positivos. Nas restantes semanas houve sempre um ou mais animais
onde nio foi detetado aquele DNA (anexo — tabela N). Avaliando a quantificagio de DNA de Aaq, para os
implantes teste, verificou-se que nas trés primeiras avaliagoes (53, S6 e S9) o seu valor foi relativamente cons-
tante (0,00840+0,00651, 0,00820+0,00990 e 0,00704+0,00506 pg (DNA)/ml, respetivamente). Este valor foi
sofrendo um aumento ao longo do procedimento experimental obtendo-se o valor mais elevado (0,027+0,013
pg (DNA)/ml) na dltima semana (S17) (tabela 3.23).

Foram encontradas diferencas estatisticamente significativas paraa Aa,entre os IC e os IT na S3 (p=0,019),

S12 (p=0,002) e SI7 (p=0,006), sempre com valores mais elevados no grupo IT (tabela 3.28 e grafico 12).

Tabela 3.28 —Valor de p relativo a comparagao inter-grupos
(implantes controlo vs implantes teste) para a variavel Aggregatibacter actinomycetemcomitans.

Aggregatiobacter actinomycetencomitans

Sé6 S9 S12
U 6.000 11.500 15.000 <0.001 16.000 3.000
z -2.345 -1.251 -0.487 -3.077 -0.339 -2.739
valor de p 0,019 0,211 0,626 0,002 0,735 0,006

Abreviaturas: U:Teste post-hoc de Mann-Whitney; Z: Z-score. Nivel de significincia de 95% (p<0.05).
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Grafico 12 — Aggregatibacter actinomycetemcomitans (valor médio de DNA em pg/ml de solugdo) para ambos grupos,

ao longo do procedimento experimental.

3.6.1.6 — Prevotella intermedia (Pi)

Para o grupo implantes controlo o DNA da Pi foi detectada em todos os tempos experimentais (ta-
bela 3.23). Contudo, com excecao da S9 onde foi detetado em 2 dos 6 caes, nos restantes periodos apenas
foi detetado num animal (anexo — tabela O). Na S3 e SI5 foram detectadas as menores quantidades de DNA,
0,00005+0,00012 e 0,00006+0,00014 pg (DNA)/mlI, respectivamente.

No que concerne ao grupo implantes teste o DNA de Prevotella intermedia na S3, S9, S12,S15 e S17
foi detetado em 2 dos 6 caes, enquanto que na Sé6 apenas foi detetado em | dos 3 cdes (anexo — tabela O).
A quantidade de DNA detetada nos implantes teste, na S3, foi 0,00028 + 0,00047 pg (DNA)/ml. A sua quantifi-
cagao atingiu o pico na S15 (0.0071+0.01276 pg (DNA)/ml.) e na dltima avaliagao, na S17,a quantidade detetada
foi de 0.00605+0.01005 ug (DNA)/ml (tabela 3.23).

Para a Prevotella intermedia nao se encontrou qualquer diferenga estatisticamente significativa, entre os

IC e IT ao longo do procedimento experimental (tabela 3.29 e grafico 13).

Tabela 3.29 —Valor de p relativo a comparagao inter-grupos
(implantes controlo vs implantes teste) para a variavel Prevotella intermedia.

Prevotella intermedia

S9
U 14.000 17.500 17.000 15.000 14.000 14.000
z -0.841 -0.123 -0.192 -0.631 -0.841 -0.841
valor de p 0,400 0,902 0,847 0,528 0,400 0,400

Abreviaturas: U:Teste post-hoc de Mann-Whitney; Z: Z-score. Nivel de significincia de 95% (p<0.05).
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Grifico |3 — Prevotella intermedia (valor médio de DNA em pg/ml de solugio) para ambos grupos,

ao longo do procedimento experimental.

3.6.2 - Resultados intragrupos

3.6.2.1— Bactérias totais

A quantificagao das bactérias totais nos implantes controlo colocados na posi¢cao do |° molar (IC-/M))
aumentou ligeiramente entre a primeira (S3) e a Ultima colheita (SI5) (grafico 14A), ndo sendo a diferenca

entre ambas estatisticamente significativa (Z=-0.314; p=0,753).

Para o mesmo grupo de implantes colocados na posi¢ao do 4° pré-molar (IC-,PM,) verificou-se a exis-
téncia de uma diminuicdo da sua quantificagao entre a primeira (S6) e a Ultima (S17) colheita (grafico 14B),

sendo essa variagdo estatisticamente significativa (Z=-2,201; p=0,028).
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Griafico 14 — Média de DNA (ug(DNA)/ml) de bactérias totais no grupo implantes controlo
colocados na posi¢ao do 1° molar (IC-M)) (A) e 4° pré-molar (IC-,PM,) (B).

Para os implantes teste a quantificagio do DNA das bactérias totais nos IT-,M, aumentou da S3 para
a S5, observando-se um padrao semelhante para os IT-,PM, (grafico |5). As variagoes detectadas para os

IT-,M, n2o se revelaram estatisticamente significativas (Z=-0.105; p=0,915), o mesmo ocorrendo para os IT-,PM,
(Z=-1.753; p=0,080).
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Grafico |5 — Média de DNA (ug(DNA)/ml) de bactérias totais no grupo implantes teste
colocados na posi¢ao do |° molar (IC-M)) (A) e 4° pré-molar (IC-,PM,) (B).

3.6.2.2 — Streptococcus species

Relativamente a quantificagao desta espécie nos implantes controlo colocados na posicao IC- /M, ve-
rificou-se que houve uma diminuigao entre S3 e SI5, sendo a mesma estatisticamente significativa (Z=-2.201;
p=0,028) (grafico 16A). Nos IC-,PM,a quantidade de DNA detectado diminuiu entre Sé e SI7. No entanto nao

foram detectadas diferengas estatisticamente significativas entre elas (Z=-0.315; p=0,752) (grafico 16B).
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Griafico 16 — Média de DNA (ug(DNA)/ml) de Streptococcus species no grupo implantes controlo
colocados na posigao do I° molar (IC-M)) (A) e 4° pré-molar (IC-,PM,) (B).

Nos implantes teste a quantificagdao de Streptococcus spp. presente nos IT- M, revelou uma diminuigao en-
tre S3 e S15,enquanto que nos IT-,PM, aumentou entre a S6 e a S|7 (grafico 17A e B). Estas variagoes nao foram

estatisticamente significativas quer para os IT-\M, (Z=-1.367;p=0,172) quer para os IT-,PM, (Z=-0.314;p=0,753).
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Griafico 17 — Média de DNA (ug(DNA)/ml) de Streptoccocus species no grupo implantes teste
colocados na posi¢ao do 1° molar (IC-M)) (A) e 4° pré-molar (IC-,PM,) (B).
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3.6.2.3 — Fusobacterium species

Nos implantes controlo a quantificagao do DNA realizada nos IC-M, aumentou da S3 para a S15 (gra-
fico 18A), sem que no entanto se verificassem diferengas estatisticamente significativas entre ambas colheitas
(Z=-1.782; p=0,075). Para os IC-,PM, a sua quantificagao diminuiu entre a colheita inicial e a final (S6 e S17)

(grafico 18B), nao havendo diferengas estatisticamente significativas entre ambas (Z=-1.069; p=0,285).
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Griafico 18 — Média de DNA (ug(DNA)/ml) de Fusobacterium species no grupo implantes controlo
colocados na posi¢do do 1° molar (IC-M)) (A) e 4° pré-molar (IC-,PM,) (B).

Para os implantes teste a quantificagio do DNA quer nos IT-/M, quer nos IT-,PM, aumentou ligeiramente

entre ambas colheitas (grafico |9A e B).

As variagoes detectadas, para os |T-\M, nao se revelaram estatisticamente significativas (Z=-0.105;
p=0,917), o mesmo acontecendo para os IT-,PM, (Z=-1.782; p=0,075).
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Grafico 19 — Média de DNA (ug(DNA)/ml) de Fusobacterium spp. no grupo implantes teste
colocados na posi¢ao do 1° molar (IC-M)) (A) e 4° pré-molar (IC-,PM,) (B).

3.6.2.4 — Porphyromonas gingivalis (Pg)

Relativamente ao grupo implantes controlo colocados na posigao IC- M, verificou-se um aumento da
quantificagao do seu DNA entre a primeira (S3) e a ultima (S15) colheita (grafico 20A), tendo este aumento
apresentado uma variagao estatisticamente significativa entre S3 e S15 (Z=-2.023; p=0,043).

A nivel dos IC-,PM, houve uma diminuigiao da quantidade de DNA entre S6 e S17 (grafico 20B), sem que

tenha ocorrido uma variagao estatisticamente significativa entre ambas semanas (Z= -0.946; p=0,344).
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Griafico 20 — Média de DNA (ug(DNA)/ml) de Porphyromonas gingivalis no grupo implantes controlo

colocados na posicao do 4° pré-molar (IC-,PM,) (A) e colocados na opsi¢ao do |° molar (IC-M,) (B).

No que concerne a sua quantificagdo nos IT-M,, o valor aumentou entre S3 e S15 (grafico 21A), ndo

sendo esta variagao estatisticamente significativa entre ambas avaliagoes (Z=-1.572; p=0,1 16).

Relativamente aos IT-,PM, a sua quantificagdo aumentou entre S6 e S17 (grafico 21B), mas ndo de forma
estatisticamente significativa entre as semanas (Z=-1.572; p=0,116).
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Grafico 21 — Média de DNA (ug(DNA)/ml) de Porphyromonas gingivalis no grupo implantes teste

colocados na posi¢ao do 4° pré-molar (IC-,PM,) (A) e colocados na opsi¢ao do |° molar (IC-M,) (B).

3.6.2.5 — Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa)

Para o grupo implantes controlo, no que concerne a quantificagao de DNA nos IC- M, nao foi detetada
na primeira colheita (S3), tendo sido detectada na Ultima (SI5) (grafico 22A). No entanto, esta variagao nao foi
estatisticamente significativa (Z=-1.841; p=0,066) ao longo das semanas.

Relativamente a sua detecao nos IC-,PM, apenas foi detetada na primeira colheita (S6) mas nao na
altima (S17) (grafico 22B). Apos analise da variagdo da Aa verificou-se que nao apresentou uma variagao esta-
tisticamente significativa entre ambas colheitas (S6 e S17) (Z=-1.000; p=0,317).
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Grafico 22 — Média de DNA (ug(DNA)/ml) de Aggregatibacter actinomycetemcomitans no grupo implantes controlo

colocados na posi¢ao do 4° pré-molar (IC-,PM,) (A) e colocados na opsi¢ao do |° molar (IC-M,) (B).
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Avaliando a quantificacio de DNA de Aa quer nos IT-/M, quer nos IT-,PM, houve um aumento entre
ambas colheitas (grafico 23A e B). No entanto, enquanto que para os |T-M, este aumento nao foi estatistica-
mente significativo (Z=-1.786; p=0,074) para os |IT-,PM, o mesmo ja apresentou uma variagao estatisticamente
significativa (Z=-2.041; p=0,041).
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Grafico 23 — Média de DNA (ug(DNA)/ml) de Aggregatibacter actinomycetemcomitans no grupo implantes teste

colocados na posi¢ao do 4° prémolar (IC-,PM,) (A) e colocados na opsigao do |° molar (IC-M,) (B).

3.6.2.6 — Prevotella intermedia (Pi)

Relativamente a quantificagao desta espécie nos IC-M, houve um aumento entre S3 e SI5, nao sendo o
mesmo estatisticamente significativo (Z=-1.000; p=0,317) (grafico 24A).

Nos IC-,PM, a quantidade de DNA detectado aumentou entre S6 e S17, mas nao de forma estatistica-
mente significativa (Z=-0.447; p=0,655) (grafico 24B).
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Grafico 24 — Média de DNA (ug(DNA)/ml) de Prevotella intermedia no grupo implantes controlo

colocados na posi¢ao do 4° pré-molar (IC-,PM,) (A) e colocados na opsi¢ao do |° molar (IC-M,) (B).

No que concerne aos IT-|M, verificou-se haver um aumento da quantidade de DNA entre a S3 e a SI5,
nao tendo este aumento sido estatisticamente significativo (Z=-1.069; p=0,285) (grafico 25A).
Para os IT-,PM, verificou-se um aumento da quantidade de DNA detectado entre ambas colheitas (S6 e

S17) (grafico 25B), no entanto, sem variagao estatisticamente significativa (Z=-1.069; p=0,285).
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Grafico 25 — Média de DNA (ug(DNA)/ml) de Prevotella intermedia no grupo implantes teste

colocados na posi¢ao do 4° prémolar (IC-,PM,) (A) e colocados na opsigao do |° molar (IC-M,) (B).
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3.7 - Avaliacao histologica

3.7.1 - Avaliacao histolégica qualitativa

Considerando que os elementos constituintes das estruturas imediatamente adjacentes aos implantes
apresentam muitas caracteristicas topograficas e histoldégicas em comum com o periodonto que circunda o
dente, mantivemos nos resultados obtidos para os implantes controlo e teste as mesmas designagoes utilzadas
para o dente. Esta regido, constituindo uma barreira bioldgica protetora, é formada pelo epitélio oral da gen-
giva (EOQ), epitélio sulcular (ES) e epitélio juncional (EJ), bem como pelo tecido conjuntivo localizado entre o

tecido epitelial e o tecido 6sseo marginal.

3.7.1.1 — Grupo implantes controlo

— Epitélio oral da gengiva

A morfologia do epitélio oral da gengiva (EOG), também chamado epitélio da gengiva livre ou marginal,
pode diferir entre os cortes vestibular / lingual e os cortes mesio-distais. Nos primeiros, este epitélio apresenta
uma forma mais pontiaguda, semelhante a uma faca, muitas vezes descrita como knife-edge (Fig. 3.27). Por sua
vez, nos cortes mesio-distais apresentou-se em forma de barriga, descrita como belly-shape.

O epitélio da gengiva livre ou marginal apresentou-se frequentemente como um epitélio paraquerati-
nizado (Figs. 3.27 e 3.28) em que as células mais superficiais mostram a presenca de um ndcleo picnético e

achatado, ndo sendo possivel detetar nenhum estrato cérneo nem granuloso (Fig. 3.28).

Figura 3.27 — Imagem em microscopia de luz de um corte histolégico da face vestibular de um implante controlo permitindo
observar a localizagao e organizagao do epitélio oral da gengiva livre (EOG), epitélio sulcular (ES) e epitélio juncional (EJ)

bem como do cérion (C) adjacente. 20X no original. Implante Controlo (IC) (AT).
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Figura 3.28 — Constituigao histolégica de uma area do epitélio oral da gengiva de um implante controlo,

mostrando um epitélio paraqueratinizado. |000X no original (AT).

A superficie deste epitélio,bem como a do pilar de cicatrizagao adjacente encontra-se, por norma, livre
de placa bacteriana. Na interface entre o epitélio da gengiva livre e o tecido conjuntivo subjacente foi possivel

detetar a presenca de Rete Pegs (Fig. 3.27).

— Epitélio sulcular

O epitélio sulcular ou epitélio do sulco (ES) apresenta-se como um epitélio ndo-queratinizado, que
se continua coronalmente com o epitélio oral da gengiva e apicalmente com o epitélio juncional (Figs. 3.29 e
3.30), revestindo um espago que o separa da superficie do implante designado por sulco peri-implantar. Nalguns
cortes histologicos foi possivel observar a presenga de PB neste sulco. Nao foi possivel observar a presenga de

calculos em contacto com este epitélio.

Por outro lado foi possivel observar entre as células epiteliais a existéncia de algumas células de aparen-

te natureza inflamatoéria (Fig. 3.31).

Figura 3.29 —Margem gengival (vestibular) de implante controlo (IC). Destaca-se o sulco peri-implantar (SPI) delimitado pelo

epitélio sulcular e do epitélio juncional. No seio do cérion (C) é possivel observar vasos sanguineos (V).40 X no original (AT).
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Figura 3.30 — Imagens semelhantes a da figura anterior, em maior ampliagdo, mostrando algumas caracteristicas

do epitélio sulcular e do corion a ele associado. 100X no original (AT).

Figura 3.31 — Pormenor do epitélio sulcular destacando-se a presenca de algumas células inflamatorias (setas)
entre as células epiteliais. (A) 200X no original. (B) 1000X no original (AT).

O cérion adjacente ao epitélio sulcular apresentou-se formado por um tecido conjuntivo laxo com
escasso numero de fibroblastos e de fibras de colagénio, que Ihe sdo caracteristicos, bem como algumas células

inflamatorias.

— Epitélio juncional

Os implantes controlo apresentam um epitélio juncional constituido por varias camadas celulares com o
seu eixo maior paralelo ao eixo maior do implante (Figs. 3.32 e 3.33). O numero de camadas epiteliais diminui
de coronal para apical.

Tendo em atengao o volume de tecido, as células que constituem o epitélio juncional sao maiores que
as que constituem o epitélio sulcular e o epitélio gengival. Da mesma forma, o espago intercelular no epitélio

juncional, relativamente ao volume tecidular, é comparativamente maior do que no epitélio gengival.
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Figura 3.32 — Aspeto da localizagao e organizagao do Figura 3.33 — Pormenor do epitélio juncional pondo em

epitélio juncional relativamente a um implante controlo, evidéncia as caracteristicas histologicas deste epitélio e a

o, L , sua intima justaposi¢dao ao implante controlo bem como
onde sdo visiveis células com caracteristicas inflamatorias.
a presencga de células com caracteristicas inflamatorioas

aparentes (setas). 200X no original (AT). (setas). 1000X no original (AT).

A camada mais superficial deste epitélio evidenciou células alongadas com nlcleo picnético, também
alongado, acompanhando a forma da célula. As células mais basais apresentam-se com cromatina pouco con-
densada e nucléolos muito evidentes (Fig. 3.33). Este epitélio nao apresentou Rete Pegs epiteliais, o que é carac-
teristico da auséncia de inflamagio. De referir ainda que a interface entre este epitélio e o tecido conjuntivo
adjacente se apresentou praticamente rectilinea. Contudo, foi possivel detetar a presenca de algumas células
com perfil inflamatério (Fig. 3.33) bem como no tecido conjuntivo adjacente (Figs. 3.32 e 3.33). Os vasos san-

guineos mostraram-se pouco proeminentes considerando o seu nimero e o seu calibre (Fig. 3.34).
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Figura 3.34 — Imagem do tecido conjuntivo associado a uma area do epitélio juncional, evidenciando uma interface epitélio-
-corion bastante rectilinea (setas), fibras de colagénio (Co) afastadas da superficie do implante e poucos vasos sanguineos.

Sulco peri-implantar (SPI). 200X no original (AT).

As fibras de colagénio observadas nesta regiao apresentam-se com uma diregao paralela a superficie do
implante ainda que nao organizadas em feixes densos. (Fig. 3.34).

A presenca de PB nao foi tao visivel como a que se observou no epitélio sulcular, principalmente na
porgao mais apical do epitélio juncional.

Tal como aconteceu no epitélio sulcular também no epitélio juncional ndo foi possivel detetar calculos

em contacto com o mesmo. Da mesma forma o epitélio juncional nao apresentou zonas ulceradas.
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—Tecido conjuntivo subjacente ao epitélio juncional

A regido compreendida entre a parte mais apical do epitélio juncional e o aparecimento de tecido ésseo
apresentou-se constituida por um tecido conjuntivo com fibras de colagénio, presencga de fibroblastos e escas-

so numero de vasos sanguineos (Fig. 3.35).

Figura 3.35 — Imagem da constituicdo histologica da regido situada entre a parte mais apical
do epitélio juncional e o tecido 6sseo marginal, mostrando algumas fibras de colagénio (Co)

e escasso numero de vasos sanguineos (V). Osso alveolar (OA). 40X no original (AT).

A maioria das fibras de colagénio observadas nao contactavam diretamente com a superficie do implan-
te apresentando uma orientagao paralela ao mesmo, nao se observando um processo de inser¢ao semelhante
ao que se verifica no dente. Foram no entanto visiveis algumas fibras de colagénio com uma orientagao obliqua
em relagdo a superficie do implante, sendo que na zona mais proxima da crista 6ssea aparentavam unir-se a sua
superficie (Fig. 3.36). A maioria destas fibras nao se encontra imediatamente adjacente a superficie do implante

mas sim mais afastadas da mesma.

E também importante salientar nesta regiao a quase total auséncia de células com caracteristicas com-
pativeis com as de um infiltrado inflamatorio, sendo este aspeto uma caracteristica observada em quase todas

as laminas.

Figura 3.36 — Pormenor da area de contacto mais coronal osso-implante destacando-se a insergao de fibras de colagénio ao

osso alvéolar (OA) e quase total auséncia de infiltrado inflamatério. 1000X no original (AT).
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—Tecido 6sseo

A observagio das laminas histologicas permite verificar que o tecido 6sseo constituinte da crista alvéo-
lar contacta diretamente com a superficie dos implantes, estabelecendo um contacto aparentemente intimo

com a mesma (Fig. 3.37).

Figura 3.37 — Aspeto da localizagao, organizagdo e areas de contacto do tecido 6sseo

em relagao a um implante controlo. 20X no original (AT).

E importante notar também que nio foi detetada a presenca de tecido fibroso na interface tecido 6sseo/

implante sendo visivel um contacto intimo entre ambos, (Fig. 3.37) caracteristico da osteointegragao implantar.

Figura 3.38 — Pormenor de area de tecido 6sseo imaturo (TOI), correspondente ao contacto

mais coronal osso-implante de um implante controlo. 200X no original (AT).

De registar ainda a existéncia de algumas zonas de tecido 6sseo imaturo particularmente evidentes na
crista ossea alvéolar (Fig. 3.38) e em certas zonas adjacentes ao corpo do implante, caracterizado por uma
grande densidade de ostedcitos arredondados e por uma disposigao bastante anarquica das fibras de colagénio.
Estas areas sao rapidamente alvo de uma atividade osteoclastica, sendo remodeladas e substituidas por tecido

osseo lamelar (Fig. 3.39), sendo este Ultimo o mais preponderante.
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Figura 3.39 — Presenca de grande quantidade de tecido 6sseo lamelar (TOL) em intimo contacto com um
implante controlo (IC), mostrando uma adequada osteointegragio do seu ter¢co médio. De notar ainda
a existéncia de grande nimero de sistemas de Havers (SH). 200X no original (A). 00X no original (B) (AT).

A presenca de tecido 6sseo imaturo, embora diminuta, pode ser observada em certas zonas especificas
como as regides de contacto com a superficie do implante, mais propriamente no espago existente entre duas
espiras (Fig. 3.40) bem como na crista dssea coronal (Fig. 3.38).

Figura 3.40 — Imagem de algumas regides de tecido 6sseo imaturo detectadas no espago existente entre duas espiras (A)
e a nivel de uma espira (B). 100X no original (A). 200X no original (B) (AT).

De registar ainda a presenca frequente de cutting/filling cones (zonas de reabsorgiao-formagao 6ssea)
(Fig. 3.41). Estas estruturas formam no tecido ésseo verdadeiros tineis/cones de reabsorgao que serao pronta-
mente, ainda que lentamente, preenchidos por novo osso traduzindo a grande vitalidade de remodelagdo 6ssea
que constitui uma resposta ao trauma e as novas condigées mecanicas.

Figura 3.41 — Aspeto de um cone de reabsorgio e formagao 6ssea (CFRO) reflectindo um processo
de remodelagido em actividade.Ostedcitos (setas). 200X no original (AT).
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O conjunto de células responsaveis por estas atividades retine uma equipa de células osteoclasticas e de
células osteoblasticas. Neste ambito foi possivel observar células osteoclasticas num processo de reabsorgao
ossea e um grande numero de células osteoblasticas a superficie de areas de matriz ostedide bem como a sua
diferenciagio em ostedcitos (Fig. 3.42).

Figura 3.42 — Pormenor de uma aparente célula osteoclastica localizada numa lacuna de Howship presente numa superficie
Ossea da crista ossea alvéolar (OA).(A). 200X no original. Maior ampliagdo (B) de uma zona repreentada na figura anterior
permitindo observar com mais pormenor as caracteristicas de um osteoclasto. (seta). |000X no original (AT).

Figura 3.43 — Grande nimero de células osteoblasticas (Ob) localizadas numa area de formagao dssea (A).
200X no original. Presenca de células osteoblasticas situadas a superficie de uma zona de matriz osteoide,
num processo de osteogénese (B) Linhas cimentantes (LC).1000X no original (AT).

Nesta perspetiva é também notoria a existéncia de linhas cimentantes que definem uma nitida fronteira
entre areas de tecido 6sseo formadas por diferentes geragdes de osteoblastos (Fig. 3.43). De facto é nitida a
existéncia de linhas de demarcagao entre o tecido 6sseo nativo e o tecido dsseo de formagao recente, sendo
possivel notar as suas diferentes caracteristicas histolégicas (Figs. 3.44A e B).

Figura 3.44 — Existéncia de uma nitida linha de demarcagao entre o tecido 6sseo nativo (TON) e o tecido 6sseo de forma-
¢ao recente (TOR), a nivel do tergo coronal do implante (A). Presenca de um reforgo de tecido 6sseo marginal neoformado
no implante controlo (B). 200X no original (AT).
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Em sintese pode-se afirmar que, para o grupo controlo, no final do periodo experimental os elementos
normalmente constituintes dos tecidos peri-implantares, nomeadamente o epitélio gengival, o epitélio sulcular
e o epitélio juncional bem como o cérion a eles associado apresenta caracteristicas e organizagao histologicas
idénticas ao observado em situagdes fisiologicas. De igual modo o tecido conjuntivo localizado entre o tecido
epitelial atras referido e o tecido 6sseo marginal mostra um padrao estrutural que nio difere do normalmente
descrito. Por fim, o tecido 6sseo que estabelece a interface com o implante apresentou um grande niimero de
areas de tecido neoformado em contacto com o implante, reflectindo uma boa osteointegragiao, bem como
uma dindmica de remodelagio caracteristica de tecido ésseo com grande vitalidade.

3.7.1.2 — Grupo implantes teste

— Epitélio oral da gengiva

A organizagao estrutural do epitélio oral da gengiva (EOG) foi semelhante a encontrada nos implantes
controlo. Porém a superficie deste epitélio, bem como a nivel do pilar de cicatrizagdo adjacente, observou-se
com frequéncia a presen¢a de um acentuado infiltrado inflamatério e de placa bacteriana. Este infiltrado infla-
matorio € responsavel, em certas zonas, pela perda da integridade deste epitélio e do corion a ele associado,
com destruicao das Rete Pegs. (Fig. 3.45).

Adicionalmente foram encontrados, nalguns cortes histolégicos, placa bacteriana e calculos (Fig. 3.46A e B)
sobre a superficie do pilar de cicatrizagao, o que nao se verificou no grupo de implantes controlo.

A 3 ST |

Figura 3.45 — Presenca de uma acentuado infiltrado inflamatério (INF), provocando uma desorganizagao do coérion e perda
da integridade do epitélio associado observado a nivel da gengiva livre de um implante teste (IT). 20X no original (AT).

Figura 3.46 — Presenca de placa bacteriana (PB) e calculos (Cal) na superficie do pilar transmucoso (Pil)
bem como no implante teste. (A) 100X no original. (B) 200x no original (AT).

97



Avaliagdo dos tecidos peri-implantares — caracterizagdo de um modelo experimental em cies Beagle

Em grandes ampliagoes foi possivel observar com frequéncia, nas camadas mais superficiais do EOG,
fenémenos tipicos de edema celular e a existéncia de células com perfil inflamatério entre as células epiteliais

(Fig. 3.47) provocando uma destruigdao e desorganizagdo das camadas celulares a este nivel.

Figura 3.47 — Pormenor do epitélio oral da gengiva sendo visivel a presenca de fendmenos de edema celular e de células inflama-
torias (seta), frequentemente observadas no epitélio gengival de implantes teste. (A) 400X no original. (B) 1000X no original (AT).

No tecido conjuntivo subjacente foi notério um aumento do nimero e do calibre dos vasos sanguineos
presentes sendo visivel a existéncia de um forte infiltrado inflamatério onde se podem identificar numerosos

linfocitos e plasmocitos (Fig. 3.48).

Figura 3.48 — Aspeto de um grande infiltrado inflamatério (INF) com predominio aparente de perfil linfoplasmocitario,
presente no tecido conjuntivo associado ao epitélio da gengiva livre de um implante teste. Plasmocito (seta preta).
Linfocito (seta laranja). (A) 400X no original. (B) e (C) 1000X no original (AT).

— Epitélio sulcular

O epitélio sulcular (ES) dos implantes teste, ao contrario do que ocorre no grupo controlo, mostra
praticamente sempre uma abundante quantidade de infiltrado inflamatério na quase totalidade das laminas
observadas (Fig. 3.49A). A sua presenga, bem como a de placa bacteriana, é igualmente visivel sobre a superfi-
cie do implante e respetivo pilar, a nivel do sulco peri-implantar (Figs. 3.49B e 3.50A e B). A nivel do colo do

implante é igualmente visivel a presenga de células com perfil inflamatoério (Fig. 3.51).
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Figura 3.49 — (A) Aspeto de um grande infiltrado inflamatério situado no sulco peri-implantar e no epitélio sulcular, originan-
do uma forte desorganizagao deste epitélio. 40X no original. (B) Maior ampliagdo de uma zona representada na figura ante-

rior mostrando a destrui¢do da integridade estrutural do epitélio sulcular e do cérion adjacente. 200X no original (AT).

Figura 3.50 — (A) e (B) Pormenor da presenca de placa bacteriana (PB) e calculos (Cal) situados a nivel do pilar
de cicatrizagao (Pil). (A) 200X no original. (B) 100X no original (AT).

Figura 3.5| — Existéncia de grande nimero de células inflamatérios (setas vermelhas) e hemaceas (setas laranja)

localizado a nivel do colo do implante. 1000X no original (AT).

As células inflamatorias presentes a nivel do epitélio do sulco, provocaram inimeras vezes a destruigao
da sua integridade estrutural, permitindo observar a existéncia de uma continuidade entre as células do infil-

trado inflamatoério presentes nos tecidos (epitélio e cérion) e as presentes no sulco peri-implantar (Fig. 3.52).
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Figura 3.52 — Imagem de um infiltrado inflamatério acentuado existente no sulco peri-implantar adjacente
ao epitélio sulcular de um implante teste. 200X no original (AT).

Esta destruicao ocorre ao longo de toda a sua extensao, desde a zona mais coronal (Figs 3.52A e B) até

a sua porgao mais apical (Fig 3.49B).

Figura 3.53 — Pormenor da desorganizagao estrutural das células constituintes do epitélio sulcular devido a presenga
de nimerosas células com aparente perfil inflamatério (seta). (A) 400X no original. (B) 1000X no original (AT).

O corion adjacente ao epitélio sulcular apresentou um consideravel aumento de vasos sanguineos,
quer em nimero quer em calibre,acompanhado por um infiltrado constituido por células com caracteristicas
inflamatérias (Fig. 3.54). Toda esta situagao vai provocar uma grande alteragdo da sua arquitetura normal. Com
efeito regista-se nesta regiao a presenc¢a de uma consideravel densidade de macroéfagos e de células linfo-plas-
mocitarias bem como uma desorganizagao das fibras de colagénio (Figs. 3.55 e 3.56).

Figura 3.54 — Imagem de uma area do cérion adjacente ao Figura 3.55 — Presenca de células com aparente perfil

epitélio sulcular apresentando um consideravel aumento macrofagico (seta) e dilatagdo vascular (V) existente

de vasos sanguineos e um acentuado infiltrado numa zona do cérion adjacente ao epitélio sulcular.
inflamatério. Implante teste (IT). 200X no original (AT). 1000X no original (AT).
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Figura 3.56 — Aspeto da consideravel densidade de linfocitos (seta laranja) e plasmocitos (seta preta)

frequentemente encontrada no corion associado ao epitélio sulcular dos implantes teste. 000X no original (AT).

— Epitélio juncional

Na maioria dos cortes histologicos o epitélio juncional apresenta uma estrutura pouco alterada, com a
presenga de células caracteristicas de um infiltrado inflamatério (Figs. 3.57A e B). Porém, nalguns cortes histo-
l6gicos verifica-se a presenga de um epitélio juncional com pregas epiteliais, isto é Rete Pegs, principalmente na
sua porgao mais coronal, o que indicia um sinal inflamatorio (Fig. 3.57A). Da mesma forma por vezes é possivel

observar a destruigdo da organizagdo do EJ devido a presenca de um infiltrado inflamatério (Fig. 3.58).

Figura 3.57 — (A) e (B) Zonas contiguas de epitélio juncional (EJ) presente num implante teste
onde sdo visiveis Rete Pegs (RP) na sua porgao mais coronal (A). Na zona mais apical do epitélio juncional
sao visiveis células de perfil inflamatério (seta) (B). 200X no original (AT).

Figura 3.58 — Aspeto de elevada densidade de infiltrado inflamatério destruindo a organizagdo estrutural

do epitélio juncional adjacente a um implante teste. 200X no original (AT).
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—Tecido conjuntivo subjacente ao epitélio juncional

Ao contrario do que foi descrito nos implantes controlo, foi frequente a presenca de um infiltrado in-
flamatoério nesta regiao, sendo possivel observar numerosas células inflamatérias maioritariamente localizadas
entre a superficie do implante e as fibras de colagénio caracteristicas desta zona, ou seja adjacente a superficie

do implante. (Fig. 3.59).

Figura 3.59 — Presenca de um infiltrado inflamatério localizado entre a superficie do implante teste e o tecido conjuntivo
adjacente (A). Feixes de colagénio (Co).400X no original (AT).

As fibras de colagénio observadas nesta regiao apresentam-se com uma diregao paralela a superficie do

implante aparentando uma organizagao em feixes (Fig. 3.60).

Figura 3.60 — Epitélio juncional com consideravel infiltrado inflamatorio.

Sao igualmente visiveis feixes de fibras de colagénio. 200X no original (AT).

—Tecido 6sseo

O tecido 6sseo observado nos implantes teste mostra uma nitida predominancia de processos de
reabsorcio. De facto sdo visiveis numerosos cones de reabsorcao sem formagao 6ssea associada. Também na
superficie adjacente aos implantes é frequente verificar-se uma mais deficiente osteointegragao traduzida numa

aparente diminui¢ao do nimero de areas de contacto entre o tecido 6sseo e o implante (Fig. 3.61B).
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Figura 3.61 — Aspeto da localizagdo, organizagao e zonas de contacto do tecido dsseo (TO) relativamente a um implante

teste (A), que a nivel das suas espiras (Esp) quer entre as mesmas. 20X no original. Presen¢a de consideravel nimero de co-
nes de reabsor¢do em contato e proximos da superficie do implante (B). 40X no original (AT).

Nas regices subperiosticas, nomeadamente a nivel dos sistemas circunferénciais externos foi possivel ob-
servar uma superficie festoneada, rica em lacunas de Howship denunciando uma nitida actividade de reabsorgao
osteoclastica (Fig. 3.62). Com efeito, ao contrario do que se verificou nos implantes controlo, nao se consegue
observar a presenca de um reforco de tecido 6sseo marginal caracterizado por um sistema circunferéncial exter-
no rico em fibras de Sharpey bem como um peridsteo evidente.Tal como mostram as figuras 3.44B e 3.62 é nitida
a diferenca nas areas de tecido 6sseo subperiostico entre o grupo implantes controlo e o grupo implantes teste.

Figura 3.62 — Regido subperiostica contigua a um implante teste. Observa-se uma predominancia de areas de reabsorgao
osteoclastica no tecido 6sseo adjacente ao implante teste. 200X no original (AT).

Também foi possivel observar em alguns cortes histolégicos a presenca de tecido 6sseo numa localiza-
¢ao mais apical, relativamente ao implante, ndo envolvendo algumas das espiras do implante. (Fig. 3.63).

Figura 3.63 — Localizacdo do tecido 6sseo (TO) relativamente ao corpo de um implante teste.
Face vestibular. 40X no original (AT).
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Da mesma forma, as areas de tecido ésseo de formagao recente, tdo frequentemente encontradas nos
implantes controlo, sdo aqui muito mais escassas, notando-se uma nitida predominancia de areas de tecido 6sseo
em reabsorcao (Fig. 3.64).

Figura 3.64 — Pormenor da regido subperiostica das apofises alveolares de implantes teste, correspondentes

a crista 6ssea adjacente ao implante, onde se observa o predominio de dreas de reabsorg¢io
de tecido 6sseo (A) (B) e (C).40X no original (AT).

Em sintese, nos implantes teste verifica-se um nitido predominio de processos inflamatorios observados
tanto no coérion, como nos tecidos epiteliais, como no sulco peri-implantar, sendo inclusive possivel observar, ad-
jacente aos implantes, a existéncia de placa bacteriana acompanhada de células que mantém um perfil inflamatoério.

Deigual modo nas areas situadas entre a parte mais apical do epitélio juncional e o tecido 6sseo encontrou-se,
quando comparado com os implantes controlo, uma muito maior densidade de células com caracter inflamatoério.

Finalmente,as imagens relativas ao tecido 6sseo adjacente ao implante mostraram cones de reabsor¢ao-for-
magao 6ssea com uma preponderancia nitida de areas de reabsorgao e escassas areas de tecido 6sseo neoformado.

3.7.2 - Resultados histologicos quantitativos - histomorfometria

Para cada uma das medidas histologicas analisadas procedeu-se inicialmente a comparagio das quatro
faces dos implantes entre si (mesial, distal, vestibular e lingual) para cada grupo. De seguida, e ainda para cada
uma das medidas, procedeu-se a comparagao intergrupo.

3.7.2.1 — Distancia da margem gengival a zona apical do epitélio juncional (MG-aE))

Para o grupo implantes controlo verificou-se que o valor (médio) mais elevado da distancia MG-aEJ foi
encontrado na face distal (2,92mm) deste grupo de implantes. Em contrapartida o menor valor (média) foi
avaliado na face lingual (1,79mm) (tabela 3.30).

Tabela 3.30 — Média das distancias histologicas entre as distintas referéncias, para o grupo de implantes controlo.

Medidas histolégicas (distancia em milimetros)

MG-aEJ MG-aES CO-aES CO-af) CO-MG OI-MG OI-CO MG-aINF % INF*

Vestibular 2,69 2,17 1,92 1,38 4,18 1,15 3,13 1,85 0,92
Lingual 1,79 0,74 1,84 0,89 2,65 -0,13 2,87 na na
Mesial 2,45 1,83 1,55 0,84 3,42 0,73 2,51 na na
Distal 2,92 2,44 1,33 0,79 3,54 1,07 2,68 Na na

Abreviaturas: MG: margem gengival; aEJ: zona apical do epitélio juncional; aSG: zona apical do sulco gengival; CO: crista éssea; Ol:ombro do implante; aINF: zona
apical do infiltrado inflamatério; na:nao aplicavel.

Existem diferencgas estatisticamente significativas (x%(3)= 8.400; p = 0,038) em pelo duas faces relativa-

mente a distdncia medida, tendo-se identificado por testes post-hoc as faces lingual e distal (p=0,037), sendo a
distal a que apresenta a distdncia mais elevada (anexo — tabela P).
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Para o grupo implantes teste a distancia (média) mais elevada entre o MG-aE] foi registada na face ves-
tibular (2,92mm), tendo a menor sido registada na face lingual (1,6mm) (tabela 3.31).

Tabela 3.31 — Média das distancias histologicas entre as distintas referéncias, para o grupo de implantes teste.

Medidas histolégicas (distancia em milimetros)

MG-aFJ MG-aES = CO-aES CO-af) CO-MG OI-MG OI-CO  MG-aINF %INF

Vestibular 2,92 1,88 2,7 1,63 4,55 1,29 3,01 2,63 5,9
Lingual 1,6 1,15 1,37 0,93 2,51 -0,36 2,87 na na
Mesial 2,34 2,12 1,32 0,91 3,23 0,57 2,7 na na
Distal 2,66 2,24 1,23 0,76 3,34 0,74 2,62 na na

Abreviaturas: MG: margem gengival; aEJ: zona apical do epitélio juncional; aSG: zona apical do sulco gengival; CO: crista 6ssea; Ol:ombro do implante; aNF: zona
apical do infiltrado inflamatério; na:nao aplicavel.

Existem diferencas estatisticamente significativas marginais (y*(3)= 8.067; p = 0,045) entre pelo menos
duas faces relativamente a distancia medida. Sendo as diferencas estatisticamente marginais a aplicagio de uma
corregao para comparagoes multiplas elimina as diferengas em cada grupo.

Relativamente a comparagao intergrupo verificou-se que a média e desvio padrao da distancia MG-aEJ
nos implantes controlo foi de 2,35 + 0,52 mm enquanto nos implantes teste foi de 2,32 + 0,60 mm.

Tabela 3.32 — Representagdo dos resultados (média e desvio padrio)
para as diferentes varidveis nos implantes controlo (IC) e implantes teste (IT).

Medidas histologicas (média e desvio padrao) (mm)

MG-aF] MG-aES CO-aES CO-aJE MG-CO OI-MG OI-CO MG-alNF %INF*
IC |235+0,52|1,64+0,58|1,80+0,57|1,01 +0,40| 3,45 + 0,42 | 0,68 + 0,46 | 2,87 + 0,43 | 1,85+0,53 | 0,92 + 0,62

IT 1232+0,60)1,79+0,68]|1,68+091|1,09+0,62]3,39+*0,62)0,55+0,66 287 +0,48| 2,63+0,86 | 590 + 2,53

Abreviaturas: MG: margem gengival; aEJ: zona apical do epitélio juncional; aSG: zona apical do sulco gengival; CO: crista 6ssea; Ol:ombro do implante; alNF: zona
apical do infiltrado inflamatério; na:nao aplicavel.

Nio se constatou a presenga de diferengas estatisticamente significativas (U = 58.00; Z = -0.492; p =
0,622) para a média de todas as faces entre o grupo implantes controlo e o grupo implantes teste (grafico 26).

Quando se comparou as mesmas faces de ambos grupos de implantes verificou-se que nio havia dife-
rencas estatisticamente significativas entre as faces vestibular (U = 48.00; Z = -0.114; p=0,909), mesial (U =
43.00; Z = -0.494; p=0,621), distal (U = 25.00; Z = -0.542; p=0,588) e lingual (U = 36.00; Z = -1.338; p=0,181)
dos implantes controlo e implantes teste (grafico 26).
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Grafico 26 — Diagrama de extremos e quartis para as faces vestibular (V), mesial (M), distal (D) e lingual (L) dos
implantes bem como para a média das quatro faces, por grupo de implantes (implantes teste e implantes controlo).
Variavel analisada: distancia da margem gengival até a zona apical do epitélio juncional.
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3.7.2.2 — Distancia da margem gengival a zona apical do epitélio sulcular (MG-aES)

Para o grupo implantes controlo o valor (média) mais elevado da distancia MG-aES foi encontrado
na face distal (2,44mm) deste grupo de implantes, tendo a face lingual apresentado o menor valor (média)
(0,74mm) (tabela 3.30).

Existem diferencas estatisticamente significativas (x*(3)= 11.880; p=0,008) em pelo menos duas faces
relativamente a distancia medida. Apos realizagao dos testes post-hoc entre as diferentes faces verificou-se que
existe diferenca estatisticamente significativa entre as faces lingual e vestibular (p=0,02) (vestibular apresenta o

valor mais elevado) e lingual e distal (p=0,02) (distal apresenta o valor mais elevado) (anexo — tabela Q).

Para o grupo implantes teste verificou-se que o valor (média) mais elevado da distancia MG-aSG foi
encontrado na face distal (2,24mm) deste grupo de implantes. Em contrapartida o menor valor (média) foi
avaliado na face lingual (1,15mm) (tabela 3.31).

Nio existem diferencas estatisticamente significativas (x?(3)= 6.450; p=0,092) entre pelo menos duas
faces relativamente a distancia medida.

Relativamente a comparagio entre ambos grupos a distincia MG-aSG (média e desvio padrido) nos
implantes controlo foi de 1,64 + 0,58 mm, enquanto nos implantes teste foi de 1,79 + 0,68 mm (tabela 3.32).

Nao foram encontradas diferengas estatisticamente significativas (U = 62.00; Z = -0.577; p=0,564) para
a média de todas as faces entre o grupo implantes controlo e o grupo implantes teste (grafico 27).

Na comparagao das mesmas faces de ambos grupos de implantes verificou-se que nao havia diferengas
estatisticamente significativas entre as faces vestibular (U = 47.00; Z = -0.886; p=0,375), mesial (U = 46.00;
Z = -0.266; p=0,790), distal (U = 33.00; Z = 0.000; p=1,000) e lingual (U = 30.00; Z = -1.512; p=0,131) dos
implantes controlo e implantes teste (grafico 27).
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Griafico 27 — Diagrama de extremos e quartis para as faces vestibular (V), mesial (M), distal (D) e lingual (L) dos implantes
bem como para a média das quatro faces, por grupo de implantes (implantes teste e implantes controlo).
Variavel analisada: distancia da margem gengival até a zona apical do epitélio sulcular.

Controlo: grupo implantes controlo; Teste: grupo implantes teste.

3.7.2.3 — Distancia da crista ossea a zona apical do epitélio sulcular (CO-aES)

Para o grupo implantes controlo verificou-se que o valor (média) mais elevado da distancia CO-aES foi
encontrado na face vestibular (1,92mm) deste grupo de implantes. Em contrapartida o menor valor (média) foi
avaliado na face distal (1,33mm) (tabela 3.30).
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Nio existem diferencgas estatisticamente significativas (x?(3)= 0.600; p=0,896) em pelo menos duas faces

relativamente a distancia medida.

Para o grupo implantes teste a distancia (média) mais elevada entre o CO-aES foi registada na face ves-

tibular (2,7mm), tendo a menor sido registada na face distal (1,23mm) (tabela 3.31).

Existem diferengas estatisticamente significativas (x%(3)= 10.050; p=0,018) entre pelo menos duas faces

relativamente a distancia medida.

Ap6s realizagao dos testes post-hoc entre as diferentes faces verificou-se existir uma diferenga estatis-
ticamente significativa entre as faces mesial e vestibular (p=0,012), (vestibular apresenta o valor mais elevado)

(anexo — tabela R).

Relativamente a comparagao entre ambos grupos a distancia CO-aES (média e desvio padrao) nos
implantes controlo foi de 1,80 £ 0,57mm, enquanto nos implantes teste foi de 1,68 + 0,9 mm (tabela 3.32).

Nao se verificou a presenca de diferencas estatisticamente significativas (U = 63.00; Z = -0.520;
p=0,603) para a média de todas as faces entre o grupo implantes controlo e o grupo implantes teste (grafico 28).

Comparando as mesmas faces de ambos grupos de implantes verificou-se que nao havia diferencgas es-
tatisticamente significativas entre as faces vestibular (U = 38.00; Z = -1.477; p=0,140), mesial (U = 42.00; Z =
-0.570;p=0,569), distal (U = 30.00; Z = -0.302; p=0,763) e lingual (U =28.00; Z = -1.663;p=0,096) dos implantes
controlo e implantes teste (grafico 28).
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Grafico 28 — Diagrama de extremos e quartis para as faces vestibular (V), mesial (M), distal (D) e lingual (L) dos implantes
bem como para a média das quatro faces, por grupo de implantes (implantes teste e implantes controlo).
Variavel analisada: distancia da crista dssea até a zona apical do epitélio sulcular.

Controlo: grupo implantes controlo; Teste: grupo implantes teste.

3.7.2.4 — Distancia da crista 6ssea a zona apical do epitélio juncional (CO-aE))

No que concerne ao grupo implantes controlo o valor (média) mais elevado da distancia CO-aEJ foi
encontrado na face vestibular (1,38 mm) deste grupo de implantes, tendo o menor valor (média) sido avaliado
na face distal (0,79mm) (tabela 3.30).

Nio existem diferencas estatisticamente significativas (y?(3)= 5.400; p=0, 145) em pelo menos duas faces

relativamente a distincia medida.

No que concerne ao grupo implantes teste verificou-se que o valor (média) mais elevado da distancia
MG-aE]J foi encontrado na face vestibular (1,63mm) deste grupo de implantes. Em contrapartida o menor valor
(média) foi avaliado na face distal (0,76mm) (tabela 3.31).
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Existem diferencas estatisticamente significativas (x?%(3)= 9.267; p=0,026) entre pelo menos duas faces
relativamente a distancia medida. Apos realizagdo dos testes post-hoc entre as diferentes faces verificou-se que
existe diferenca estatisticamente significativa entre as faces mesial e vestibular (p=0,021) (vestibular apresenta

o valor mais elevado) (anexo — tabela S).
Relativamente a comparagio entre ambos grupos a distancia CO-aE] (média e desvio padrido) nos im-
plantes controlo foi de |,01 * 0,40mm, enquanto nos implantes teste foi de 1,09 + 0,62mm (tabela 3.32).
Nio se verificou a presenga de diferengas estatisticamente significativas (U = 61.00; Z = -0.308;
p=0,758) para a média de todas as faces entre o grupo implantes controlo e o grupo implantes teste (grafico 29).
Comparando as mesmas faces de ambos grupos de implantes verificou-se que nao havia diferengas
estatisticamente significativas entre as faces vestibular (U = 38.00; Z = -0.874; p=0,382), mesial (U = 46.00;
Z = -0.266; p=0,790), distal (U = 25.00; Z = -0.542; p=0,588) e lingual (U = 48.00; Z = -0.493; p=0,622) dos

implantes controlo e implantes teste (grafico 29).
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Grafico 29 — Diagrama de extremos e quartis para as faces vestibular (V), mesial (M), distal (D) e lingual (L) dos implantes
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bem como para a média das quatro faces, por grupo de implantes (implantes teste e implantes controlo).
Variavel analisada: distancia da crista 6ssea até a zona apical do epitélio juncional.

Controlo: grupo implantes controlo; Teste: grupo implantes teste.

3.7.2.5 — Distancia da crista 6ssea a margem gengival (CO-MG)

Para o grupo implantes controlo verificou-se que o valor (média) mais elevado da distancia CO-MG foi
encontrado na face vestibular (4,18mm) deste grupo de implantes. Em contrapartida o menor valor (média) foi

avaliado na face lingual (2,65mm) (tabela 3.30).

Existem diferencas estatisticamente significativas (x?(3)= 27.300;p < 0.001) em pelo duas faces relativa-
mente a distancia medida. Apés realizagdo dos testes post-hoc entre as diferentes faces verificou-se que existe
diferenga estatisticamente significativa entre as faces lingual e mesial (p=0,043), (mesial apresenta o valor mais
elevado), lingual e distal (p=0,002) (distal apresenta o valor mais elevado) e entre as faces lingual e vestibular

(p=0,000) (vestibular a presenta o valor mais elevado) (anexo — tabela T).

Para o grupo implantes teste a distancia (média) mais elevada entre o CO-MG foi registada na face ves-

tibular (4,55mm), tendo a menor sido registada na face lingual (2,51mm) (tabela 3.31).

Existem diferencas estatisticamente significativas (y*(3)= 21.960; p < 0.001) entre pelo menos duas faces

relativamente a distancia medida.
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Da realizagao de testes post-hoc entre as diferentes faces verificou-se existir uma diferenca estatisti-
camente significativa entre as faces lingual e vestibular (p=0,000) (vestibular apresenta o valor mais elevado)
(anexo — tabela U).

Relativamente a comparagao intergrupo a distancia CO-MG (média e desvio padrao) nos implantes
controlo foi de 3,45 + 0,42mm, enquanto nos implantes teste foi de 3,39 + 0,62mm (tabela 3.32).

Nao existem diferengas estatisticamente significativas (U = 68.00; Z = -0.231; p=0,817) para a média de
todas as faces entre o grupo implantes controlo e o grupo implantes teste (grafico 30).

Da mesma forma, comparando as mesmas faces de ambos grupos de implantes verificou-se que nao
havia diferengas estatisticamente significativas entre as faces vestibular (U = 40.00; Z = -1.600; p=0, | 10), me-
sial (U = 62.00; Z = -0.577; p=0,564), distal (U = 63.00; Z = -0.520; p=0,603) e lingual (U = 53.00; Z = -0.800;

p=0,424) dos implantes controlo e implantes teste (grafico 30).
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Griafico 30 — Diagrama de extremos e quartis para as faces vestibular (V), mesial (M), distal (D) e lingual (L) dos implantes
bem como para a média das quatro faces, por grupo de implantes (implantes teste e implantes controlo).Variavel analisada:

distancia da crista 6ssea até a margem gengival. Controlo: grupo implantes controlo; Teste: grupo implantes teste.

3.7.2.6 — Distancia do ombro do implante a margem gengival (OI-MG)

Para o grupo implantes controlo a distancia (média) mais elevada entre o OI-MG foi registada na face

vestibular (I,15mm), tendo a menor sido registada na face lingual (-0,13mm) (tabela 3.30).

Existem diferencas estatisticamente significativas (x%(3)= 22.091; p < 0.001) em pelo duas faces relati-
vamente a distancia medida. Apos realizagdo dos testes post-hoc entre as diferentes faces verificou-se que ha
diferenca estatisticamente significativa entre as faces lingual e mesial (p=0,030) (sendo a mesial a mais elevada),
lingual e distal (p=0,001) (a distal a mais elevada) e lingual e vestibular (p=0,000) (a vestibular a mais elevada)

(anexo — tabela V).

Para o grupo implantes teste verificou-se que o valor (média) mais elevado da distancia MG-aSG foi
encontrado na face vestibular (1,29mm) deste grupo de implantes. Em contrapartida o menor valor (média) foi
avaliado na face lingual (-0,36mm) (tabela 3.31).

Existem diferengas estatisticamente significativas (x%(3)= 17.640; p=0,001) entre pelo menos duas faces
relativamente a distancia medida. Apos a realizagao de testes post-hoc verificou-se a existéncia de diferencas
estatisticamente significativas entre as faces lingual e distal (p=0,011) (distal apresenta o valor mais elevado) e

lingual e vestibular (p=0,000) (vestibular apresenta o valor mais elevado). (anexo — tabela X).
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Relativamente a comparagao entre ambos grupos a distancia OI-MG (média e desvio padrao) nos im-
plantes controlo foi de 0,68 + 0,46mm, enquanto nos implantes teste foi de 0,55 + 0,66mm (tabela 3.32).

Nio existem diferencgas estatisticamente significativas (U = 65.00; Z = -0.404; p=0,686) para a média de
todas as faces entre o grupo implantes controlo e o grupo implantes teste (grafico 31).

Da mesma forma, comparando as mesmas faces de ambos grupos de implantes verificou-se que nao
havia diferengas estatisticamente significativas entre as faces vestibular (U = 51.00; Z = -0.923; p=0,356), me-
sial (U = 66.00; Z = -0.346; p=0,729), distal (U = 55.00; Z = -0.677; p=0,498) e lingual (U = 55.00; Z = -0.677;

p=0,498) dos implantes controlo e implantes teste (grafico 31).
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Grafico 31 — Diagrama de extremos e quartis para as faces vestibular (V), mesial (M), distal (D) e lingual (L) dos implantes
bem como para a média das quatro faces, por grupo de implantes (implantes teste e implantes controlo).
Variavel analisada: distancia do ombro do implante até a margem gengival.

Controlo: grupo implantes controlo; Teste: grupo implantes teste.

3.7.2.7 — Distancia do ombro do implante a crista 6ssea (OI-CO)

Para os implantes controlo verificou-se que o valor (média) mais elevado da distancia OI-CO foi en-
contrado na face vestibular (3,13mm) deste grupo de implantes. Em contrapartida o menor valor (média) foi

avaliado na face mesial (2,51 mm) (tabela 3.30).

Existem diferencas estatisticamente significativas (x*(3)= 10.309; p=0,016) em pelo menos duas faces

relativamente a distancia medida.

Apos realizagdo dos testes post-hoc entre as diferentes faces verificou-se que existe diferenga estatis-
ticamente significativa entre as faces mesial e vestibular (p=0,030) (vestibular apresenta o valor mais elevado)

(anexo — tabela 7).
Para o grupo implantes teste a distancia (média) mais elevada entre o OI-CO foi registada na face ves-

tibular (3,0 mm), tendo a menor sido registada na face distal (2,62mm) (tabela 3.31).

Existem diferencas estatisticamente significativas (x?(3)= 14.760; p=0,002) entre pelo menos duas faces
relativamente a distancia medida. Apos realizagao dos testes post-hoc entre as diferentes faces verificou-se que
existe uma diferenca estatisticamente significativa entre as faces distal e vestibular (p=0,002) (vestibular apre-

senta o valor mais elevado) (anexo — tabela AA).

Relativamente a comparagio intergrupo a distancia OI-CO (média e desvio padrao) nos implantes con-
trolo foi de 2,87 + 0,43mm, enquanto nos implantes teste foi de 2,87 + 0,48mm (tabela 3.32).
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Nao existem diferengas estatisticamente significativas (U = 67.00; Z = -0.289; p=0,773) para a média de

todas as faces entre o grupo implantes controlo e o grupo implantes teste (grafico 32).

Da mesma forma, comparando as mesmas faces de ambos grupos de implantes verificou-se que nao
havia diferengas estatisticamente significativas entre as faces vestibular (U = 56.00; Z = -0.615; p=0,538), me-
sial (U = 69.00; Z = -0.173; p=0,862), distal (U = 58.00; Z = -0.492; p=0,622) e lingual (U = 60.00; Z = -0.369;

p=0,712) dos implantes controlo e implantes teste (grafico 32).
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Grafico 32 — Diagrama de extremos e quartis para as faces vestibular (V), mesial (M), distal (D) e lingual (L)
dos implantes bem como para a média das quatro faces, por grupo de implantes (implantes teste e implantes controlo).
Variavel analisada: distancia (milimetros — eixo dos YY) do ombro do implante até a crista dssea.

Controlo: grupo implantes controlo; Teste: grupo implantes teste.

3.7.2.8 — Distancia da margem gengival a zona apical do infiltrado inflamatério (MG-alNF)

Para o grupo implantes controlo a distancia MG-alNF, medida apenas na face vestibular dos implantes,
foi de 1,85mm,enquanto que para o grupo implantes teste a mesma, também medida apenas na face vestibular
dos implantes, foi de 1,85mm (tabela 3.32).

Relativamente a comparagao intergupo a distancia entre a margem gengival (MG) e a porgao mais apical

do infiltrado inflamatério celular (alNF) apenas foi avaliada na face vestibular de cada implante. O seu valor foi

de 1,85+0,53 mm para o grupo implantes controlo e 2,63+0,86 mm para o grupo implantes teste (tabela 3.32).

Existem diferengas estatisticamente significativas (= -2.573; p=0,018) da variavel MG-aINF entre os dois

grupos (grafico 33) (anexo — tabela AB).
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Grifico 33 — Diagrama de extremos e quartis relativo a distancia MG-alNF, para os implantes teste e implantes controlo.
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3.7.2.9 — Percentagem de infiltrado inflamatério (% INF)

Para o grupo implantes controlo a % INF medida apenas na face vestibular dos implantes, foi de 0,92%
(tabela 3.30).

Para o grupo implantes teste a % INF medida apenas na face vestibular dos implantes foi de 5,9% (tabela 3.31).

Relativamente a comparagao entre ambos grupos a percentagem de infiltrado inflamatério celular (mé-
dia e desvio padrao) apenas foi avaliada na face vestibular de cada implante. O seu valor para o grupo implantes
controlo foi de 0,92 * 0,62, enquanto para o grupo implantes teste foi de 5,90 * 2,53 (tabela 3.32).

Relativamente a percentagem de INF determinada para o grupo implantes teste e o grupo implantes
controlo verificamos que ha diferencgas estatisticamente significativas (U = 3.000; Z = -3.878; p < 0.001) entre
ambos grupos, sendo que o seu valor é mais elevado no grupo implantes teste (5,90 * 2,53).

3.8 — Correlacao entre variaveis

3.8.1 - Profundidade de sondagem (PS) (variavel clinica) versus distancia da margem
gengival a zona apical do epitélio juncional (MG-aE)) (variavel histologica).

Para o grupo implantes controlo verificou-se que nao existe correlagao estatisticamente significativa
entre as variaveis PS e MG-aE] (coef. corr. Spearman = -0.410; p=0,047) (grafico 34).
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Griafico 34 — Grafico de dispersido entre as variaveis profundidade de sondagem
e margem gengival-zona apical do epitélio juncional, no grupo implantes controlo.

Para o grupo implantes teste verificou-se que existe uma correlagao positiva, todavia fraca, estatistica-
mente significativa entre as variaveis PS e MG-aE| (coef. corr. Spearman = -0.403; p=0,022) (grafico 35).
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Grifico 35— Grafico de dispersao entre as variaveis profundidade de sondagem
e margem gengival-zona apical do epitélio juncional no grupo implantes teste.
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3.8.2 - Profundidade de sondagem (PS) (variavel clinica) versus distancia da margem
gengival a zona apical do epitélio sulcular (MG-aES) (variavel histolégica).

Para o implantes controlo verificou-se que nao existe correlagiao estatisticamente significativa entre as

variaveis (coef. corr. Spearman = -0.307; p=0,135) (grafico 36).
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Grafico 36 — Grafico de dispersao entre as variaveis profundidade de sondagem

e margem gengival-zona apical do epitélio sulcular; no grupo implantes controlo.

Para os implantes teste verificou-se que nao existe uma correlagao estatisticamente significativa entre

as variaveis (coef. corr. Spearman = -0.330; p=0,065) (grafico 37).
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Grafico 37 — Grafico de dispersao entre as variaveis profundidade de sondagem

e margem gengival-zona apical do epitélio sulcular; no grupo implantes teste.
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3.8.3 - Distancia do ombro do implante a crista 6ssea (ODI-aOl) (variavel radiografico)
versus distancia do ombro do implante a crista dssea (O1-CO) (variavel histologica).

Para o grupo implantes controlo verificou-se que existe correlagao positiva, todavia fraca, estatistica-
mente significativa entre as variaveis (coef. corr. Spearman = 0.489; p=0,015) (grafico 38).
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Grafico 38 — Grafico de dispersido entre a distancia ombro do implante-crista dssea (radiografica)

e ombro do implante-crista ossea (histologica), no grupo implantes controlo.

Para os implantes teste verificou-se que existe uma correlagao positiva, todavia fraca, estatisticamente

significativa entre as variaveis (coef. corr. Spearman = 0.484; p=0,022) (grafico 39).
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Griafico 39 — Grafico de dispersao entre a distincia ombro do implante-crista 6ssea (radiografica)

e ombro do implante-crista 6ssea (histologica), no grupo implantes teste.
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4 - Discussao

A experimentagdo animal apresenta-se como um apoio basilar no progresso da investigagio cientifica.
Porém, devemos ter sempre presente que a experimentagao animal apresenta um caracter limitado no que
diz respeito a sua translagao direta ao Homem, pois nenhuma espécie animal apresenta um comportamento e
caracteristicas anatomicas, fisiologicas e bioldgicas exatamente iguais as humanas. Apesar de nem sempre ser
possivel extrapolar, de forma totalmente segura, os resultados obtidos na experimentagao animal, é inquestio-
navel o progresso que permite em multiplas areas da salde, tornando-se fulcral na evolugao de diversas areas
médicas, desde que aplicada de forma ética, consequente, no cumprimento de toda a legislagao abrangente e

com normas de conduta adequadas'®3 28528,

Um “modelo animal” pode ser definido como um animal vivo nao-humano com um processo patolégico
ou lesdo, adquiridos de forma natural ou patologicamente induzido, que permita a resolug¢do da hipétese a
investigar e que seja semelhante a condigdo encontrada na espécie humana. Para além do modelo animal, mas
sendo parte do mesmo, o “modelo experimental” é definido como a associagao entre um determinado animal
e um procedimento cirurgico cuja finalidade é induzir um tipo especifico de defeito num determinado local
anatémico®. A escolha do modelo animal e experimental sdo parte integrante da investigagio pré-clinica. Esta
é realizada de modo a avaliar conceitos de prova-do-principio, isto &, a caracterizagao de mecanismos biologi-
cos, fisiologicos e patologicos, estratégias de tratamento, seguranga e possiveis reagoes adversas a materiais/

tecnologias/aparelhos antes da sua aplicagdo clinica?”.

A escolha de modelos de experimentagiao animal adequados que preencham estes requisitos &, em si
mesmo, um objectivo atual da investigacao, apesar de ser muito dificil ou quase impossivel de alcangar?®®. Esta
escolha é o primeiro passo critico no desenho de um procedimento experimental bem como na possivel ex-
trapolagio dos resultados?®* . De acordo com uma publicagdo de Einhorn,em 1999%', a utilizagdo apropriada
de modelos animais na investigacao inicia-se com a criteriosa consideragao da questao colocada, tornando-se
desta forma evidente a necessidade de pensar toda a fase experimental a montante da mesma. Apos a selegao
cuidadosa da questao a responder coloca-se a escolha do modelo experimental adequado que deve ter em

conta os seguintes fatores'’® %%
I) adequabilidade do modelo animal;
2) potencial e extrapolagao expectavel para o ambiente clinico;
3) homogeneidade genética do modelo animal especifico;
4) disponibilidade de informagao sobre anatomia e fisiologia do modelo utilizado;
5) custo e disponibilidade do modelo;
6) generalizagdo dos resultados ao longo da espécie;
7) facilidade e adaptabilidade do modelo a manipulagdes experimentais e laboratoriais;
8) consideragoes ecologicas;

9) implicagbes éticas e sociais sendo que este Ultimo possui uma crescente importancia nas sociedades

ditas mais desenvolvidas.

A escolha do nimero de animais a utilizar para fins experimentais deve ter sempre em linha de conta o
“Principio dos 3 R’s”: Substituicdo (”Replacement”), Redugio (“‘Reduction”) e Refinagio (“Refinement”)?”. Desta
forma pretende-se, sempre que possivel, substituir um animal vivo por material inanimado, bem como reduzir o

seu numero ao minimo indispensavel de forma a obter informagao em determinada quantidade e precisao. Da
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mesma forma devemos refinar o procedimento experimental através da diminuigao da incidéncia ou severidade
de procedimentos desumanos aplicados aos animais que serio utilizados?**. Para além do “Principio dos 3 R’s”
a escolha do modelo animal deve ser conduzida por uma racionalidade cientifica alicer¢ada em dados baseados
na melhor evidéncia disponivel bem como numa analise critica da literatura de referéncia. Esta escolha deve
igualmente incorporar o melhor conhecimento em anatomia e fisiologia animal?®”2%. Adicionalmente, também

os custos associados a um projeto de investigacao devem ser tidos em consideragao.

Para o presente trabalho de investigagdo foram tidos em conta estudos ja publicados, realizados em
condigoes semelhantes, explanados na revisao da literatura apresentada na introdugao desta dissertagdo. O cao
apresenta-se como o modelo mais adequado para este tipo de estudo tendo em conta aspectos anatomicos,
fisiologicos, patologicos, biolégicos e até comportamentais. Comparativamente, existe uma maior incidéncia de
periodontite espontanea no cio que no macaco sendo a gengivite e a periodontite nos cdes mais semelhantes

as humanas que as de outros animais de laboratorio'”.

A escolha da raga canidea é outro aspeto a ter em conta no procedimento experimental. Os caes utili-
zados para fins experimentais devem pertencer a mesma raga, ter origem pura e preferencialmente serem da

mesma ninhada e de igual sexo*®

, o que foi quase integralmente cumprido neste projecto pois os 6 animais
eram de origem pura e com o mesmo sexo. No entanto revelou-se impossivel o laboratério fornecer para o
presente projecto de investigagao seis caes do mesmo sexo, com a idade requerida e provenientes da mesma
ninhada. A raca Beagle, devido a caracteristicas ja mencionadas, apresenta-se como a mais utilizada em estudos

relacionados com indugdo ou tratamento de defeitos peri-implantares'”®.

Este animal é amplamente utilizado como modelo para estudos relacionados tanto com o desenvolvi-
mento espontineo, como induzido, da patologia periodontal, de forma a compreender a sua etiopatologia?®. As
caracteristicas histoldgicas do periodonto normal e patoldgico, humano e canideo, sio semelhantes?’. No cio,
a periodontite é uma patologia de ocorréncia espontanea e de etiologia microbiana e deste modo mimetiza
os mecanismos fisiopatolégicos da periodontite humana?® 2%, Adicionalmente, a sua prevaléncia na populagio
canidea é consideravel, apesar de variar entre as diferentes ragas. Na raca Beagle a sua prevaléncia é elevada,
mesmo aos 2 anos de idade, aumentando com a idade. Noutras ragas como Labradores e “Mongrel” a preva-
[éncia de peridontite é menor!73%-3%2, Esta caracteristica da raga Beagle pode tornar o seu uso em estudos

relacionados com a regeneragio ossea, sob condigdes altamente controladas, questionavel?®.

Baseado nas caracteristicas anteriormente mencionadas esta raca tem sido amplamente utilizada em
estudos com implantes. Numa recente revisao sistematica relativa a qualidade dos resultados reportados sobre
estudos pré-clinicos in vivo relacionados com implantes,Vignoletti & Abrahamsson, em 2012, verificaram que
o cdo era o modelo animal mais utilizado. A sua utilizagao foi descrita em 438 de um total de 982 publicagoes
incluidas na revisao. Destes 438, 199 diziam respeito a estudos sobre cicatrizagao/integragao tecidular, 190
sobre cicatrizagdo em locais comprometidos e 49 publicagdes sobre estudo/tratamento de mucosite/peri-im-
plantite. O segundo modelo animal mais utilizado em estudos relacionados com doengas peri-implantares foi o
macaco (|3 publicagdes). Apesar de terem sido incluidos quase um milhar de estudos sobre implantes os auto-

res afirmam que apenas 6% estdo relacionados com a patogénese e tratamento de doengas peri-implantares?'.

Da mesma forma, numa recente publicagao sobre modelos experimentais canideos para investigagdo da
peri-implantite, foi verificado que a raga Beagle foi a mais utilizada pelos investigadores, seguida pela “Mongrel”
e Labrador'”. Uma das caracteristicas ja apontadas a estes animais é o facto de serem amplamente afetados
por periodontite espontidnea®?. Esta aparente desvantagem torna-se importante para o objetivo deste estudo
uma vez que se pretende avaliar o efeito da placa bacteriana nos tecidos peri-implantares. Ao apresentar uma
crista alveolar de dimensdes consideraveis o cao € um modelo indicado para colocagiao de implantes e estudos

subsequentes. No entanto, apesar das semelhangas, ha sempre condicionantes que implicam um cuidado na
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interpretagao dos resultados destes estudos, cuidado este transversal a totalidade dos estudos animais. O ratio
de remodelagio éssea humana e canidea sio distintos, sendo o humano mais baixo®®3%. Apesar de haver se-
melhangas estruturais no turnover do osso trabecular entre o cio e o humano torna-se dificil estabelecer uma
comparagao exata entre ambos. O turnover do osso trabecular no cio é altamente variavel entre as diferentes
localizagdes e entre individuos e espécies, sendo a sua média em todo o corpo canideo cerca de 100%2%3%, 3
nos humanos a remodelagao da totalidade da massa 6ssea trabecular é de 5-15%, estimando-se que o turnover

da totalidade de osso trabecular varie de 10-15% a 40-55% por ano3%%:3%,

Para além do cdao também os primatas nao-humanos sdo bastante utilizados em estudos relacionados
com a periodontite devido a sua semelhanga anatomica, imunolégica e microbioldgica com a cavidade oral e
periodonto humanos. Outras vantagens presentes nos primatas ndo-humanos sio a ocorréncia natural de pe-
riodontite e a proximidade filogenética com os humanos. No entanto, nao sao um modelo tao bem caracteriza-
do quanto o canideo, apresentam um manuseamento mais dificil bem como custos de aquisicao e manutengao
bastante mais elevados e ainda uma menor prevaléncia de periodontite espontanea'’®?¢. Da mesma forma nio

286 cada vez mais

podemos igualmente descurar os riscos de transmissao de zoonoses e as implicagdes éticas
pertinentes em estudos animais. Na realidade, a questdo ética ja levou alguns paises a proibirem a utilizagdo de
primatas nao-humanos para fins de investigagao.Tanto quanto é do nosso conhecimento atual, nao parece haver
equipas veterinarias com certificagao para trabalhar com estes animais em Portugal. De facto, e de acordo com
os registos da Direcao Geral de Veterinaria, desde o ano de 2000 até a data do ultimo registo realizado por
este organismo estatal (ano de 201 |) nao houve qualquer procedimento experimental envolvendo macacos ou

primatas nio-humanos3”.

No modelo experimental aqui apresentado pretendeu-se analisar o efeito da placa bacteriana (PB) so-
bre os tecidos peri-implantares. O desenvolvimento espontineo de periodontite pelos cies Beagle torna-os
adequados para estudos relacionados com a deposigao de biofilme e consequente ocorréncia de peri-implan-
tite?®”. Desde ha cerca de 20 anos que este modelo animal tem sido amplamente utilizado para colocagio de
implantes na mandibula e posterior desenvolvimento de diferentes modelos experimentais relacionados com

a peri-implantite'® 186207,

O modelo experimental utilizado no presente trabalho experimental € um modelo comprometido. Esta
caracterizagao baseia-se no facto do mesmo estar associado a um nao controlo da placa bacteriana, continuo,
desde o periodo anterior até ao posterior a colocagao dos implantes. Dezasseis semanas antes da colocagao
dos implantes o controlo de higiene oral dos animais deixou de ser realizado. Para além disso, a semelhanga do
que aconteceu noutros modelos experimentais!® 222.223.229.231.234.247.249_{5i administrada uma alimentagio mole
que propicia a acumulagdo de placa bacteriana. A auséncia de controlo da placa bacteriana 16 semanas antes
da colocagao de implantes, agravada por uma dieta mole, permitiu a sua anormal acumulagao e subsequente
formacao de placa bacteriana. Apods a colocagao de dois implantes em cada hemimandibula, no periodo de ci-
catrizagao até a remogao da sutura (I semana), também nao se realizou qualquer controlo da placa bacteriana.
O objetivo foi tentar comprometer, do ponto de vista microbiologico, este modelo experimental atribuindo-
-lhe uma carga microbiana superior a encontrada nos modelos experimentais para estudo da peri-implantite
descritos na literatura. O presente modelo experimental que visa aumentar a presenga microbiologica antes e
apos a colocagao dos implantes nao foi descrita por nenhuma equipa de investigagao, tanto quanto foi possivel
escrutinar nos métodos de pesquisa electrénicos convencionais. Numa revisao recente de modelos experi-
mentais canideos para investigacao da peri-implantite, foi referido que o controlo de higiene oral antes e apds
a colocagao dos implantes variava entre uma periodicidade didria a semanal, apesar de muitos autores nio
fazerem qualquer referéncia ao programa de controlo de higiene oral apés colocagio dos implantes'”. Apesar

dos animais envolvidos no presente estudo terem sido acompanhados por uma equipa veterinaria diferenciada
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em Medicina Dentaria, e de a mesma ter verificado visualmente a crescente acumulagido de placa bacteriana,
esta verificagdo podera, em estudos futuros, ser realizada de outra forma. Aquando do desenho experimental
pode preconizar-se que, a par da observagao clinica, sejam efectuadas colheitas microbiologicas antes das ex-
tragoes dos pré-molares e molares mandibulares bem como ao longo do periodo experimental que antecede
a colocagdo dos implantes. Desta forma, a analise microbioldgica tentaria consubstanciar a observagio clinica.
Da mesma forma podera ser vantajoso realizar, simultaneamente com as colheitas microbiologicas executadas
nos implantes, colheitas nos dentes adjacentes aos mesmos, nomeadamente no segundo molar mandibular, bem

como nos dentes antagonistas.

O efeito da acumulagao de placa bacteriana sobre os tecidos gengivais e periodontais foi avaliado num
estudo publicado em 1973 por Lindhe et al.'®2. Estes autores dividiram 20 cies Beagle, com 10 meses de idade,
em dois grupos iguais (grupo controlo e grupo experimental). Durante o periodo preparatério de 8 sema-
nas, todos os animais foram sujeitos a um cuidadoso controlo de placa bacteriana. Posteriormente, no grupo
controlo, os dentes da hemimandibula esquerda foram escovados 2 vezes por dia e no grupo experimental as
areas correspondentes n3ao foram escovadas. Todos os animais tiveram uma dieta mole e foram examinados
regularmente clinica e radiograficamente ao longo de 18 meses com recolha do exsudato gengival.Verificaram
que o grupo teste comecou rapidamente a formar placa bacteriana em todas as superficies dentarias. Os mo-
lares e pré-molares mostraram uma grande acumulagdo de placa bacteriana logo uma a duas semanas apos a
suspensao de escovagem. A capacidade para formar maiores agregados de placa bacteriana foi mais pronun-
ciada nas regioes dentarias posteriores. Gengivite foi inicialmente observada em areas onde a placa bacteriana
se comegou a formar, isto € na zona de contacto entre o PM, e M. Um ligeiro eritema e edema gengival foram
inicialmente detetados nos molares, um més apés inicio do protocolo, posteriormente nos pré-molares (aos 4
a 6 meses), e apenas aos |2 meses nos incisivos. O primeiro aumento significativo de profundidade de sonda-
gem ocorreu aos 2 meses nos molares e pré-molares e 6 meses depois nos incisivos. Uma perda significativa
de insergao ocorreu nos molares apés os 6 meses e nos pré-molares e incisivos apds 8 meses. Os sinais de
colapso periodontal foram apenas observados em areas de manifesta gengivite. Com este estudo os autores
demonstraram que é possivel induzir gengivite em Beagles jovens, que evolui gradualmente para periodontite

pela simples acumulagdo de placa bacteriana nos dentes'®.

No presente estudo experimental os dentes nao foram escovados nas |6 semanas que antecederam a
colocagao dos implantes nem nas |7 semanas posteriores. Da mesma forma, esta auséncia de controlo de PB
foi acompanhada por uma dieta mole. Assim, aquando da colocagdo dos implantes na mandibula a quantidade
de placa bacteriana e tartaro presentes nos dentes existentes era bastante visivel e compativel com um quadro
clinico de gengivite. De acordo com a cronologia dos resultados do estudo de Lindhe et al.'® anteriormente
referido, estas 16 semanas de acumulagdo de PB seriam suficientes para provocar uma inflamagao dos tecidos

moles peri-dentarios bem como um aumento da profundidade de sondagem.

A escolha da idade dos caes (2,5 anos, em média) baseou-se no facto da literatura existente referir que
a partir dos 2 anos de idade esta raga pode apresentar uma manifestagio clinica espontinea de periodontite'®
No estudo ja apresentado de Lindhe et al.'®?, os autores demonstraram que cdes Beagle com |0 meses de idade
podem desenvolver sinais clinicos de periodontite apenas devido a acumulagao de PB e dieta mole ao longo de
um periodo de 18 meses. Ao optar-se por caes Beagle com cerca de 2,5 anos de idade cré-se ter reunido as

condigbes inerentes a fisiologia animal necessarias para o desenvolvimento de periodontite.

A localizagao dos implantes, no presente estudo, nas areas correspondentes ao ,PM, e |M,, deveu-se a
varios fatores.Tendo por base a experiéncia clinica da equipa medico-veterinaria que acompanhou este estudo
foi possivel determinar a zona correspondente ao ,PM, e M, da mandibula como sendo bastante propicia a

acumulagdo de PB. Para além deste contributo resultante da experiéncia clinica também Lindhe et al.'®s, em
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1973, apontaram as zonas posteriores como sendo as mais favoraveis para formar maiores agregados de placa
bacteriana. De igual modo, uma revisio do modelo experimental canideo para a investigagao da peri-implantite,
identificou a zona da mandibula correspondente aos pré-molares e primeiro molar como sendo a mais utili-
zada para colocagdo dos implantes'’”®. A mesma revisdo permitiu identificar os |0 mm como sendo a distancia
inter-implantes maioritariamente utilizada pelos diferentes grupos de investigagdo nesta area. Esta distancia
permite o desenvolvimento de defeitos peri-implantares sem que haja a jungao de dois defeitos adjacentes
com a inevitavel perda da individualidade morfoldgica. De facto, o incorreto posicionamento dos implantes, nao
respeitando uma adequada distincia entre os mesmos, pode acarretar a obtengio de defeitos peri-implantares

185

unidos'®. Todos os factores atras mencionados foram tidos em conta aquando da escolha da localizagao dos

implantes no presente estudo experimental.

A maioria dos investigadores que utiliza o cdo para estudos relacionados com a peri-implantite, apos
colocagao dos implantes ou dos respetivos pilares de cicatrizagao, inicia um programa de controlo de placa
bacteriana?07 208 213. 214,218,220, 222, 223,226,239, 240. 244, 245, 252. 256 _Estas medidas de higiene, mantidas durante periodos de
tempo variaveis, visam estabelecer condig¢oes favoraveis no ambiente peri-implantar para a adequada oste-oin-
tegracao dos implantes. No presente estudo, no grupo de implantes teste, nao foi realizado qualquer controlo
de PB apés a colocagao dos implantes, de modo a garantir uma continua e crescente acumulagio da mesma.
A adogido desta metodologia foi de encontro a um procedimento realizado em 2011 por Schwarz et al.?”
onde, ap6s a extragao dos 4 pré-molares bem como dos | e 2° molares bilaterais e em ambos os maxilares,
durante 10 semanas nao foi feita qualquer referéncia ao controlo da higiene oral tendo sido apenas adminis-
trados antibidtico e analgésico. Nos 7 dias apés a colocagdao dos implantes mandibulares ndo-submersos nao
foi realizado qualquer controlo da placa bacteriana.Tendo em consideragao que nao foi referida pelos autores
qualquer complicagao pos-cirdrgica, esta auséncia de controlo de placa bacteriana no periodo pos-extragoes e

pos-colocagio de implantes nio tera tido qualquer efeito sobre a normal evolugdo poés-operatoria??.

O presente modelo experimental avalia o efeito da placa bacteriana sobre os tecidos peri-implantares.
Desta forma pretende-se saber até que ponto a PB per se consegue induzir uma lesao peri-implantar compati-

vel com a descrita na peri-implantite, mimetizando a ocorréncia “natural” da peri-implantite.

Os modelos experimentais canideos para estudar a peri-implantite nio sao consensuais entre os inves-
tigadores. Na literatura atual estdo descritos basicamente dois modelos: um com perda dssea peri-implantar
exclusivamente associada a colocacao de ligaduras onde nao é feita qualquer referéncia a um periodo de pro-
gressdo da peri-implantite sem ligadura'® 209.214.220.246248.308 & ym outro com uma perda 6ssea peri-implantar

inicialmente devida a ligadura mas com um periodo posterior de progressao espontinea da lesio sem recurso
é mesmalSé, 231,252,254, 255,257‘

A iniciagao e progressao da peri-implantite é dependente da presenga de um biofilme com determina-
dos patogénios, nomeadamente elevadas proporg¢des de anaerdbios Gram negativos®®3!'". Num estudo animal
desenvolvido em 1992 por Ericsson et al’'? foi avaliada a resposta clinica e histolégica dos tecidos gengivais
dentarios e peri-implantares a 3 meses de acumulagio de placa bacteriana®'?. Para tal foram utilizados 5 cies
Beagle com cerca de |5 meses de idade aos quais foi administrada uma dieta mole que permitisse a forma-
¢do de placa bacteriana. Foram extraidos os pré-molares mandibulares direitos e colocados 3 implantes. Trés
meses apos a colocagao dos implantes foram colocados os pilares de cicatrizagao. Durante 4 meses, todos
os dentes e pilares foram escovados uma vez por dia. Passado este periodo, terminou-se o programa de con-
trolo de PB permitindo a subsequente formagao de placa bacteriana e calculos durante 3 meses. Apos este
periodo foi observada uma grande quantidade de placa bacteriana nos tecidos moles dentarios e peri-implan-
tares. Clinicamente estes apresentavam-se eritematosos, edemaciados e com ligeira hemorragia a sondagem.

Histologicamente, resultante do edema, foi visivel uma “bolsa” entre o implante/dente e a barreira de tecidos
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moles adjacentes. Verificou-se igualmente que o infiltrado inflamatério celular resultante da acumulagao de
placa bacteriana apresentava uma extensao mais apical na mucosa peri-implantar do que na dentaria. Assim, os
tecidos moles dentarios foram mais eficazes na prevengio da propagagdo mais apical da microbiologia presente
na bolsa quando comparados com a mucosa peri-implantar. Apesar desta maior extensao apical do infiltrado
inflamatoério, ndo se detetaram sinais de reabsorgao ossea ativa. Mesmo tendo em conta estes resultados cli-
nicos e histolégicos nao se sabe se 3 meses de acumulagao de placa bacteriana irao tornar os tecidos moles
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peri-implantares mais susceptiveis a peri-implantite®'!, bem como se, como e quando ocorrera ou evolui da

lesao dos tecidos moles para o tecido ésseo subjacente.

No presente estudo experimental o periodo de acumulagao de placa bacteriana foi estendido a 17 se-
manas, ultrapassando em 5 semanas o estudo nteriormente referido desenvolvido por Ericsson et al3'2. Para
além deste acréscimo nao foi realizado qualquer tipo de controlo de PB nas 16 semanas que antecederam a
colocagao dos implantes e durante esse periodo os animais foram igualmente alimentados com uma dieta mole,
propicia a acumulagio de PB. Assim, no presente modelo experimental,a acumulagiao de PB durante 16 sema-
nas previamente a colocagdo dos implantes cria condigSes especificas para o desenvolvimento de um ambiente
microbiano favoravel ao aparecimento daqueles patogénios. Da mesma forma no presente estudo experimental
foram utilizados animais nao tao jovens, isto € em média com 2,5 anos de idade. Um protocolo experimental
com animais de maior idade, bem como um maior periodo de acumulagao de placa bacteriana, pode criar
condigbes mais propicias para se observar alguma reabsorcao 6ssea peri-implantar ativa. No entanto, tal como
aconteceu com a observagao histologica de Ericsson et al. (1992), também no presente estudo experimental
ndo se observou histologicamente um processo ativo de reabsorgio dssea. Assim, o contributo da acumulagio
peri-implantar de PB ao longo de 17 semanas, tal como observado por Ericsson et al. (1992) em 12 semanas,
nao parece ser suficiente para provocar uma reabsorgao ossea peri-implantar ativa. Pode-se especular acerca
da hipotese de se obterem resultados diferentes com a extensao significativa do periodo de acumulagao de
PB, bem como uma possivel questao sobre o real contributo da PB para a iniciagao e evolugao desta patologia.
De facto a causa bacteriana para o desenvolvimento das doencgas peri-implantares, mucosite peri-implantar e
peri-implantite, foi mencionada num relatério de consenso emanado do 6" EWP?, apesar de atualmente nio

ser consensual e haver alguma controvérsia cientifica a volta desta questdo'?’'.

Através da analise da literatura cré-se que a formagao de biofilme sobre os pilares de cicatrizagao e
implantes é essencial para iniciar e perpetuar a progressdo das doencas peri-implantares®® 3'°, estando esta
acumulagio supragengival de PB também dependente da rugosidade do pilar®'®. No presente protocolo tal foi
obtido com algumas das medidas acima mencionadas. Ao abdicar-se da colocagio de ligaduras a volta do im-
plante elimina-se a contribuigdo traumatica®® para a evolugdo artificial do patologia peri-implantar? e avalia-se

a evolugao dos tecidos peri-implantares devida apenas a presenca de PB.

Todos os modelos experimentais canideos que pretendem avaliar a patogénese e/ou tratamento da
peri-implantite recorrem a utilizagao de ligaduras colocadas numa posi¢ao submarginal em torno do implante.
O modelo experimental associado a investigacao desta patologia € bastante heterogéneo em termos de tempo
de permanéncia da ligadura, utilizagdo de uma ou varias ligaduras alternadamente ou em conjunto e conse-
quentes dimensdes do defeito peri-implantar criado'”®. De facto,em 1993, Grunder et al.'®, utilizando o modelo
canideo para criar defeitos peri-implantares com recurso a ligadura, obiveram defeitos horizontais. A ligadura
foi introduzida no modelo experimental para induzir peri-implantite de forma cronica, desde a sua colocagao
no sulco peri-implantar até se obter o defeito peri-implantar com a dimensao desejada. Obtido esse defeito a
mesma era retirada e a peri-implantite analisada ou tratada. Com a remogao da ligadura desaparecia o efeito

traumatico exercido pela mesma sobre os tecidos envolventes.
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Apenas dois anos mais tarde, em 1995, Marinello et al. desenvolveram um estudo animal onde avaliaram
as alteragdes tecidulares que ocorrem na peri-implantite, apds remogao da ligadura. Para tal utilizaram 5 caes
Labrador, com cerca de | ano de idade. Depois de extraidos os primeiros molares e terceiro e quarto pré-mo-
lares mandibulares bilaterais, foi permitida a cicatrizagdo por um periodo de 3 meses. Posteriormente foram
colocados 2 implantes em cada hemimandibula. Trés meses apos colocagdo dos implantes foram colocados
pilares de cicatrizagao. Apos esta segunda etapa cirdrgica iniciou-se um programa de controlo de higiene oral
através da escovagem didria dos dentes e implantes durante mais 6 meses.Terminado este periodo foi realizado
um controlo clinico e radiografico dos implantes. De seguida foram colocadas e forgadas ligaduras de algodao
no sulco peri-implantar e os caes alimentados com uma dieta mole. O controlo da placa bacteriana foi abando-
nado. Apos 4-6 semanas de utilizagao de ligaduras, e uma perda éssea peri-implantar de cerca de 25% relativa-
mente ao osso original, estas foram removidas e manteve-se a auséncia de controlo de placa bacteriana durante

mais 3 meses. Dois caes foram eutanasiados | més apos a remocgao da ligadura e os restantes 3 meses apos.

A anilise clinica e microscopica realizada | més apos remocgao da ligadura revelou que os tecidos moles
e mineralizados peri-implantares continham uma lesdo inflamatoria ativa e destrutiva. O infiltrado inflamato-
rio estava em contacto direto com o tecido 6sseo penetrando, na maioria dos implantes, na medula 6ssea.
A crista 6ssea apresentava lacunas de Howship com numerosos osteoclastos. Pelo contrario, 3 meses apds
a remogao da ligadura, esta lesdao, na maioria dos locais, tinha-se tornado inativa e encapsulada, confinada ao
tecido conjuntivo lateral ao epitélio da bolsa (epitélio sulcular) e encontrava-se separada do tecido 6sseo por
um colar de tecido conjuntivo fibroso. Nao foram detetados sinais de inflamagao na medula 6ssea e apenas
ocasionalmente se observavam osteoclastos. Em um dos trés caes eutanasiados aos 3 meses, 3 dos 4 implantes
perderam-se devido a continua reabsorc¢ao ossea. O tecido 6sseo remanescente nestes 3 locais bem como o
tecido peri-implantar no quarto implante apresentava uma lesao “ativa” que envolvia tanto a mucosa como o
tecido 6sseo'®. Este estudo permite-nos afirmar que a utilizagdo de ligadura numa zona peri-implantar durante
4-6 semanas e posterior auséncia durante | més histologicamente resulta numa lesdo peri-implantar ativa. O
infiltrado inflamatorio associado a esta lesao encontra-se em contacto com o tecido 6sseo peri-implantar. Pelo
contrario 3 meses apds a sua remogao, e apesar de a lesdo estar previamente estabelecida, as caracteristicas
clinicas e histologicas da mesma caracterizam-se por uma lesao “inactiva” e encapsulada, confinada ao tecido

conjuntivo lateral ao epitélio da bolsa e sem contactar o tecido 6sseo.

Esta evolugao permite-nos concluir que o processo inflamatério associado a lesao provocada pela
ligadura tem uma remissdo lenta podendo, nalguns casos, ndo ser autolimitada como atestado pela perda de 3
dos 4 implantes presentes num cao. Esta heterogeneidade da progressao da lesao peri-implantar podera estar
relacionada com o forgar da ligadura para uma posigao apical. De facto os investigadores forgaram as ligaduras
apicalmente, podendo este acto ter estado associado a distintas pressGes e consequentemente acarretado dife-
rentes posi¢oes da ligadura com diferentes evolu¢oes da lesao. Desta forma nao estamos presente um modelo

animal que mimetize a situagao clinica que pretende estudar.

Posteriormente, em 2004, Zitzmann et al.**? publicam um artigo cujo objetivo foi estudar a presenca e a
progressdo de lesbes inflamatorias nos tecidos peri-implantares expostos a uma “peri-implantite experimental”.
Foram analisados dois periodos na patogénese da peri-implantite, um induzido pela ligadura e outro nao induzi-
do por ligadura mas antes com uma progressao espontanea. Este grupo de investigagao colocou 22 implantes nas
mandibulas de 5 caes. Foram colocadas ligaduras de algodao no sulco peri-implantar as quais foram trocadas a
cada 2 semanas durante 2 meses e no final removidas, sempre com um controlo da placa bacteriana (periodo ).

Apos remogao das ligaduras foi permitida a acumulagao de placa bacteriana durante mais |2 meses (periodo 2).

No periodo | perdeu-se | implante. No periodo 2,em 16 dos 21 implantes remanescentes observou-se

uma variavel quantidade de perda 6ssea radiografica, ocorrendo a perda de 2 implantes. Histologicamente as
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abundantes lesGes inflamatorias estendiam-se para apical do epitélio da bolsa, separando-se do tecido dsseo
peri-implantar por uma zona de tecido conjuntivo aparentemente nao inflamado. Nao se observaram, ou quan-
do presentes estavam apenas isoladamente, osteoclastos no tecido 6sseo marginal. Assim nao havia sinais de
uma reabsorgao 6ssea decorrente. Os resultados obtidos no final deste protocolo experimental estdo de acor-
do com os obtidos em 1995 por Marinello et al.'® pois ambos estudos observaram um infiltrado inflamatorio
separado do tecido ésseo por uma zona aparentemente nao-inflamada de tecido conjuntivo.Tal como nos dois
estudos anteriormente mencionados também no presente protocolo experimental nio foram detectadas zo-
nas de reabsorgdo dssea activa. No entanto a analise histoldgica qualitativa detectou na crista 6ssea adjacente

aos implantes, a presenca de estruturas histoldgicas compativeis com lacunas de Howship.

Neste estudo de Zitzmann et al.»*%, publicado em 2004, foi objectivamente identificado um periodo
pos-ligadura, de progressao espontanea da lesdo peri-implantar. Esta identificagao objetiva de um periodo poés
remocao da ligadura pretende mimetizar a progressao natural, humana, da peri-implantite. Este diferente mo-
delo experimental marca um ponto de viragem em investigagoes futuras relacionadas com peri-implantite, nao
sO para este como também para outros grupos de investigagao. No entanto, também aqui o inicio da lesao peri-im-
plantar foi realizado com recurso a ligaduras. Durante a sua utilizagao, entre os meses 0-2, cerca de 2,5-3mm do osso
marginal foi perdido. Esta fase inicial do modelo experimental resultou da separagao mecanica da adesao entre
a mucosa e o implante e consequente acumulagao de PB nesta localizagao submarginal tendo assim iniciado
uma reacao inflamatéria que envolveu nao sé a mucosa mas também o tecido 6sseo. O contributo da ligadura
para a iniciagao e progressao da lesao peri-implantar foi notério se se comparar a perda 6ssea radiografica
ocorrida durante os 2 meses da sua utilizagdo (2,58+0,39mm) com a ocorrida nos restantes |2 meses apds a

sua remocao (1,02+1,62mm).

Também neste estudo??, tal como no de Marinello et al.'®, a progressio da lesdo peri-implantar apos a
remocgao da ligadura continuou em apenas alguns dos implantes. A razao para esta diferenga ainda nao é com-
preendida pela comunidade cientifica, mas pensa-se que pode estar relacionada com a localizagdo do implante,
microbiologia subgengival ou a qualidade da resposta do hospedeiro a infe¢io?*2. No entanto nos resultados de
Marinello et al.'® no mesmo cdo, com a mesma resposta do hospedeiro, perderam-se 3 dos 4 implantes. Outra
questdo referida no estudo de Zitzmann et al.**? é o facto da ligadura ter provocado a separagdo mecénica
mucosa-implante e consequentemente ter ocorrido a acumulagao de PB no espago subgengival, isto é primeiro
criaram-se as condigoes fisicas para a acumulagao bacteriana subgengival e s6 depois é que esta se acumulou.
No entanto, numa situagio clinica de peri-implantite, a carga bacteriana tem um papel fulcral na sua etiologia’,
e no modelo experimental atras descrito a lesao peri-implantar prévia é que vai propiciar o estabelecimento
da microflora naquele local. Deste modo nao estamos presente um modelo animal que mimetize a situagao
clinica que se pretende estudar, questionando-se a sua adequabilidade bem como o potencial e extrapolagao

expectavel para o ambiente clinico, preconizados por alguns autores'’®?%2,

No presente modelo experimental nao se criou previamente um defeito peri-implantar mas antes cria-
ram-se condi¢des microbiologicas que poderiam ser conducentes ao desenvolvimento daquele defeito. Desta

forma pensa-se que se respeita a ordem bioldgica do estabelecimento da lesdo peri-implantar.

Alguns anos apds a publicagio do modelo experimental anteriormente descrito®? em 2007, Berglundh
et al.?** desenvolveram um estudo de forma a utilizar aquele modelo experimental mas para avaliar a progres-
sao de peri-implantite em implantes com duas superficies distintas, nomeadamente polida (P) e “sandblasted
acid-etched” (SLA). Apés colocagao dos implantes e durante 4 meses foi suspenso o controlo da placa bacte-
riana e colocadas ligaduras de forma a induzir uma peri-implantite experimental “activa”. Apos a sua remogao
manteve-se a auséncia de controlo da placa bacteriana durante mais 5 meses. A perda 6ssea que ocorreu

durante o periodo com ligadura foi semelhante em ambas as superficies, enquanto que apos a sua remogao
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foi maior na superficie moderadamente rugosa (SLA) do que na polida (P). Os resultados obtidos no periodo
com recurso a ligadura (“activa”) corroboram os previamente obtidos por Persson et al.®*!, em 2001, onde a
quantidade de perda dssea que ocorreu durante a fase “activa” foi semelhante na superficie polida (P) e mode-
radamente rugosa (SLA). Assim, de acordo com os resultados de ambos estudos, a influéncia da rugosidade da
superficie do implante na presenca de ligaduras de indugao da peri-implantite experimental parece ser menor.

No entanto caracteristicas que afectam a micro e a ultra-estrutura da surperficie de implantes influen-

ciam a adsorcdo e colonizacio bacteriana?*

, sendo esta adesao superior em superficies rugosas do que em
polidas’'“.Tal foi corroborado em 2007 pelo estudo de Berglundh et al.?** na medida em que a drea da superficie
do implante ocupada por placa bacteriana foi superior na superficie moderadamente rugosa do que na polida.
Se, durante o periodo “activo” com recurso a ligadura, a perda éssea estivesse relacionada com a adesdo bac-
teriana a superficie do implante, esta seria superior em superficies moderadamente rugosas. No entanto foi

semelhante em ambas superficies muito provavelmente devido a agdo traumatica da ligadura.

No presente estudo experimental, no grupo de implantes nao sujeito a escovagem, também foi visivel
a presenca de placa bacteriana na superficie do implante, no entanto esta nio se estendeu tio apicalmente
quanto a verificada no estudo de Berglundh et al, relativo ao ano de 2007, muito provavelmente devido a inexis-
téncia de uma destrugado prévia dos tecidos peri-implantares pela ligadura que facilitaria a progressao apical da
placa bacteriana. Pelo contrario, no grupo de implantes sujeito a escovagem, a analise histologica praticamente
ndo permitiu observar a presenca de PB na superficie do pilar e implante, corroborando-se desta forma a efi-

cacia da escovagem no controlo da progressao apical da PB.

Como ja referido o presente estudo experimental utilizou 6 cdes. Uma das questoes mais criticadas
neste tipo de estudos experimentais é a auséncia do calculo da amostra a utilizar?® 3!, Tendo em conta a
impossibilidade de realizar um estudo piloto, devido a questdes financeiras, o calculo desta amostra foi feito
de acordo com uma revisao prévia da literatura existente. Para além desta revisao foi igualmente realizado o
calculo da poténcia e obtido o valor de 0,97, considerando um valor de significincia de 0,05 e um teste pa-
ramétrico bilateral. Sendo o poder do teste a probabilidade de rejeitar a hipotese nula quando ela é falsa, no
presente estudo a mesma foi de 97% (0,97) o que é considerado um valor bastante aceitavel. De facto, no caso
das ciéncias médicas, quando se assume um nivel de significancia de 5% é aceitavel que o teste tenha um nivel
de poténcia de 80%3'¢.

Antes da realizagao de cada conjunto de avaliagdes (clinicas, radiograficas e microbioldgicas) ao longo
das varias semanas os animais foram regularmente anestesiados. A técnica anestésica realizada revelou-se efi-
caz para o procedimento realizado ndo tendo sido necessario recorrer a uma anestesia mais profunda, como
a realizada para as extragoes dentdrias e colocagao dos implantes. O motivo pelo qual nao foi realizada esta
técnica anestésica deveu-se ao facto das avaliagdes terem uma periodicidade de 3-3 semanas e desta forma se
ter conseguido assegurar o bem-estar animal sem o sujeitar a cargas anestésicas maiores num curto espago

de tempo.

A variavel presenca de placa bacteriana (PPB) foi avaliada visualmente, de forma dicotémica, ao longo do
procedimento experimental. A opgao por este método e nao pela utilizagao do revelador quimico relaciona-se
com o facto de, ao utilizar-se o revelador, ter-se que o remover apos a sua quantificagao pois a sua permanéncia
poderia funcionar como um factor que alterasse a subsequente acumulagao de PB. No entanto nao conhece-
mos nenhum artigo que discuta a influéncia do revelador quimico sobre a subsequente acumulagio de PB. A
remocgao de PB corada identificada quimicamente pelo revelador de placa nao se enquadrava no propésito do

presente estudo pois foi intengao manter o maximo de PB em contacto com os tecidos peri-implantares do
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grupo de implantes teste ao longo das |7 semanas de procedimento experimental. Da mesma forma, devido
a importincia de manter a PB na zona peri-implantar, nio foi utilizado o indice de Placa de Silness & Loe?",
publicado em 1964, uma vez que a sua identificagdo de acordo com diferentes niveis implica a passagem da
sonda na margem gengival e consequente desorganizagao/remogao de PB. Por conseguinte, optou-se por utili-
zar uma variante simplificada do indice de Placa®' <282 determinando a presenca (|)/auséncia (0) visual de PB.
Tal como no presente estudo experimental outros autores optaram por um registo dicotémico'*. No entanto
poder-se-ia ter utilizado outro indice, também visual e adaptado para os implantes, mas que estabelece niveis
distintos da quantidade de PB presente na superficie dentaria/pilar'®3!19<tin 320 Esta utilizagdo permitiria dar-nos

uma perspectiva da evolugao da quantidade de PB ao longo do procedimento.

Para os implantes controlo verificou-se a sua presenga apenas nas semanas 9 (n=9/48 faces; 18,75+ 15,54)
e |5 (n=11/48 faces; 22,92+7,22) e em algumas faces, tendo havido uma diferenga estatisticamente significativa
ao longo do periodo experimental. Tendo em conta que este grupo de implantes foi escovado uma vez por dia,
durante todos os dias do procedimento experimental, a possivel justificacao para a presenca de PB podera ser
uma escovagem menos adequada em alguma(s) face(s) de alguns implantes. Apesar dos cuidados tidos pela
equipa as possiveis dificuldades adicionais, derivadas do comportamento mais brincalhao do cao Beagle, pode-
rao ter estado na origem da incorreta remogao de PB em alguns pontos. No entanto, esta presenga também
podera ter resultado simplesmente de uma desatengao do membro da equipa durante este procedimento.
A presenca de PB, numa percentagem reduzida, nao deve ter influenciado outros parametros ou, tendo havido
uma influéncia, ela tera sido transitéria ja que nao se verificou em duas observagoes sequenciais. No ser huma-

no, a presenga de PB em escassa percentagem nao se traduz em significado clinico.

O cao Beagle € um animal de temperamento bastante docil. Apesar de nos primeiros dias em que |hes
foram escovados os pilares de cicatrizagao estes animais se terem manifestado pouco a vontade com os mem-

bros da equipa, posteriormente mostraram-se bastante colaborantes e inclusive brincalhoes.

Houve uma preocupacao por parte de todos os membros da equipa responsavel pelo controlo da placa
bacteriana dos animais, em dificultar a sua identificagao individual por parte dos caes. Para tal, antes de estarem
em contacto com os animais, todos os responsaveis pela escovagem vestiam o mesmo fardamento especifico
para a ocasiao. Da mesma forma, nao era aconselhado aos elementos usarem qualquer perfume mais intenso
que permitisse a sua identificagao imediata pelo cao, nem que conversassem antes, durante e apos o procedi-
mento. Este procedimento foi tema de debate antes do desenvolvimento do modelo experimental juntamente
com os elementos da equipa veterinaria, ha muito habituados a lidar com estes animais, quer na pratica clinica
quer em investigagao. O objetivo deste comportamento por parte da equipa foi uniformizar o comportamento
dos caes a todos os elementos, nao criando dificuldades adicionais a um ou outro membro, nomeadamente

aquando da escovagem dos implantes controlo.

Nos implantes teste verificou-se a presenca constante de PB, nao apresentando uma variagao estatisti-
camente significativa ao longo do periodo experimental. Tendo em conta o registo dicotomico realizado nao foi
possivel quantifica-la evolutivamente, uma vez que estes resultados apenas informam sobre a sua presenga ou
auséncia. Por conseguinte, pode-se afirmar que trés semanas apos a colocagao dos implantes e respetivos pila-
res ja era visivel a presenca de placa bacteriana a qual se manteve até a semana |7. De facto a percentagem de
faces com PB foi aumentando de forma gradual desde a semana 3 (72.9% das faces) até a semana 17 (81.25%),
apenas com uma breve excegdo na semana |2 (79.2%). Para além do aumento do niimero de faces com PB,

clinicamente também foi visualizada uma maior quantidade da mesma.

De acordo com o publicado em 1989 por Quirynen et al3?' 3 semanas sdo um periodo suficiente para a
acumulagio de placa bacteriana supragengival em dentes. Os resultados do estudo clinico realizado por aqueles

autores concluem que a fase inicial de desenvolvimento de PB segue uma curva de crescimento exponencial,
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com tendéncia a saturar as 96h. Apos avaliagdo do padrdo de crescimento da placa bacteriana verificaram que
se desenvolvia a partir da margem gengival e quase sempre paralela a ela, numa diregao oclusal. Estes resultados
sdo corroborados por um recente estudo, publicado em 2013, de Dhir’22 que refere que as bactérias coloni-
zam a superficie dentaria 4 horas apos a formagao da pelicula adquirida que recobre o dente. Os resultados
de Quirynen et al3*', apesar de obtidos num estudo clinico, permitem compreender a consideravel acumulagio
de PB observada no presente estudo experimental as 3 semanas. De facto, neste estudo nao houve diferengas
estatisticamente significativas de PB ao longo do procedimento experimental muito provavelmente porque as 3

32! esta sa-

semanas ja havia uma saturagao da mesma. Em humanos, e de acordo o estudo anteriormente referido
turagao é atingida as 96h. Até a data nao parece haver nenhum estudo que avalie a dindmica de formagao de PB
em pilares de cicatrizagao num modelo experimental canideo, havendo no entanto alguns focados na valiagao das

alteragdes dos tecidos moles devido a acumulagio de PB nos pilares presentes naquele modelo animal®?2 323-325,

No presente estudo foi visivelmente notério o aumento da quantidade de PB ao longo das semanas.
Este aumento, tendo sido observado mas nao registado, podera ter tido uma influéncia noutro(s) parametro(s)
descrito(s). A utilizagdo de um método para quantificar a PB, diferente do utilizado, poderia permitir analisar a

evolucao da sua acumulagao e contribuir com informagao adicional para este estudo.

Em ambos grupos de estudo foi notoria a quase constante auséncia de PB nas faces linguais dos pilares.
A justificagdo para este facto relaciona-se com o frequente movimento da lingua destes animais a qual toca
naquelas faces dos pilares localizados nas posigoes M, e ,PM, e exerce uma agao mecanica de limpeza. No
entanto, apesar de nas semanas iniciais estas faces nao apresentarem PB, nas Gltimas semanas ja se evidencia-
va fruto de uma acumulagao ao longo do tempo e da eventual migragao desde a margem gengival das faces
adjacentes do mesmo pilar. A referida agdo mecanica da lingua, como forga de remogio de microrganismos e
impedindo a sua estagnagao, ja havia sido mencionada na literatura. Esse movimento impede a estagnagdo da PB

e este mecanismo, juntamente com a ades3o, favorece a sua reten¢iao®'“.

Os pilares de cicatrizagao utilizados em ambos grupos foram iguais e fabricados com o propdsito de
minimizar a acumulagao clinica de PB, permitindo assim uma adequada cicatrizagao. A influéncia da rugosidade
e da energia de superficie dos pilares na adesao da PB supragengival justifica a utilizagao de superficies polidas e
com baixa energia de superficie de modo a minimizar a sua adesio e consequente redugdo da ocorréncia de in-
flamagao dos tecidos adjacentes. Pelo contrario, as superficies mais rugosas promovem uma formagao e matura-
cdo da PB*'*32% Neste tipo de superficies as bactérias estio mais protegidas contra as forcas de cisalhamento e
podem passar mais facilmente, e provavelmente mais frequentemente, de uma adesao reversivel para uma irre-
versivel,Adicionalmente, como demonstrado numa revisio de Quirynen et al.*'*, uma superficie rugosa aumenta
a sua area para adesao em 2-3 vezes. Da mesma forma, uma elevada energia de superficie permite uma maior

adesdo de PB. No entanto, o contributo da rugosidade parece sobrepor-se ao da energia livre de superficie®'*.

Num estudo clinico foi confirmado que a acumulagao de PB em areas supragengivais estava significativa-
mente aumentada em pilares com rugosidades mais elevadas®®. No entanto, esta relagio direta entre a rugo-
sidade dos pilares e a adesao de PB nao é consensual. Noutro estudo clinico desenvolvido em 2003 por Wen-
nerberg et al.?¥’ pretendeu-se avaliar se variagdes na rugosidade de pilares podiam provocar distintas respostas
inflamatorias nos tecidos moles peri-implantares apés um periodo de follow-up de 4 semanas. Foram utilizados
pilares com 5 rugosidades distintas. Foram incluidos nove pacientes no estudo, tendo cada um recebido um
pilar de cada tipo, colocados na mandibula durante 4 semanas. Apesar da PB visivel ser ligeiramente superior
nas superficies com rugosidade mais elevada (1,0 pm e |,9um), relativamente as superficies com menor ru-
gosidade (0,259 pm, 0,402 pm e 0,764um), os autores verificaram que nao havia correlagoes estatisticamente

significativas entre a rugosidade dos pilares e a quantidade de PB acumulada (peso em miligramas). Da mesma
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forma os resultados histologicos obtidos apontaram para uma aparéncia bastante semelhante entre os tecidos

peri-implantares de todos os pilares.

Tendo em conta os dados apresentados sobre a rugosidade, o presente estudo poderia ter beneficiado
com a utilizagao de pilares de cicatrizagao de maior rugosidade, uma vez que o objectivo do grupo implantes

teste foi obter a maior quantidade possivel de PB na zona peri-implantar.

Da mesma forma a escolha do material para fabrico dos pilares pode ser determinante na acumulagao
da PB*?® e na qualidade da barreira de mucosa peri-implantar®?’. Um estudo animal desenvolvido por Abrahams-
son et al.3® concluiu que a escolha do material influencia a qualidade da adesio da mucosa peri-implantar ao
pilar de cicatrizagdo, sendo os materiais como o titinio comercialmente puro e a ceramica os que permitem
a formagao de uma adequada barreira epitelial e de tecido conjuntivo. Quando o material utilizado era uma
liga de ouro ou porcelana nao se formou uma barreira epitelial adequada tendo havido recessao da margem
gengival 3%°. Recentemente, um estudo clinico avaliou a adesdo bacteriana a pilares de diferentes materiais mas
de igual rugosidade (Ra=0,15-0,20pm). Concluiu que a adesao de PB era inferior na liga de ouro-platina quando

comparada com titdnio, zircéno e hidroxiapatite3?.

Tal como a rugosidade, o tipo de material podera ser uma vertente passivel de ser otimizada no sentido
de se utilizarem pilares de cicatrizagao especificos para o desenvolvimento de modelos experimentais direta-

mente relacionados com a acumulagao de PB.

Em sintese, tal como esperado, a auséncia de controlo de PB no grupo implantes teste ao longo de |7
semanas, permitiu a obten¢ao de valores de PB bastante superiores comparativamente ao grupo onde esse

controlo foi realizado.

O método para registar a presenga de mucosite peri-implantar (MPI) foi através do seu registo dicoto-
mico, apos confirmar ou nio a sua visualizagdo (sim/ndo; 1/0). Alguns autores utilizam métodos diferentes'?,
enquanto outros nio incluem sequer este parimetro na sua avaliagido clinica??. Todavia, tendo em conta o
proposito deste estudo, sera importante a sua avaliagdio pois a presenca de inflamagao nos tecidos moles
peri-implantares, quando nio tratada, é precursora de lesdes mais graves (peri-implantite) '*'. A sua avaliagio
devera ser feita de forma a nao destruir ou desorganizar a placa bacteriana presente sobre a gengiva marginal
peri-implantar. Deste modo, os sinais clinicos que caracterizam a inflamagdo, como a presenca de eritema e/ou

edema na gengival marginal peri-implantar, foram avaliados visualmente.

Assim, relativamente a MPI verificou-se que para os implantes controlo ela apenas foi detetada na S12
(2,08+7,22) mas de forma puramente pontual. Em temos absolutos este valor correspondeu a presenca de MPI

em apenas uma das 48 faces observadas (n=1/48).

Apesar de a inflamagao da mucosa peri-implantar ser resultante da acumulagao de PB, as faces dos
pilares dos implantes controlo que apresentavam PB nao registaram sinais clinicos de mucosite. A explicagao
para tal podera residir no facto da quantidade de PB presente naquelas faces nao ser suficiente para provocar
inflamacado da gengiva peri-implantar. Por outro lado, verificou-se a presenca de mucosite na semana 12, na qual
nao tinha sido detetada PB. Esta inflamagao da mucosa pode estar associada a um possivel traumatismo que a

gengiva peri-implantar tenha sofrido enquanto o cdo se alimentava.

No grupo de implantes teste verificou-se que a presenga de MPI foi aumentando desde a semana 3 até
a semana |7. Este facto estara relacionado com o efeito cumulativo que a PB teve ao longo de todo o tempo

experimental, como discutido anteriormente.

A observagao de PB e a presenga de inflamagao dos tecidos peri-implantares observada no presente
estudo foi igualmente verificada por outros investigadores3'? 324330 referindo sinais visiveis de inflamagio tais

como eritema, edema e hemorragia a leve sondagem peri-implantar.
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De facto, ja num estudo classico publicado por Loe et al.**' foi demonstrada a relagio causa-efeito entre
a PB na jungao dento-gengival e a inflamagdo gengival. Esta foi verificada em estudantes de medicina dentaria,
voluntarios, que durante 3 semanas nao controlaram a higiene oral, resultando na acumulagdo de PB e subse-

quente gengivite. A instituicio do controlo da PB resultou no restabelecimento da saide gengival.

Noutro estudo clinico, que avaliou implantes e dentes, Pontoriero et al.*** compararam os pardmetros
clinicos e microbioloégicos durante o desenvolvimento de gengivite e mucosite peri-implantar. Foram incluidos
vinte pacientes parcialmente desdentados com periodontite moderada a avangada, os quais foram devidamente
tratados, reabilitados com implantes e colocados num programa periodontal de manutengio (3-3 semanas).
Trés e seis meses depois da colocagdo dos implantes, foram recolhidos parametros clinicos e microbiologicos
nos implantes e dentes adjacentes. De seguida foi pedido aos pacientes para nao controlarem a sua higiene
oral durante 3 semanas, sendo posteriormente reinstituido o controlo da higiene oral e finalizada a reabilita-
¢do protética. Os resultados deste estudo apontaram para uma auséncia de diferenca entre os valores médios
dos parametros clinicos analisados nos implantes e nos dentes. O periodo de auséncia de controlo de PB
demonstrou uma relagao causa-efeito semelhante entre a acumulagao de PB e o desenvolvimento de mucosite
peri-implantar e gengivite 332,

Assim, tendo em conta a associagao entre a presenca de PB e a mucosite peri-implantar e o facto da-
quela se apresentar em maior quantidade de faces nos implantes teste, nao sera de estranhar que também a
mucosite peri-implantar tenha tido um valor superior nos implantes teste relativamente aos implantes contro-
lo, valor este estatisticamente significativo. Esta diferenca é corroborada pelos resultados histolégicos obtidos

na S17,analisados mais a frente neste capitulo.

A profundidade de sondagem (PS) foi avaliada sempre pelo mesmo operador e foi avaliada apenas nas
faces mesiais, distais e linguais. A auséncia de sondagem na face vestibular deveu-se ao facto daquela face ter
sido utilizada para a colheita microbiologica. Ao colocar uma sonda no sulco peri-implantar interfere-se com
a flora microbiana ai presente o que poderia alterar a sua dindmica de maturagao, a sua quantidade e conse-
quentemente a sua interagcao com os tecidos moles da bolsa peri-implantar. Na realidade, o simples facto de
se realizar uma colheita microbiolégica com um cone de papel acarreta a destruicao de alguma da arquitetura

tridimensional da comunidade microbiana presente numa bolsa periodontal ou peri-implantar?’2,

A extensao de penetragao da sonda periodontal no sulco peri-implantar é influenciada por factores
como a pressao e angulo de sondagem, diametro da ponta da sonda, forma e rugosidade do implante e resis-
téncia dos tecidos marginais'®. Assim, implantes que apresentem um colo divergente influenciam o correto
posicionamento da sonda periodontal, tornando dificil a discussao sobre valores absolutos de PS quando nos

referimos a diferentes marcas de implantes.

Relativamente a PS verificou-se que para os implantes controlo houve uma variagao estatisticamente
significativa ao longo do periodo experimental (p<0,001). Esta diferenca verificou-se principalmente entre a
semana 3 e as restantes. Relativamente a progressao deste parametro clinico ao longo das varias avaliagoes
consecutivas apenas se registou diferenga entre a terceira e a sexta semanas (1,08+0,15mm e 1,83+0,33mm,
respetivamente), ndo tendo havido qualquer diferenga ao longo das restantes avaliagbes comparativamente
a avaliagao imediatamente anterior. Esta auséncia de diferengas entre semanas consecutivas a partir da sexta
semana podera estar relacionada com a maturagao da barreira de tecidos moles adjacentes ao implante. Num
estudo animal realizado em 2007 por Berglundh et al3%, analisou-se a morfogénese da adesdo da mucosa a
implantes de titanio. Para tal foram utilizados 20 cdes Labrador aos quais foram extraidos todos os pré-molares
mandibulares e colocados 4 implantes por hemi-mandibula. Os animais foram sujeitos a um controlo diario
de higiene oral. A sua eutanasia deu-se em diferentes periodos temporais: as 2h, ao quarto dia 4 e uma, duas,

quatro, seis, oito e doze semanas apos a colocagio dos implantes. Apos analise histoldgica das amostras obtidas
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concluiram que a barreira de tecidos moles adjacente aos implantes de titanio, colocados de forma nao-sub-
mersa, desenvolveu as suas caracteristicas histologicas finais num periodo de 6 semanas®®. Estes dados podem
auxiliar na compreensao dos resultados da PS para os implantes controlo uma vez que até a sexta semana, e de

acordo com aquele estudo, os tecidos moles ainda nao tinham estabilizado a sua maturagao.

Relativamente a periodicidade da sondagem realizada e a possiveis efeitos lesivos sobre a mucosa pe-
ri-implantar, Etter et al.'* realizaram um estudo animal onde avaliaram a cicatrizagio destes tecidos apés uma
sondagem padronizada. Apos extragao de todos pré-molares mandibulares em trés cies “Foxhound” foram
colocados 3 implantes de titanio e respetivos pilares em cada hemi-mandibula. Foi realizado o controlo da placa
bacteriana diario durante 10 semanas e apos este periodo os pilares de cicatrizagdo foram substituidos por
cilindros de titanio especificamente produzidos para o efeito, permitindo o posicionamento exato da sonda
periodontal calibrada. Sete, cinco, trés, dois e um dia antes da eutanasia dos caes um dos 6 implantes em cada
cao foi avaliado clinicamente. Os resultados demonstraram que uma sonda periodontal com didmetro na ponta
de 0.45mm e com uma pressdao de 0,25N geralmente excedia a terminagdo apical do epitélio juncional, sepa-
rando-o do implante, observando-se no entanto uma nova adesao epitelial apos 5 dias, resultando na completa
regeneracido da mucosa peri-implantar '3°. Por conseguinte, no presente estudo os controlos clinicos foram
realizados com um intervalo de 3 semanas, o que permite um restituto ad integrum do complexo de tecidos
moles peri-implantares. No entanto, e de acordo com os resultados de Berglundh et al.3%, o inicio das avaliages
clinicas podera ter sido prematuro uma vez que ainda nao estaria terminada a maturagao dos tecidos moles

peri-implantares.

Comparando os resultados do grupo implantes controlo do presente estudo com os do grupo controlo
de Tilmanns et al. 2'° (sem ligadura e com controlo de PB), verificou-se que, para uma analise aos 3 meses, os
resultados de PS foram inferiores aos reportados por este autor. Contudo, nessa investigagao foram avaliados
3 tipos distintos de implantes, todos diferentes dos utilizados no presente estudo, e obtiveram uma PS entre
2,70+£0,50mm e 3,09+0,58mm. Estas diferengas podem estar relacionadas com as diferentes superficies e geo-

metrias dos implantes, nas sondas periodontais utilizadas bem como nas pressoes de sondagem empregues.

Para os implantes teste verificou-se que houve uma variagao estatisticamente significativa ao longo das
semanas 3,6,9, 12, 15 e 17, nomeadamente entre a semana3 e 9,3 e 12,3 e |5 bem como 3 e |7. Da mesma
forma verificou-se a existéncia de diferencas estatisticamente significativas entre as semanas 6 e 9,6 e 12,6 e 15
bem como 6 e 17.No entanto, entre a semana 9 e as posteriores nao se verificaram diferengas estatisticamente
significativas, verificando-se uma estabilizacao da PS. De acordo com os resultados de Berglundh et al**® pre-
viamente descritos, a maturagido dos tecidos moles peri-implantares ocorre as seis semanas. Da mesma forma,
sabe-se que a acumulagdo de PB desencadeia a presenga de uma populagdo celular tipica de um infiltrado infla-
matorio nos tecidos envolventes?'>324330.332 No presente estudo, ao contrario do que ocorreu nos IC, verifica-
mos que a estabilizagdo dos valores da PS para os implantes teste ocorreu apenas a nona semana e nao a sexta,
o que pode ser explicado por um atraso na maturagao dos tecidos peri-implantares devido a presenga de um
componente celular tipico do infiltrado inflamatério, decorrente da presenca de PB e corroborado pelo valor
percentual de MPI de 40%. Sabe-se igualmente que um aumento na PS pode estar relacionado com uma maior
inflamagdo da mucosa peri-implantar®2 como verificado nos nosso resultados quer clinicos quer histolégicos.

Comparando a observagdo clinica realizada na SI7 e a presente descrigdo histologica qualitativa do
corion peri-implantar realga-se uma maior quantidade de células inflamatoérios e uma redugao do componente
colagénico nesta area. Tendo em conta que este desempenha uma importante fungao na manutengao da inte-
gridade estrutural desta drea, assim se pode explicar a maior penetragio da sonda periodontal a este nivel''>3'2,

Num estudo de 2008 realizado num modelo animal, utilizando implantes com a mesma superficie que os

do presente trabalho, Martines et al.?? avaliaram a reacio clinica dos tecidos peri-implantares a peri-implantite
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induzida por ligaduras. Apés colocagdao dos implantes foi iniciado um programa de controlo da PB e quatro
meses depois foram colocadas as ligaduras suspendendo-se o controlo da PB. A PS foi avaliada imediatamen-
te antes da inducao da peri-implantite bem como 30, 60 e 90 dias apos colocagao da ligadura. Na primeira
avaliagdo o valor de PS foi aproximadamente 3,5mm verificando-se um aumento médio significativo da PS nos
implantes SLA desde a primeira a Ultima avaliagdo. Comparando o resultado da PS inicial com o obtido as 17
semanas no presente estudo (2,44%0.38) verificamos que aquele é superior. Uma vez que aquele grupo de
investigacdo realizou uma sondagem com uma sonda igual a do presente estudo experimental, esta diferenga
pode estar relacionada com diferencas na pressao exercida por diferentes avaliadores bem como diferencas

no desenho do implante.

Em sintese, as diferengas entre os implantes controlo e os implantes teste, no que diz respeito a pro-
fundidade de sondagem denota que a Unica variavel entre ambos os grupos (controlo de placa bacteriana) tera

tido um efeito sobre a ordem de grandeza deste parametro, sendo mais elevado nos implantes teste.

Relativamente a hemorragia apés sondagem (HS) o método utilizado para registar a hemorragia foi
aguardar 30 segundos apds a sondagem da bolsa peri-implantar de forma a avaliar de modo dicotémico (sim/
nao; 1/0) a sua presenca no sulco peri-implantar. Este método foi igualmente utilizado por outro grupo de inves-
tigadores??2, No entanto, existem autores que na avaliagdo clinica dos tecidos peri-implantares nio incluem este
parimetro?'®2% Para os implantes controlo a HS nio apresentou uma variagio estatisticamente significativa ao
longo do periodo experimental. A média dos valores percentuais associados a esta variavel manteve-se baixa,
tendo sido na Ultima semana (S17) de 0%. Estes valores reduzidos estao em concordancia com os parametros
de PPB e MPl.Tendo em consideragao que a HS traduz a inflamagao da porgao apical da bolsa peri-implantar
provocada por uma acumulagao supra e posteriormente subgengival de PB, e que os valores de PPB neste gru-
po foram reduzidos, compreendem-se os baixos valores de HS registados neste grupo relativos a um reduzido
numeros de faces, sem significado clinico. De facto como na HS o nimero de faces/implante avaliadas foi menor,
relativamente a outros parametros onde se avaliaram as 4 faces/implante, a sua presenga numa destas faces

seria o suficiente para aumentar o seu valor percentual.

Para os implantes teste os valores de HS obtidos foram mais elevados quando comparados com os
dos implantes controlo. A medida que se avancou cronologicamente no protocolo experimental estes foram
aumentando, tendo atingido os valores mais elevados na 5% e 17* semanas. O efeito cumulativo da PB com
a sua posterior migracao apical e consequente inflamagao, bem como o aumento da PS ao longo do modelo
experimental, poderao estar na base da explicagao destes valores. A HS representa a existéncia de uma infla-
magao subgengival, a nivel da porgao apical da bolsa peri-implantar, com consideravel aumento do componente
vascular. A percentagem de vasos sanguineos no tecido conjuntivo peri-implantar varia consoante o tecido
esteja saudavel ou inflamado, sendo o seu valor superior neste ultimo caso''®3'232* Na anilise dos resultados
histologicos do presente estudo foi possivel observar o aumento do nimero e calibre dos vasos sanguineos no
corion peri-implantar dos implantes teste, traduzindo um estado de inflamacao. A presenca destas estruturas
vasculares, aumentadas em numero e calibre, decorrente de um estado de inflamagao como consequéncia da

acumulagdo de PB ndo parece ser influenciada pela superficie do implante®.

Por fim, importa realgar que o valor preditivo da HS relativamente as lesoes peri-implantares é reduzido,
sendo que a sua auséncia indica a auséncia de inflamagao peri-implantar mas a sua presenga nao é sinénimo de
ocorréncia da mesma. De facto Ericsson et al.'*' encontraram HS na maioria de implantes saudaveis, sujeitos a
um controlo de PB, revelando que o valor preditivo da mesma como indicador de inflamagao dos tecidos peri-
-implantares é questionavel e relativo. A este proposito deve referir-se também um estudo clinico de Gerber
et al."® onde foram incluidos |7 pacientes reabilitados com implantes. Estes pacientes encontravam-se a ser

seguidos num programa de manutencao periodontal, apresentando-se numa situagao clinica estavel, sem infla-
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macgao dos tecidos peri-implantares. Estes autores concluiram que a sondagem peri-implantar é mais sensivel
que a periodontal e um aumento da pressao de sondagem de apenas 0,10 N (0,15N para 0,25N) pode provocar
um aumento percentual de HS de |3,7% nestes pacientes. Segundo estes autores uma pressao de sondagem de

0,I5N pode ser o limite para evitar falsos positivos.

Para avaliagdo do parametro nivel da margem gengival (NMG) utilizou-se como referéncia o topo do
pilar de cicatrizagdo e a margem gengival, tal como o estudo de Warrer et al.?*'. Também neste parimetro nio
ha um consenso entre autores, sendo que alguns utilizam outras referéncias como sejam o ombro do implante

e a margem gengival??2,

Esta variavel apresentou um aumento ao longo do procedimento experimental (p<0,05), quer para os
implantes controlo quer para os implantes teste, significando alguma retragao da margem gengival. No inicio
das avaliagSes (S3) realizadas neste modelo experimental nao se verificou qualquer diferenga entre os dois
grupos. Este facto indicia que os tecidos peri-implantares de ambos grupos apresentavam condi¢des de salide
semelhantes. Apesar da inflamagao da margem gengival (MPI) apresentar diferencas estatisticamente signifi-
cativas entre os grupos na S3, esta inflamagao nao se traduziu num edema tio exuberante que clinicamente
tenha alterado a posicdo da margem gengival detectavel através de mensuragdo com sonda periodontal. De
referir ainda que todas as mensuragdes foram realizadas com base na aproximagao ao 0,5mm mais préximo.
Desta forma pequenas diferengas entre grupos nao sio mensuraveis. No entanto estas pequenas diferengas
facilmente se podem mensurar com técnicas fotograficas normalizadas e medigao com software adequado, pelo
menos nas faces vestibulares e linguais. De facto, pelo menos para futuros estudos animais e clinicos de maior
duragao, esta metodologia podera ser uma alternativa valida na medida em que sera mais sensivel a pequenas

alteragoes da margem gengiva.

A variagdo do NMG entre a primeira e a Gltima avaliagdo correspondeu, em valor médio, a 0,3 Imm para
o grupo implantes controlo e 0,29mm para o grupo implantes teste. Estes valores sao reduzidos e com limitado
significado clinico. Devemos ainda considerar que, tal como ja descrito no paragrafo anterior,a aproximagao do

valor do NMG ao 0,5mm mais proximo, pode ter contribuido para imprecisGes detectadas na analise estatistica.

Num estudo experimental canideo desenvolvido por Schwarz et al??? foram criados defeitos peri-im-
plantares com recurso a ligaduras, tendo sido avaliados varios parametros clinicos entre os quais a recessao
gengival (RG), medida desde o ombro do implante a margem gengival. Os autores utilizaram o mesmo implante
que o utlizado no presente estudo e um pilar de cicatrizagao com 2 mm de altura. Apos 3 meses de uso de
ligaduras verificaram que a RG, num dos grupos testados, foi de 0,9£0,5mm. Como a referéncia utilizada foi o
ombro do implante, a margem gengival estava cerca de 0,9mm para apical do mesmo. No nosso estudo o valor
do NMG apés 3 meses de acumulagao de PB foi de 2,71+£0,40mm, pelo que a margem gengival estava para co-
ronal do ombro do implante, uma vez que a altura do pilar de cicatrizagao utilizado foi de 3,4mm. Assim, devido
ao facto de se terem utilizado distintas referéncias num implante igual em ambos estudos, ndo sdo possiveis
comparagdes diretas dos valores de RG ou NMG. A utilizagio da ligadura por Schwarz et al.??? provocou nio
s6 uma perda 6ssea consideravel como uma elevada inflamagao e hiperplasia gengival, descrita pelos mesmos.
Esta situagcdo gengival vai camuflar a perda 6ssea subjacente. Este facto permite-nos questionar a utilidade do
parametro RG (no presente estudo descrita como NMG). O parimetro NMG podera ser essencialmente mais
adequado em implantes localizados em tecidos saudaveis (nomeadamente em zonas estéticas) uma vez que
normalmente nio se visualiza o ombro do implante. Da mesma forma em implantes “bone level” as referéncias
margem gengival-topo coronal do pilar parecem-nos mais adequadas do que as utilizadas por Schwarz et al.??2.
Assim, tendo em conta que na pratica clinica normalmente nao se visualiza o ombro do implante, a sua utiliza-
¢ao como referéncia podera nao ser adequada, uma vez que para o identificar o clinico podera ter dificuldade

ou mesmo lesar os tecidos moles peri-implantares. A distancia margem gengival-ombro do implante é também
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utilizada em avaliages histoldgicas. Porém, tendo em conta que a técnica de preparagao histoldgica esta mui-

tas vezes associada a alteragdes dimensionais dos tecidos a precisio deste parametro pode nio ser elevada.

Outro fator a ter em linha de conta é o facto de para o calculo médio da NMG termos contabilizado o
seu valor nas 4 faces de cada implante. Ora, como ja descrito, a face lingual apresentava-se quase sempre ausen-
te de PB e MPI. Esta estabilidade na distancia entre a MG e a face oclusal do pilar podera ter contribuido para
esta uniformizagdo do NMG entre os dois grupos de implantes. Além disso a importancia clinica deste valor
podera ser muito relativo em fun¢do da face em causa, nomeadamente por razdes estéticas, de higienizagao e

qualidade/quantidade da gengiva aderente adjacente.

Comparando o NMG entre ambos os grupos na S17 verificou-se a inexisténcia de diferencgas estatistica-
mente significativas. Aparentemente este resultado nao reflete a diferenca estatisticamente significativa entre
grupos, na S17, para o pardmetro PPB. A elevada PPB nos implantes teste na |17* semana, comparativamente

aos implantes controlo, ndo tera provocado um edema significativo da margem gengival.

Tal como nos parametros anteriores também o nivel de insergao clinico (NIC) nao apresenta referéncias
padronizadas para a sua medigdo. Alguns autores utilizam como referéncias o ombro do implante e o porgao
apical da bolsa peri-implantar'? 8222 enquanto outros medem desde o topo do pilar de cicatrizagio a por¢ao
mais apical da bolsa peri-implantar?':22¢, De acordo com alguns autores este parametro clinico fornece o reflexo
mais sensivel do status peri-implantar, sendo a sua determinagdo um indicador confiavel para o nivel 6sseo em

torno dos implantes'3+2'°,

O NIC registado no presente estudo corresponde a distincia entre o topo do pilar e a extremidade da
sonda periodontal, localizada no limite apical do sulco peri-implantar, nao tendo sido medido clinicamente mas
antes resultando da soma entre a PS e o NMG.Tal como para estes parametros, verificou-se o seu aumento ao
longo do periodo experimental, tanto para os implantes controlo como para os implantes teste, apresentando
geralmente estes Ultimos um valor estatisticamente superior. Porém nem sempre o seu aumento entre duas
avaliagoes esta associado a uma perda da inserg¢ao, pois se numa primeira avaliagdo estivermos perante uma
situacao clinica de gengivite com edema gengival, mas sem envolvimento do aparelho de insercao, e na medigao
seguinte aquele edema tiver desaparecido, este aumento de NMG nao corresponde a uma perda de NIC. Inte-

ressa ter em consideracao a sua variagao cronoldgica e nao tanto o seu valor absoluto.

Utilizando implantes distintos dos utilizados no presente estudo experimental, Lang et al.'* determina-
ram o nivel clinico de penetragao da sonda periodontal em relagao ao nivel histolégico do tecido conjuntivo,
mucosa marginal e crista éssea alveolar em tecidos peri-implantares clinicamente distintos. Foram avaliados
tecidos peri-implantares clinicamente saudaveis (com controlo de PB), com mucosite (sem controlo de PB)
e com peri-implantite (ligadura e acumulagao de PB). Em 5 caes Beagle foram colocados 3 implantes em cada
hemimandibula. Passados 2 meses os animais foram divididos em 3 grupos: Grupo saudavel, com controlo da
PB; Grupo mucosite, sem controlo da PB; e Grupo peri-implantite, sem controlo da PB e com colocagao de
ligadura em torno dos implantes. Foram registados varios parametros clinicos na baseline, aos 2 e 4 meses. Aos
2 meses, no Grupo saudavel e no Grupo mucosite o NIC foi de 3,74£0,32mm e 3,73+0,30mm respetivamen-
te, sem diferengas estisticamente significativas entre ambos. Estes resultados nao estao de acordo com os do
presente estudo uma vez que, as 9 semanas, foram detectadas diferengas estatisticamente significativas entre
ambos grupos. No entanto ha diferengas entre ambos modelos experimentais que devem ser referidas. No pre-
sente modelo experimental, aquando da colocagdo dos implantes ja havia na cavidade oral uma quantidade de
PB resultante da auséncia do seu controlo durante as 16 semanas anteriores. Este agregado de PB podera ter
contribuido para um mais rapido estabelecimento e consequente maturagao de uma microflora peri-implantar
nos implantes teste, uma vez que apenas estes nao foram escvados. Ao contrario do que ocorreu no presente

estudo experimental Lang et al.'* realizaram o controlo da PB antes da colocagio dos implantes.
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Outro factor que pode ajudar a compreender a diferenga de resultados entre ambos estudos é o facto
de no estudo anteriormente referido de Lang et al.'* os autores terem utilizado o ombro do implante como
referéncia bem como uma sonda de pressao controlada a qual aproximava o valor de medi¢ao ao 0, mm mais
proximo. No presente estudo a aproximagao foi feita ao 0,5mm mais proximo o que pode ter contribuido
para a obtencao de valores nao tao fidedignos. O facto de ambos estudos utilizarem diferentes sistemas de
implantes pode também estar na base da obtengdo de diferentes resultados entre os mesmos. No “Grupo
Peri-implantite” do estudo de Lang et al.'?¢ o valor de NIC obtido aos 4 meses foi 6,48+0,49mm. Esta diferenga
em relagdo ao valor obtido no presente estudo as |17 semanas (5,17£0,52mm) deve-se ao uso de ligaduras as
quais, tal como discutido no inicio deste capitulo, exercem uma agao traumatica sobre os tecidos adjacentes
levando a uma rapida e intensa resposta inflamatéria, com consequentes alteragoes dos tecidos moles e duros

peri-implantares.

Ainda de acordo com Lang et al.'%, as medidos do NIC s3o substancialmente influenciadas pela densi-
dade do tecido conjuntivo em torno do dente. Os resultados do presente trabalho, aplicados a implantes e
tendo por base uma andlise histolégica qualitativa, corroboram aquela afirmagao pois ao fim de |7 semanas
o grupo de implantes teste obteve um valor de NIC superior ao do grupo de implantes controlo (p<0,05).
Este resultado podera estar relacionado com a constatagao de que a percentagem de colagénio nos tecidos
peri-implantares inflamados ser menor relativamente aos saudaveis''®3'2. De acordo os achados histologicos
do presente estudo, os tecidos peri-implantares dos implantes teste apresentaram uma maior quantidade de

infiltrado inflamatorio.

Em sintese, a presenga de uma diferencga estatisticamente significativa entre o NIC de ambos grupos
de implantes analisados, podera estar mais relacionada com a PS do que com ao NMG, pois resultando o NIC
do somatério daqueles dois parametros, e ndo havendo diferengas estatisticamente significativas entre ambos

grupos para o NMG, a PS podera estar na base daquela diferenca.

No que concerne a supuragao em nenhum dos grupos foi detectada a a sua presenca ao longo das mul-
tiplas avaliagdes. No entanto, de acordo com algumas definicoes de peri-implantite nem sempre tem que haver
supuragio para se diagnosticar peri-implantite. De facto, no 7" EWOP, em 2010, a peri-implantite foi definida
com niveis limiares de PS>5mm ou >6mm e HS ou supuragdo. Desta forma a presenga de pus ap6s sondagem
nio é essencial para aquele diagnéstico clinico porém os autores referem que a sua presenga é comum?®. Da
mesma forma varios autores incluem na defini¢do clinica de peri-implantite a presenga de pus'' '3 18:20.25.43.87. 146,

147 valorizando a sua presenca enquanto critério de diagnéstico.

Ao longo do protocolo experimental os implantes controlo raramente apresentaram PPB. Da mesma
forma praticamente nunca foi visivel a inflamagdo dos tecidos peri-implantares, isto é de mucosite. Consequen-
temente, na observagao histoldgica decorrente, ndo se observou uma elevada quantidade de infiltrado infla-
matério nem ulceragio da barreira epitelial peri-implantar. Por este motivo o reduzido infiltrado inflamatério

presente com cérion nao invadiu o sulco peri-implantar com a consequente formagao de pus.

Apesar de, nos implantes teste, histologicamente se ter verificado a ulceragao do epitélio da bolsa e
presenga de infiltrado inflamatério no sulco peri-implantar, clinicamente nio foi visivel a presenca de pus apés
sondagem do sulco peri-implantar. Isto deveu-se ao facto do processo infecioso peri-implantar nio ter sido tio

exuberante que tivesse uma tradugao clinica.

De acordo com uma revisio da literatura de Salvi et al.'® a presenca colectiva de células inflamatérias
no tecido conjuntivo infiltrado pode explicar a presenca de supuragao em locais com patologia peri-implantar

avancada. De facto esta conclusao vem corroborar resultados histopatolégicos e imunohistoquimicos, de estu-
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dos experimentais e humanos, de tecidos que rodeiam implantes com sinais de peri-implantite, i.e. com sinais
de inflamagdo e perda dssea, que revelaram a presenca de uma grande quantidade de infiltrado inflamatério
celular'*¢3** Piatelli et al.*** descreveram o infiltrado inflamatério presente na peri-implantite como sendo com-

posto por macroéfagos, linfociotos e plasmocitos, no tecido conjuntivo que rodeia implantes com peri-implantite.

Em suma, no presente protocolo experimental, nalgumas laminas pertencentes aos implantes teste, foi
histologicamente observado a presenca de consideravel quantidade de células com perfil inflamatério. No en-

tanto a sua quantidade nao foi suficiente para apresentar traducao clinica.

A perda de osso marginal avaliada radiograficamente € uma variavel critica utilizada em implantologia
e desde ha muito proposta como um dos critérios para avaliar o sucesso dos implantes'®. O presente estudo
experimental utilizou a técnica de paralelismo com recurso a um cone longo para aquisigao das imagens de
radiovisiografia. Esta técnica é amplamente aceite para a avaliagao de alteragdes interproximais do tecido 6sseo

marginal em implantes'% %,

O exame radiografico do presente estudo experimental foi sempre realizado pelo mesmo operador, uti-
lizando o mesmo aparelho radiografico e sempre com uma guia radiografica individualizada apoiada em quatro
locais (caninos e segundos molares mandibulares), com o objectivo de padronizar todas as radiografias realizadas
ao longo do estudo. No entanto, e apesar da utilizacao de uma guia radiografica individualizada, como o cao nao
se encontrava anestesiado de forma tao profunda como no dia das extragoes dentarias e colocagao dos implan-
tes, podem ter ocorrido pequenos movimentos do mesmo que tenham passado despercebidos ao operador.

Da mesma forma, a posi¢do posterior dos implantes, a nivel do 4° pré-molar e 1° molar, dificulta a
colocagdo do suporte e respectivo sensor uma vez que este interferia com a zona mais posterior da lingua, a
qual naquela zona é mais volumosa e menos movel. Estas caracteristicas dificultaram ao operador o correto
posicionamento do aparelho. A dificuldade em movimentar a lingua muitas vezes exigia um esforgo adicional
para colocar e estabilizar o suporte do sensor no local correto. Estes factores poderio ter interferido com a
manutengao precisa do angulo do cone longo em relagdo ao sensor radiografico e a capacidade de obtengao

de uma imagem radiografica perfeitamente sobreponivel a inicial.

Um aspeto que nao se conseguiu controlar foi a intensidade da corrente elétrica existente no bloco
operatoério. Apesar do aparelho radiografico possuir um estabilizador de intensidade de corrente elétrica,
verificaram-se alguns picos. Este fato pode ter estado na origem de alguma alteragiao na qualidade de algumas

imagens radiograficas.

Na aquisicao da imagem radiografica tornava-se impossivel ao elemento da equipa que a realizava nao
reconhecer os implantes teste devido a nitida presenca de PB a envolver os pilares de cicatrizagao destes im-
plantes, impossibilitando uma analise cega, o que no entanto, nao devera ter qualquer efeito significativo devido

a forma como se procederam as medigoes a jusante deste procedimento.

Um outro aspeto que podera ter influenciado a imagem radiografica final foi a espessura da crista 6ssea
que se encontra para lingual ou vestibular do implante. O facto de haver uma distancia consideravel entre a face
lingual dos implantes e a parede lingual da mandibula, aliada a eventual presenga de pequenas angulagées do cone
longo em relagio ao sensor, provocam uma imagem radiografica onde aparentemente a margem da crista ossea
se localiza para coronal ou para apical da sua real localizagdo. A probabilidade de haver esta sobreposicao sera
tanto maior quanto maior for a espessura das referidas paredes e a angulagao do cone. Assim, para uma ligeira

angulagao do cone longo, quanto maior a espessura daquela parede 6ssea maior a interferéncia com a imagem
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radiografica. Neste caso, radiograficamente teremos uma crista 6ssea lingual sobreposta a posigdo da mesma

a nivel interproximal e, consequentemente, uma distancia ODI-cOl que podera nao corresponder a realidade.

Por fim uma referéncia a posicao final do implante apos a sua colocagao na mandibula. Apds as extra-
¢oes dos pré-molares e molares mandibulares houve o cuidado de regularizar a crista 6ssea. O objetivo foi
obter, dentro do possivel, uma crista éssea o mais horizontal e plana possivel, no entanto no dia da cirurgia de

colocagao dos implantes, se necessario, procedeu-se a uma ligeira e pontual regularizagao da mesma.

De forma a determinar a correta mensuragiao da distancia ODI-cOl nas imagens radiograficas digitais
pelo mesmo operador foram repetidas estas medicoes com um més de intervalo entre elas. O teste a repeti-
bilidade do processo de medicao obteve um valor de correlagao intra-classe muito forte (cc = 0,998; 1C95%
= [0,997;0,998]; p < 0,001] mostrando uma elevada repetibilidade e denotando consisténcia nas mensuragoes

realizadas (anexo — grafico A).

Na andlise dos resultados radiograficos verificou-se que na semana 0, momento correspondente a
colocagao dos implantes, ndo houve diferengas estatisticamente significativas entre os IC (1,21 £ 0,49mm) e
IT (1,22 * 0,35mm) na distancia entre o ombro do implante e o contacto mais coronal osso-implante, o que
atesta o rigor e a uniformizagio na colocagdo vertical dos mesmos. Este resultado, sendo o Unico parametro
analisado na SO, comprovou a percegio clinica relativa a inexisténcia de diferengas entre os implantes aquando
da sua colocagdo. Este facto é essencial para que se verifiquem, d priori, condigdes idénticas para ambos os gru-
pos eliminando possiveis vieses decorrentes da fase cirurgica de colocacao dos implantes. Da mesma forma a
distribuicao e identificacao dos grupos experimentais, IC e IT, apenas foi feita apds a cirurgia de colocagao dos
implantes e realizagao do exame radiografico. A sua identificagao foi aleatoriamente realizada por um elemento

cego em relagdo a fase cirlrgica e controlo radiografico.

Analisando a variagao inicial S0-S3 para ambos grupos, IC e IT, verifica-se que apesar de valores médios
distintos entre eles (0,1 Imm vs 0,22mm respectivamente IC e IT) ndo houve diferencas estatisticamente signi-
ficativas pois ambos grupos apresentam elevados desvios padrido, quando comparados com a respectiva média,

o que ndo é de todo surpreendente dado a escala de valores em causa nesta fase mais precoce da avaliagdo.

Para o grupo IC verificou-se que a variagdo da perda dssea desde SO até S17 foi de 0,70+0,5Imm,
enquanto para os IT foi 0,81+£0,47mm. Para ambos os grupos esta variagao foi aumentando desde SO até S9,
tendo-se posteriormente verificado uma estabilizacio da mesma. Esta variagao podera ser explicada pelos
fenomenos da biologia da remodelagao 6ssea. A osteointegragao representa um processo dindmico tanto
durante o seu estabelecimento bem como durante a sua manutengao. No seu estabelecimento ha uma relagao
delicada entre reabsorgao 6ssea, nas zonas de contacto entre o corpo de titanio do implante e o tecido 6sseo
mineralizado, e a formagdo 6ssea nas zonas livres de contacto **. Aquele equilibrio pode ser influenciado pela
preparagdo do leito implantar, na medida em que a pressao que o implante exerce sobre o tecido dsseo esta
relacionada com esta preparagao. O leito alveolar cilindrico preparado no presente modelo experimental se-
guiu o protocolo do fabricante e utilizou o respectivo instrumental. Como resultado foram exercidas forgas de
torque leves pelas espiras do implante durante a sua colocagao, exercendo-se assim uma pressao minima sobre
as paredes &sseas laterais do leito implantar. A necessidade da preparagao de um adequado leito implantar, de
forma a haver apenas forgas de torque ligeiras durante a colocagao do implante, ja tinha sido referida por Ber-
glundh et al.3*. A resposta do tecido sseo a colocagio de implantes tem sido abordada por diversos autores.
Em 2005, Berglundh et al.®*” desenvolveram um estudo animal onde avaliaram o nivel ésseo marginal apos a
colocagdo de implantes, de pilares e carga funcional, bem como as reagées do tecido 6sseo a carga funcional.

Em 6 caes Beagle, apos extracao de pré-molares mandibulares e respectiva cicatrizagao, foram colocados 4
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implantes de uma marca numa hemimandibula (Astra Tech Implant System®, Dentsply Implants, Sweden) e ou-
tros 4 implantes na hemimandibula contralateral (Branemark® System, Nobel Biocare, Sweden), ficando todos
submersos. Nesta altura foi realizado o primeiro controlo radiografico (Fase | - baseline).Trés meses depois fo-
ram colocados os respetivos pilares, iniciado um programa diario de controlo da higiene oral e realizado novo
controlo radiografico (Fase 2). Decorridos 3 meses apos a colocagdo dos pilares foi cimentada uma ponte fixa,
feita em ouro, sobre os caninos e pré-molares maxilares e foram colocadas proéteses fixas parciais apenas sobre
os 3 implantes mais posteriores de cada hemimandibula. Nesta fase foi realizado mais um controlo radiografico
(Fase 3).Todos os animais permaneceram |10 meses com estes contactos oclusais tendo no final realizado novo

exame radiografico (Fase 4) e clinico. Apds a eutanasia procedeu-se a analise histoldgica.

A perda 6ssea marginal, avaliada radiograficamente, ocorrida durante os 3 primeiros meses apés co-
locagdo dos implantes foi de 0,12+0,19mm (implantes Astra®) e 0,5310,18mm (implantes Branemark®). Esta
diferenga foi estatisticamente significativa (p<0,05). Comparando com o presente modelo experimental, as
|2 semanas (3 meses) verificou-se que, quer para os IC quer para os |IT os resultados sao superiores (0,73 *
0,42mm e 0,67 + 0,62mm, respetivamente). Uma das explicagoes para esta diferenca nos resultados podera
estar relacionada com diferengas no desenho, geometria e superficie entre os implantes utilizados bem como

nas diferengas de protocolo cirlrgico e protético implementados.

Relativamente a influéncia que o desenho e a geometria dos implantes exercem sobre a remodelagdo
6ssea que ocorre imediatamente apos a sua colocagdo ndo existe consenso. Abrahamsson et al.**® compa-
raram a resposta dos tecidos peri-implantares, moles e duros, apds a colocagao de 3 sistemas diferentes de
implantes. Em 5 caes Beagle colocaram 3 implantes de diferentes sistemas em cada hemimandibula (Astra Tech
Implants Dental System®, Branemark System® e Bonefit® ITI System). Dos trés sistemas utilizados dois foram
colocados em duas fases cirurgicas (submersos) (Astra Tech Implants Dental System®, Branemark System®) e
o terceiro em uma fase (ndo-submerso) (Bonefit® ITI System).Trés meses depois foram colocados pilares nos
implantes Astra Tech® e Branemark® e iniciado um controlo de PB. Foram realizados controlos radiogrificos
e apos eutanasia as amostras foram processadas histologicamente. Concluiram que, desde de que a instalagao
dos implantes fosse corretamente realizada, a geometria do implante de titanio apresentava uma importancia
limitada sobre ambos tipos de tecidos peri-implantares. Porém, ao contrario do estudo de Berglundh et al.?¥, 0
qual fez a avaliagdo aos 3 meses, Abrahamsson et al.’*® fizeram a sua avaliagio histologica aos 9 meses, periodo
que podera ter mascarado anulado eventuais efeitos da geometria e desenho sobre os processos iniciais da

osteointegragao.

No que concerne a influéncia da superficie do implante na fase inicial da cicatrizagao 6ssea, em 2004
Abrahamsson et al.3*’ desenharam um estudo experimental com o objetivo de validar um modelo experimental
anteriormente proposto por Berglundh et al®3 bem como avaliar a taxa e grau de osteointegragdo de im-
plantes com superficies maquinadas e SLA, durante as fases iniciais da cicatrizagdo 6ssea.Todos os implantes
apresentavam a mesma geometria e um colo polido supra-6sseo. Em 20 caes Labrador foram colocados alea-
toriamente 2 implantes de cada superficie em cada hemimandibula (2 SLA + 2 maquinados por hemimandibula)
numa totalidade de 160 implantes. Os caes foram eutanasiados 2h, 4 dias, |, 2, 4, 6, 8 e 12 semanas apos a
colocagao dos implantes. Este grupo de investigagao concluiu que a osteointegragao aparentou ter sido mais

rapida e com maior extensao na superficie SLA do que na maquinada.

Um outro factor que podera ajudar a explicar as diferengas entre os resultados radiograficos de Ber-
glundh et al>¥” e os do presente estudo, é o facto de naquele estudo os implantes terem sidos colocados de
forma submersa nos 3 primeiros meses. Os implantes colocados no presente estudo experimental foram co-

locados de forma ndo-submersa. A influéncia da técnica submersa e ndo-submersa na integracio dos tecidos
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moles e duros peri-implantares foi abordada num estudo experimental canideo de Abrahamsson et al.**, tendo

concluido que ambas fornecem semelhantes condigdes de integragao daqueles tecidos.

Apds o desenvolvimento do modelo de progressdo espontinea de peri-implantite por Zitzmann et al.?*2,
alguns investigadores desenvolveram estudos utilizando-o e analisando as reagdes tecidulares a implantes com

a mesma superficie dos utilizados no presente estudo experimental.

Em 2007 Berglundh et al.?** estudaram a progressdo da peri-implantite em implantes fabricados para o
proposito (ITI® Dental System, Straumann, Switezerland), com a mesma geometria mas com superficies dife-
rentes: SLA versus polida. Apés um periodo de cicatrizagdo de 3 meses foram colocadas ligaduras no sulco
peri-implantar e abandonadas as medidas de controlo de PB. Apos 4 meses de indugao de peri-implantite com
recurso a ligaduras e acumulagao de PB as mesmas forma retiradas e a manteve-se a auséncia de controlo de
PB durante mais 5 meses. Foi realizada a avaliagdo da perda &ssea radiografica ocorrida durante o periodo de
inducao com ligadura (2,51£0.55mm vs. 2,27+1,05mm; SLA vs. polida, respetivamente) e durante o periodo de

progressao sem ligadura (I,12£1,07mm vs. 0,07£0,72mm, SLA vs. polida, respetivamente)?*.

No ano seguinte aquele estudo,Albouy et al.** realizaram um estudo com desenho experimental seme-
Ihante e analisaram a reacao tecidular a formagao de PB apos a remocao de ligaduras em implantes comerciais
expostos a peri-implantite. Na hemi-mandibula de 20 caes Labrador foram colocados 4 implantes representa-
tivos de 4 sistemas com distintas superficies (maquinado; TiOblast®; SLA®:TiUnite®). Apds 3 meses de cica-
trizagao foram colocadas ligaduras no sulco peri-implantar daqueles implantes e deixada acumular PB durante
3 meses. De seguida foram removidas as ligaduras e manteve-se a auséncia de controlo da PB durante mais 6
meses.Tal como no estudo anterior foi realizada a avaliagao da perda 6ssea radiografica no periodo de indugao
com ligadura (3,53+1,04mm; 4,19+0,63mm; 4,69+0,52mm; 3,58+0,37mm; para os maquinados, TiOblast® SLA®
e TiUnite®, respetivamente) e no periodo sem ligadura mas apenas com acumulagido de PB (1,84+1,41mm;
[,72+1,25; 1,55+£0,68mm e 2,78+1,9 | mm; para os maquinados, TiOblast®, SLA® e TiUnite®, respetivamente).

Em ambos os estudos acima descritos a perda éssea ocorrida nos implantes com superficie SLA, du-
rante o periodo de utilizagdao de ligaduras foi superior a obtida nos IT do presente modelo experimental. No
estudo de Berglundh et al.?** a utilizagdo de ligadura durante 4 meses provocou uma perda dssea radiografica
de 2,51£0,55mm a qual é bastante superior a que ocorreu nos IT do presente modelo experimental em |7 se-
manas (0,81+0,47mm). Da mesma forma Albouy et al.»** obteve uma perda éssea radiografica de 4,68+0,52mm
durante 3 meses de progressao da lesaio comparados com os 0,67+0,62mm obtidos pelo presente estudo no

mesmo periodo de tempo.

Nos periodos de progressao sem recurso a ligaduras os valores de perda 6ssea radiografica obtidos
por aqueles investigadores continuaram a ser superiores aos do presente estudo: Berglundh et al.?** obteve
[,12£1,07mm e Albouy et al** 1,55+£0,68mm. A explicagdo para esta diferenca entre os valores obtidos por
aqueles investigadores e os do presente estudo, utilizando o mesmo tipo de implantes, relaciona-se muito
provavelmente com a presenca da ligadura e respectiva agao traumatica sobre os tecidos peri-implantares ja

anteriormente descrita.

Em sintese, no presente estudo experimental a presenga de PB nos IT ndo promoveu uma perda 6s-
sea radiografica adicional em 17 semanas, comparativamente a que ocorreu nos IC. O aumento da distincia
ODI-cOl até a S9 esta de acordo com o processo biolégico de modelagao dssea ocorrido de igual forma em

ambos grupos.
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A microbiologia associada a lesGes peri-implantares ja foi estudada quer em ambiente clinico huma-

341-347

no quer em ambiente pré-clinico, animal'¢%2!1.238.242.348,349

A escolha das espécies bacterianas pesquisadas neste estudo teve por base os resultados clinicos e
pré-clinicos apresentados por varios autores'¢® 16%211:236.242.272.349-353 Byrante a pesquisa bibliografica que esteve
na base da revisao da literatura presente na introdugao desta dissertagao, foi possivel identificar varias espécies

bacterianas mais comummente associadas a peri-implantite.

Virios estudos microbiologicos em humanos demonstraram que o biofilme associado a implantes com

patologia peri-implantar difere substancialmente daquele presente em implantes saudaveis'?34"345,

A anidlise de amostras microbiolégicas provenientes de implantes com peri-implantite aponta para um
dominio de bactérias Gram-negativas e, ocasionalmente, um elevado nimero de Peptostreptococcus (P. micra),
Staphylococcus (S. aureus, S. epidermidis), Enterococus e Candida**3*'. Num recente estudo clinico, Tamura et al.3**
sugerem que as bactérias periodontopatogénicas convencionais ndo sdo os Unicos patogénios periodontais
ativos na peri-implantitie pois bastonetes anaerobicos gram-positivos assacaroliticos também podem desempe-
nhar um importante papel naquela patologia. Da mesma forma, num estudo clinico recente, de 2013, da Silva et
al.3* descrevem que o biofilme associado a implantes com peri-implantite, quando comparado aquele presente
em implantes saudaveis, apresenta mais bactérias do complexo laranja e outros patogénios “invulgares” como

Filifactor alocis, Dialister invisus e Mitsuokella spp. .

Sio poucos os estudos clinicos®2%* que comparam a microbiologia associada a mucosite e peri-implan-
tite. Num desses estudos, Maximo et al.*? utilizaram a “Checkerboard DNA-DNA hybridization” para analisar
40 espécies bacterianas provenientes de amostras de |3 pacientes com peri-implantite e 12 com mucosite. Por-
phyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Prevotella intermedia, Fusobacterium spp., Streptpcoccus sanguinis, Strepto-
coccus gordonii,Veillonella parvula e Actinomices foram detetados em niveis elevados nos casos de peri-implan-
tite. Capnocytophaga ochracea, Neisseria mucosa, Porphyromonas gingivalis, Prevotella nigrescens, Fusobacterium spp.

e Actinomices foram detetados em elevados niveis nos casos de mucosite.

Um outro estudo clinico desenvolvido por Shibli et al.**' pretendeu relacionar a composi¢iao microbio-
légica do biofilme supra e subgengival, em pacientes com e sem peri-implantite. Avaliaram a presenca de 36
microorganismos em 22 pacientes com peri-implantite e 22 pacientes portadores de implantes sem aquela
patologia. Nao foram encontradas diferengas substanciais entre o ambiente microbioldgico supra e subgengival
quer nos pacientes com peri-implantite quer nos pacientes saudaveis, no entanto o grupo peri-implantite apre-
sentava maior quantidade de P. gingivalis, T. denticola e T. forsythia, quer supra quer subgengival. A marcada pre-
senca de espécies do complexo vermelho no biofilme supragengival dos implantes com peri-implantite sugere
que este ambiente pode funcionar como reservatorio para espécies patogénicas e contribuir para a re-infegao

de locais subgengivais tratados®*'.

O estudo da colonizacao inicial do biofilme subgengival representa um enorme desafio devido a falta de
modelos que mimetizem a colonizagio subgengival ou que permitam uma recolha adequada de amostras®¢. Em
2005 Quirynen et al.*’ desenvolveram um estudo clinico onde pretenderam avaliar o desenvolvimento inicial
do biofilme em implantes com bolsas peri-implantares pouco profundas (PS<3mm) e moderadas (PS>3mm),
estimando o tempo necessario para o estabelecimento de uma flora subgengival complexa tendo apenas como
fonte de bactérias a area supragengival. A microbiologia nao alterada dos dentes adjacentes dos mesmos pa-
cientes serviu como controlo. As bolsas peri-implantares foram criadas apés a insergao de pilares transmuco-
sos em implantes previamente submersos e as colheitas microbioldgicas foram realizadas apos 1,2 e 4 semanas.
Nestes trés periodos de avaliagdo foram encontrados valores médios superiores para algumas das bactérias
colhidas nos dentes (subespécies da Fnucleatum, P. micros, P. nigrescens, T. forsythia e Pgingivalis), particularmente

naqueles com PS>4mm, comparativamente aquelas colhidas nos implantes. Quando apenas se consideravam

137



Avaliagio dos tecidos peri-implantares — caracterizagio de um modelo experimental em caes Beagle

bolsas dentarias e peri-implantares mais reduzidas desaparecia a significincia das diferengas. Concluiram que o

desenvolvimento do biofilme subgengival é diretamente influenciado pelo ambiente supragengival.

Mais recentemente, em 201 |, Mombelli & Decaillet?”? realizaram uma revisao da literatura relativa a mi-
crobiologia presente na periodontite e peri-implantite e concluiram, apés analise de 29 artigos clinicos, que or-
ganismos presentes na periodontite crénica como Fusobacterim spp. e Prevotella intermedia eram regularmente
detetados em situagoes de peri-implantite enquanto outros menos frequentemente detetados naquela patolo-
gia, como o A. actinomycetemcomitans, foram menos frequentemente associados com a peri-implantite. Estes re-
sultados vém corroborar parcialmente os de alguns artigos mais classicos que apontam a elevada prevaléncia de

bactérias como A. actinomycetencomitans, P. intermedia, P. gingivalis, Fusobacterium spp. na peri-implantite342 30358,

Para além dos estudos clinicos, varios estudos animais identificaram a presenca de diferentes bactérias uti-
lizando o modelo experimental de peri-implantite induzida por ligadura. No final do procedimento experimental
foram detetadas P. gingivalis?'-236.24234%.353 A actynomicetemcomitans, P.intermedia** 2'"3%3 P. nigrescens, T. forsythia®¢3+,
Bacteroides oralis'®®, Bacteroides fragilis'®®, Fusobacterium spp.2**3*°, Streptococcus beta-hemolitico***3*, Campylobacter
spp.2*2? e Candida spp. .

Nos modelos experimentais canideos, a atengido dos autores centrou-se especificamente em espécies
como a Porphyromonas gingivalis?®® 2'': 2423 A_actinomycetencomitans®'"-23824! Prevotella intermedia®'" 23824242 Preyo-
tella nigrescens®®2*:22 Prevotella spp.2, Bacteroides forsythus?*¢, Fusobacterium spp.2*!">%23 Campylobacter spp.?*,
Capnocytophaga spp.*?, Streptococcus beta-hemolitico?*'"24225% e Candida spp. **'.

Tendo em conta estes resultados microbiolégicos optou-se por pesquisar no presente estudo experi-

mental algumas das bactérias que poderao estar relacionadas com a peri-implantite.

No presente modelo experimental foi permitida a acumulacao de placa bacteriana supragengival de
modo ad libitum, tentando desta forma obter um mais rapido estabelecimento de um biofilme subgengival. Na
superficie dentaria o estabelecimento deste biofilme é dependente da sucessiva colonizagdo por varias espécies
bacterianas resultando numa microflora anaerébica Gram-negativa complexa observada em locais periodon-
talmente comprometidos®%3%°, A relagdo entre o biofilme supra e subgengival peri-implantar foi definida por
alguns estudos clinicos3*!3¥, ja referidos. Para além desta relagio, também a velocidade de estabelecimento da
flora subgengival foi ja estudada. Em humanos, a microbiologia peri-implantar é rapidamente estabelecida apos
a colocagdo do implante e é amplamente influenciada e dependente da presenca de dentes**®. De acordo com
Quirynen et al.**’, um complexo microbiano subgengival peri-implantar desenvolve-se no espago de | semana
e segundo os resultados de um estudo clinico de Shibli et al**' o ambiente sub e supragengival nio apresentam
diferengas microbiologicas substanciais entre ambos. Isto verifica-se quer em pacientes sem patologia peri-im-

plantar quer em pacientes com peri-implantite.

Aquando do desenho do presente modelo experimental optou-se pela extragao de todos os pré-mo-
lares e 1° molar mandibulares bem como pela acumulagao de PB durante |6 semanas antes da colocagao dos
implantes. A manutenc¢ao do 2° molar mandibular relaciona-se com a possibilidade deste dente, adjacente ao
I-,M, funcionar como reservatoério de uma flora bacteriana supragengival. O mesmo principio esteve na base
na manutengao dos dentes antagonistas. Clinicamente, ao longo de todas as avaliagSes, foi verificado que a
acumulagao de calculos e PB era superior nos dentes antagonistas relativamente ao 2° molar. Assim parece
adequado assumir que o contributo, do ponto de vista bacteriano, dos dentes antagonistas foi superior ao do
dente adjacente uma vez que aqueles apresentavam maior quantidade de PB e calculos. A contribuigdo das
bactérias presentes nos dentes para o desenvolvimento da lesdao peri-implantar foi avaliada em alguns estudos.
Estudos humanos sugerem que a infecao peri-implantar tem origem nas bactérias periodontopatogénicas que
rodeiam os dentes naturais e a sua transmissdo ocorre num periodo relativamente inicial®¢'t in25% 362 Numa

recente publicagdo relativa a um estudo clinico, Aoki et al.®*° investigaram a associa¢io entre a colonizagido do
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fluido crevicular dos dentes naturais por bactérias periodontopatogénicas e a sua presenga no sulco peri-im-
plantar, de modo a clarificar a origem da colonizagao peri-implantar por essas bactérias. Foram colhidas amos-
tras subgengivais em dentes adjacentes, antagonistas e contralaterais relativamente aos implantes. Revelou-se
existir uma relagao entre a detegao de Aag, Pi, Pg, Td e Fn no fluido crevicular de dentes adjacentes com o do
sulco peri-implantar. Assim os autores concluiram que a colonizagdo do sulco peri-implantar por Aa, Pi, Pg, Td
e Fn era afetada pela presenga destes microorganismos no fluido crevicular dos dentes adjacentes e nio pela

sua presenga nos dentes antagonistas e contralaterais.

No presente modelo experimental os dentes onde, clinicamente, foi visivel a presenga de maior quan-
tidade de PB e calculos foram os molares antagonistas dos implantes em estudo. De acordo com Aoki et al.?*®
estes nao sao os dentes que mais contribuem para a colonizagao dos nossos implantes.Tendo em conta os re-
sultados desta investigagao, publicada apos a realizagdo do actual protocolo experimental, ndo foi no presente
protocolo totalmente potenciada a colonizagao dos implantes teste por parte de uma flora propositadamente

pré-estabelecida através da auséncia de medidas de controlo de PB.

As diferencgas na colonizagao dos implantes por bactérias provenientes de dentes adjacentes, em oclusao
ou contralaterais pode estar relacionada com a distancia desde o seu local original de infegdo. A transmissao
de microorganismos desde dentes adjacentes para um implante pode nao necessitar da sua libertagao desde o
biofilme. Tal como descrito por Aoki et al.* este biofilme supragengival por vezes funde diretamente com um
biofilme presente num implante, sem competir com a PB aderida ao mesmo. Nestes casos a transmissao direta

explica a elevada taxa de transmissao entre implantes e dentes adjacentes.

Um dos aspetos que poderia ter sido incluido no presente protocolo seria a analise microbioldgica de
amostras recolhidas nos dentes adjacentes e antagonistas relativamente aos implantes testados. Esta analise po-
deria clarificar algumas questdes relacionadas com a origem da microbiologia presente na bolsa peri-implantar.
No entanto,o objetivo microbiolégico do presente estudo nao estava centrado na origem mas sim na comparagao

da microflora entre dois grupos de implantes. Por outro lado restricoes orgamentais obrigaram a fazer opgoes.

Apesar de o cio ser, ha varias décadas, um dos modelos animais de elei¢do para estudos relacionados
com periodontite ou peri-implantite'*® '®2, s30 poucos os estudos sobre a flora microbiana subgengival pre-
dominante neste animal, nio havendo um conhecimento detalhado da mesma. Recentemente Dahlen et al.2%
realizaram um estudo onde foram avaliadas as espécies bacterianas predominantes no cao saudavel, as quais
foram fenotipica e genotipicamente comparadas com as espécies humanas correspondentes. Foram isoladas e
caracterizadas 3| estirpes, das quais 28 eram anaerobicas obrigatorias e 3 anaerdbicas facultativas (sendo todas
estas Pasteurella spp.), representativas de 2| espécies diferentes, das quais 6 pertenciam ao género Porphyromo-
nas. Estes resultados vieram confirmar os de alguns estudos anteriores?*?? Os autores concluiram que a flora
subgengival canidea cultivavel apresenta uma grande semelhanga com a flora bacteriana subgengival humana a
nivel do género. Contudo ha diferencas a nivel da espécie Streptococcus e Actinomyces, as quais sao regularmente
encontradas nos humanos, ndo estavam entre as espécies predominantes no cao. Ja a Porphyromonas spp. foi o
género predominante no cao e a Fusobacterium spp., Filifactor spp., Bacteroides spp. (nos humanos a maioria das
espécies Bacteroides foram reclassificadas noutras espécies, pertencentes ao género Prevotella e Campylobacter)
estavam entre as bactérias predominantes. Da mesma forma Dahlen et al. (2012) chamaram a atengdo para o
facto de nenhuma das espécies ter sido isolada simultaneamente em todos os 6 caes e esta heterogeneidade
deve ser tida em linha de conta quando se analisa a microbiologia numa situagao experimental. Do ponto de
vista microbiolégico, estes resultados vém corroborar a relagao existente entre as estirpes bacterianas huma-
nas e canideas estabelecendo o modelo animal canideo como um modelo adequado para estudos relacionados

com a patogénese da periodontite e da peri-implantite.
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Assim, a escolha do modelo animal canideo para o presente estudo experimental, do ponto de vista

microbioldgico, revelou-se adequada.

A metodologia seguida no presente estudo experimental para recolha de amostras de biofilme subgengival
consistiu na recolha, alternada, de amostras quer no implante posicionado na posi¢ao M, quer na posi¢ao ,PM,.
Ao se utilizar apenas um implante, por grupo experimental, diminuiu-se a quantidade de bactérias recolhidas.
No entanto, tendo em conta que a técnica utilizada para identificagao de bactérias (RT-PCR) é bastante sensivel,

tendo capacidade para detetar um pequeno nimero de células bacterianas®®

esta aparente desvantagem foi
ultrapassada. Acresce-se ainda o facto de, aquando da recolha se terem utilizado sempre dois cones de papel,
tentando desta forma duplicar a amostra. O facto de se utilizar cones de papel, colocados no sulco peri-implan-
tar, para colheita da amostra acarreta obrigatoriamente a destruicao da organizagao espacial do biofilme que
se desenvolve de forma natural. Assim, apenas se irdo obter resultados relativos a presenga de uma mistura de
bactérias de locais inespecificos do biofilme. Outra caracteristica deste método de colheita é o facto de apenas
recolher uma pequena fragao do biofilme bacteriano presente no sulco/bolsa peri-implantar, podendo subes-
timar a presenca de certas espécies®®‘. No entanto, a utilizacdo desta metodologia é amplamente aceite pela
comunidade cientifica sendo largamente utilizada quer em estudos experimentais quer em estudo clinicos®?
350,365,366 344367 Num recente artigo de revisdo, onde foi descrita a microbiologia associada a peri-implantite em
humanos, Mombelli & Decaillet?”? chamaram a atengio para o facto das colheitas bacterianas descritas nos 29
artigos incluidos, com exce¢io de um *%, recorrerem a métodos que destroem a estrutura tridimensional do

368

biofilme. De facto neste estudo®® os implantes com peri-implantite foram removidos juntamente com os pila-

res e sé depois as bactérias na sua superficie analisadas.

O presente modelo experimental avalia a evolugao dos tecidos moles e duros peri-implantares associa-
da a acumulagio exclusiva de PB. Este facto contribui para uma dificuldade acrescida na comparagiao da micro-

biologia associada a ambos modelos, pois as condi¢oes inerentes a cada um dos mesmos sao, a priori, distintas.

A metodologia utilizada para detetar e quantificar bactérias associadas a lesao peri-implantar nao se
encontra padronizada. Alguns estudos utilizam técnicas de cultura anaerdbica?2%® enquanto outros utilizam
a “polymerase chain reaction“ (PCR)*%. A metodologia utilizada no atual estudo foi a Real Time Polymerase
Chain Reaction (RT-PCR). A cultura microbiana é considerada o método de diagnéstico “gold standard” na
detegdo e identificagdo de novas espécies bem como quantificagdo dos microrganismos presentes na cavidade
oral, sendo bastante especifico na sua capacidade para distinguir espécies bacterianas®®. No entanto, apenas

deteta bactérias viaveis®*’

, com capacidade de multiplicagao, e, comparado com o RT-PCR, é consideravelmen-
te morosa, onerosa e laboriosa. Da mesma forma, apresenta uma sensibilidade relativamente baixa e, caso as
espécies requeiram condigoes especiais para o seu crescimento e estas nao estejam presentes, o seu nimero
sera severamente subestimado. A PCR, desde que estejam presentes os primers apropriados, é uma técnica
rapida e simples, com capacidade de detetar um pequeno niimero de células de uma determinada espécie. No
entanto nao fornece dados quantitativos. Esta limitagao foi ultrapassada pela RT-PCR a qual se apresenta como
uma técnica fiavel e sensivel, com capacidade para detetar um nimero reduzido de células bacterianas. Porém,
tendo em conta que o DNA bacteriano necessita de ser extraido e isolado da amostra, torna-se igualmente
laboriosa e onerosa. Apesar desta técnica ter sido descrita como bastante especifica devido ao facto de utilizar
primers especificos para cada espécie’’® !, é possivel que possam ocorrer reagcdes cruzadas com outras espé-
cies, desconhecidas, uma vez que a flora oral é ndo sé extensa como também diversa. Finalmente esta técnica,
tal como a PCR, nao é adequada para detetar um elevado niimero de espécies bacterianas num elevado nimero

372

de amostras®’%, o que foi respeitado no presente estudo.

Depois de analisada e discutida a metodologia empregue passa-se a discussao dos resultados obtidos.
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No presente estudo experimental, aquando da andlise dos resultados obtidos em cada semana, por cao
e para cada uma das espécies (anexo — tabelas I, ], L, M, N e O), quer para os IC quer para os IT, verificou-se a
presenca de uma consideravel heterogeneidade entre animais. Assim, para a mesma espécie e no mesmo pe-
riodo, em alguns animais nao se detetou qualquer quantidade de DNA enquanto para outros ela ja foi detetada.
Esta heterogeneidade relativamente a presenga de DNA bacteriano nos caes analisados foi igualmente men-
cionada em 2012 por Dahlen et al?*%, aquando da colheita microbiolégica realizada em pré-molares maxilares
de caes Labrador. Este resultado pode ser surpreendente tendo em conta que os caes tinham praticamente a
mesma idade e foram criados no mesmo ambiente, com os mesmos fatores alimentares e ambientais. Por outro
lado, é possivel que todos os caes tenham as mesmas espécies bacterianas, apesar de nao detetadas na flora
predominante. Por fim, e apesar da RT-PCR ser uma técnica bastante especifica, é concebivel a ocorréncia de
reagdes cruzadas com outras espécies bacterianas, ainda desconhecidas, pois a flora oral é extensa e diversa®”.
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De acordo com aqueles autores®® esta heterogeneidade deve ser tida em linha de conta aquando da analise

dos resultados microbioldgicos em situagdes experimentais.

Analisando a presenca das diferentes bactérias desde o inicio até ao final do protocolo experimental,
nos implantes controlo, praticamente nenhuma apresenta diferengas estatisticamente significativas entre a
primeira e a ultima colheita. De facto, as Unicas exce¢oes foram as Bactérias Totais quantificadas nos IC-,PM,,
o género Streptococcus presente nos IC- /M, e a Pg quantificada nos IC-/M,. Esta auséncia de variagdo com cer-
teza estara relacionada com o facto destes implantes terem sido sujeitos a um controlo diario da PB através
da escovagem. Assim, foi possivel controlar a acumulagao supragengival de placa bacteriana e desta forma a

consequente colonizagao subgengival.

Relativamente a quantificagio das Bactérias Totais o seu valor diminuiu entre a S6 e a S17. A medida que
o protocolo experimental foi avangando é possivel que a equipa responsavel pela escovagem dos implantes
tenha melhorado a técnica no sentido de o fazer da forma mais eficaz, também fruto da maior colaboracio dos
caes devido ao trato diario. De facto, apesar da PPB nao se ter alterado entre S3 e S17, verifica-se que a HS
diminuiu entre ambos periodos avaliados. Esta diminui¢ao traduz uma menor inflamagao da zona mais profunda

da bolsa peri-implantar devido a menor colonizagao bacteriana.

Por sua vez o Streptococcus spp. obteve na S15 a quantificagdo do seu DNA mais reduzida. Esta menor
quantificagdo, obtida 15 semanas apos o inicio do periodo experimental, pode estar relacionada com a matu-
racao do biofilme subgengival. De facto, correlacionando os resultados obtidos para a Streptococcus spp. com o
parametro clinico PPB verificamos que na S15 o valor para a PPB foi o mais elevado ao longo de todo o proce-
dimento experimental. Esta elevada quantidade de placa bacteriana detetada na SI15 pode estar associada a uma
maior maturagao da mesma e consequente menor quantificagio de colonizadores iniciais como Streptococcus
spp. Acresce ainda que a Streptococcus spp. foi a espécie mais detetada na primeira colheita, realizada na S3. Esta
prevaléncia pode ser explicada pelo facto deste patogénio ser um colonizador inicial das superficies’** bem
como ser capaz de produzir bacteriocinas inibidoras de bactérias patogénicas, atrasando desta forma o seu
aparecimento®*. A medida que se vio estabelecendo relagées de co-agregacio especificas com outras espécies,

o numero destas aumenta ao longo do periodo experimental®*®.

A outra variagao estatisticamente significativa neste grupo diz respeito a presenca da Pg nos IC- M,. Os
implantes controlo foram sujeitos a um controlo diario de PB, no entanto da analise dos resultados clinicos
verificou-se que na S15 o parametro PPB atingiu o seu valor percentual mais elevado. Este aumento na placa
bacteriana supragengival, verificado na SI5, pode estar na origem do valor mais elevado de Pg encontrados
no mesmo periodo. Esta relagao entre a flora microbiana supra e subgengival foi ja estabelecida por alguns
autores. Numa revisdo da literatura, Socransky & Haffajee®** concluiram que o estabelecimento de uma flora

microbiana subgengival dependia da sucessiva colonizagao da superficie dentaria por diferentes espécies bac-
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terianas. Outros autores3*3% concluiram que a formagao inicial de biofilme na superficie de implantes era se-
melhante a que ocorria em dentes naturais e materiais restauradores. O aumento de PB supragengival ira con-

tribuir para esta colonizagao da superficie implantar com o consequente aumento da detegao de DNA de Pg.

Da mesma forma, a presenga de Pg em maior quantidade na SI15 e nos IC-M, pode estar relacionada
com o facto deste implante ser adjacente do segundo molar mandibular e estes dentes contribuirem para a
flora microbiana presente no sulco peri-implantar. De acordo com os resultados de Aoki et al.**° a colonizagio
do sulco peri-implantar por espécies bacterianas como Aa, Pi, Pg, Td, Tf e Fn é afetada pela presenca destes
microrganismos nos dentes adjacentes e nao pela sua presen¢a em dentes antagonistas ou contralaterais, como

ja referido anteriormente.

Num estudo clinico realizado por Socransky et al.?%> a Pg apresentou uma elevada correlagdo com a PS
e HS, encontrando-se aumentada em prevaléncia e nimero com o aumento de ambos os parametros. Quer a
PS, quer a HS, apresentaram um aumento estatisticamente significativo entre S3 e SI5, o que pode justificar o
aumento da quantificagao da Pg entre ambas avaliagoes. No entanto, estes autores referem que a presencga de
Pg, uma bactéria estritamente anaerobia, € mais notéria em bolsas superiores a 4mm, valor que nao foi obtido

no presente protocolo experimental.

Analisando a presenga de DNA bacteriano nos implantes teste ao longo das semanas, verifica-se que,
com excegao da colheita de Aa nos IT-,PM,, nenhuma das restantes bactérias apresenta uma variagao estatisti-
camente significativa ao longo do procedimento experimental. Da mesma forma, e apesar da inexisténcia de di-
ferencas estatisticamente significativas, todas as bactérias sofreram um aumento entre a primeira e a Ultima co-

Iheita. A Unica excecao foi a ligeira reducdo, sem significado estatistico, da Streptococcus spp. colhida nos IT-|M, .

De acordo com estes resultados podemos afirmar que, de uma forma geral, nao se verificou um au-
mento significativo da carga bacteriana ao longo do procedimento experimental. Isto indica que na altura da
primeira colheita microbiologica, as 3 semanas, os implantes teste ja apresentavam uma microflora estabelecida.
De acordo com o estudo clinico de Quirynen et al**’, ja referido, a flora subgengival peri-implantar estabele-
ce-se em apenas | semana. Esta microbiologia estabelece-se nas bolsas peri-implantares quer reduzidas quer
moderadas, tendo apenas o ambiente supragengival como fonte bacteriana.

Assim, a primeira colheita no presente estudo, 3 semanas apos a colocagdo dos implantes, de acordo

com os resultados daqueles autores®’

avalia ja uma microflora subgengival peri-implantar complexa. Porém,
apesar desta influéncia, o desenvolvimento do biofilme subgengival pode apresentar um distinto padrao de ma-
turacdo devido as diferencas entre os ambientes supra e subgengivais®*. Esta possivel diferenca na maturagio
e o facto de o Aa ser um colonizador tardio podem estar na base das diferengas estatisticamente significativas
obtidas para o Aa colhida nos IT-,PM, do presente estudo experimental. No entanto deve ser referido que o

valor de p obtido foi préximo do nivel de significancia de 5% (p=0,041).

Um dos motivos que pode justificar esta inexisténcia de variagao estatisticamente significativa na carga
microbiana, desde a S3 até a S17, relaciona-se com o facto de neste modelo experimental nio se ter consegui-
do obter bolsas peri-implantares com uma PS compativel com o diagnostico de peri-implantite, isto é superio-
res a 4-5 mm. De acordo com alguns estudos clinicos realizados em pacientes saudaveis e com periodontite
existe uma relagao direta entre a presenca de espécies bacterianas e a profundidade da bolsa sendo que a
abundancia e prevaléncia daqueles aumenta com o aumento da profundidade da bolsa periodontal*®37>. Tendo
em conta a semelhanga entre a colonizagio das bolsas periodontais e do sulco peri-implantar®® bem como o
fato de a PS do sulco peri-implantar se encontrar em valores nao patologicos, ndo sera de estranhar que os

patogénios detetados nos IT nao tenham sofrido uma variagao estatisticamente significativa ao longo do tempo.

Comparando os resultados obtidos para as diferentes variaveis entre os implantes teste e os implantes

controlo verificamos que para as Bactérias Totais, Fusobacterium spp., P. gingivalis e A. actinomicetecomitans houve
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uma diferenga estatisticamente significativa entre ambos os grupos no final do protocolo experimental, obten-
do os IT o valor mais elevado. Esta diferenga podera estar relacionada com o facto do controlo supragengival
de PB nos IC, ndo permitir a acumulagao daquelas espécies a nivel subgengival, sendo esta caracteristica corro-
borada por estudos de microbiologia quer em pacientes portadores de bolsas peri-implantares®*'3” quer em

pacientes portadores de bolsas periodontais®’®.

A inexisténcia de diferencas estatisticamente significativas entre ambos os grupos para a Streptococcus
spp. pode estar relacionada com o facto destas bactérias serem colonizadores iniciais das superficies, sobre
os quais aderem posteriormente outras bactérias como a F. nucleatum e apenas mais tarde estes co-agregam
com bactérias como a P. gingivalis. A capacidade do género Streptococcus aderir a superficies nao abrigadas, o
facto de serem menos sensiveis ao oxigénio que a maioria das bactérias orais bem como a particularidade de
co-agregarem extensivamente com outras bactérias do mesmo género, confere-lhes uma grande vantagem e
permite-lhes constituir 60-90% da flora microbiana inicial**¢. De facto no presente estudo experimental a Strep-

tococcus spp. foi a mais prevalente na S3.

Varios estudos apontam para o dominio do género Streptococcus na formagao inicial de placa bacteriana
supragengival, sendo que entre 4 a 8h apds a sua formagio este género pode constituir 86%”7 das bactérias

isoladas378-380,

Tendo em conta que no desenho do presente modelo experimental os caes do grupo IC terem sido su-
jeitos a um controlo da placa bacteriana apenas 24h apos a cirurgia, este periodo de tempo tera sido suficiente
para o estabelecimento daqueles colonizadores iniciais, primeiramente no biofilme supragengival e depois no
sulco peri-implantar, tornando assim a sua detegdo possivel. No entanto, devido a escovagem diaria dos IC, o

biofilme subgengival nunca atingiu um estado de evolugao tal como ocorreu nos IT.

Tillmanns et al.?'' monitorizaram a microbiologia e a progressio radiogrifica e histolégica de peri-im-
plantite induzida por ligadura, concomitantemente com o abandono de medidas de controlo de PB. Utilizando
sondas de DNA, reportaram um aumento das bactérias Aa, Pi e Pg no final do periodo experimental (6 meses).
A presenca de Aa nao foi detetada no inicio do protocolo (baseline) e aos 6 meses a sua prevaléncia foi baixa
(inferior a 4%).

Por sua vez, Nociti et al.”*® recorrendo ao mesmo modelo e utilizando a PCR. Nao detetaram Pg, Bacte-
roides forsythus (Bf),Aa, Pi e P. nigrescens no dia O (baseline) e nem | més apos indugao da peri-implantite, tendo

apenas detetado a Pg e Bf,em 95% e 80% dos implantes, respetivamente.

Ja Shibli et al.?*' analisaram, em diferentes superficies de implantes a presenca de Pg, Ag, Pi/Pnigrescens,
Campylobacter spp., Capnocytophaga spp., Fusobacterium spp., Streptococcus beta-hemolitico, Candida spp. e o nu-
mero total de bactérias, recorrendo a técnica de cultura anaerobica. Estas bactérias foram analisadas nos dias
zero (baseline), 20, 40 e 60 apos colocagao da ligadura. A espécie Capnocytophaga e a Aa nao foram detetadas
em nenhuma das colheitas realizadas em qualquer periodo experimental. Na primeira colheita (baseline) nao
foi detetada Pg e as espécies Campylobacter e Candida apenas foram detetadas em reduzida proporgao. Apds a
inducao de peri-implantite, o nimero de todos patogénios aumentou, no entanto apenas a Pi/Pn, Fusobacterium
spp. e Streptococcus beta-hemolitico, tiveram uma variagao estatisticamente significativa ao longo do periodo
experimental mas nao em todos os tipos de superficie de implantes. As bactérias mais prevalentes aos 60 dias

foram Pi/Pn, Fusobacterium spp. e Streptococcus beta-hemolitico.

Hayek et al.?? analisaram a presenca de Pg, Aa, Fusobacterium spp., Prevotella spp. e Streptococcus beta-he-
molitico na bolsa peri-implantar resultante da agao de ligaduras e sem controlo da PB (4 meses com ligadura e
4 meses com progressdo espontanea sem ligaduras), por técnica de cultura anaerobica. Nas colheitas realizadas

imediatamente apés término do periodo de indugao de peri-implantite, e antes do tratamento das respetivas
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bolsas, ndo foram detetadas Pg e Aa. As restantes espécies foram detetadas na ordem aproximada de 10°-10°

CFU/ml, sem diferencas estatisticamente significativas entre elas.

Mais recentemente, em 2013, Charalampakis et al.**® analisaram o perfil microbiolégico em torno de
dentes e implantes apos a remocao de ligadura em caes sujeitos a periodontite e peri-implantite experimental.
Apods um periodo de indugio de periodontite e peri-implantite de 10 semanas e acumulagao de PB, as ligaduras
foram removidas. Foram realizadas colheitas imediatamente apds a sua remogao, bem como 10 e 25 sema-
nas depois, e analisadas por “checkerboard DNA-DNA hybridization”. Foram utilizadas 16 sondas de DNA,
|4 especificas para caes e 2 humanas. Os autores concluiram que a carga microbiana total aumentou apés a
remogao da ligadura. Imediatamente apds a remogédo da ligadura as bactérias mais prevalentes nos implantes
foram Porphyromonas spp, Porphyromonas canoris, Porphyromonas gulae, Porphyromonas stomatis e Porphyromonas
cangingivalis. No entanto, 25 semanas apés a remogao da ligadura as cinco bactérias mais prevalentes foram
a Treponema denticola (humana), P. cangingivalis, P. canoris, Tannerella forsythia e Porphyromonas crevioricanis. Os
autores verificaram a existéncia de uma grande variagao relativamente aos perfis microbioldgicos, o que torna
a interpretagao de uma correlagdo entre a progressao da doenga e perfis microbiologicos bastante dificil. Da
mesma forma as colheitas microbiologicas efetuadas por estes autores foram realizadas apenas num Unico cao,
o que pode enviesar os resultados na medida em que, como ja descrito e corroborado pelo presente estudo
experimental, nem todos os caes apresentam a mesma flora. Contudo, comparando estes resultados com os
do presente estudo verificamos a presenca elevada do género Porphyromonas, nomeadamente da P. cangingivalis.
Todavia, nao é possivel saber se esta bactéria corresponde a Pg detetada no presente estudo pois a utilizada
por Charalampakadis et al.3*® estava identificada através de um “culture collection number from University of

Gotemburg” (CCUG) e nao pela sequéncia de primers utilizada e que identifica a bactéria em estudo.

Comparando os resultados dos estudos atras mencionados com os obtidos nos IT do presente proce-
dimento experimental encontramos algumas diferengas. Nos IT do atual estudo verificou-se que na S17 foram
detetadas todas as bactérias pesquisadas, isto é Fusobacterium spp, Streptococcus spp., Pg, Aa e Pi. De entre estas
a Fusobacterium spp. e Pi foram as espécies menos detetadas no fim do periodo experimental (0,003+0,001 e
0,006£0,010 ug (DNA)/ml, respetivamente), o que nio corrobora os resultados de Shibli et al.?*' pois no pro-
cedimento experimental deste grupo de investigagdo ambas bactérias pertencem ao grupo das bactérias mais

prevalentes.

Relativamente ao Aa no presente estudo a sua concentragao aumentou desde S3 até S|7. Este resultado
ndo esta de acordo com os estudos de Shibli et al.?*' e Nociti et al.*® pois estes grupos de investigadores nio
detetaram aquela bactéria em qualquer altura do procedimento experimental. Da mesma forma, Hayek et al.?*?
nao detetaram Aa apds 4 meses de inducao de peri-implantite com recurso a ligadura e outras 4 de progres-
sdo espontinea. No entanto, o aumento de Aa verificado no presente estudo foi igualmente reportado por

Tillmanns et al. (1998), porém nao detetaram aquela bactéria na baseline e no final a sua detegao foi reduzida.

No que concerne a Pg verificou-se um aumento da mesma ao longo do periodo experimental, tendo a sua
maior concentracao sido detetada na S17.Estes resultados corroboram os de Tillmanns et al.?'' , Nociti et al.?®
e Shibli et al.**' na medida em que também aqueles investigadores detetaram esta bactéria no final dos respeti-

vos protocolos experimentais. Porém, nio corroboram os de Hayek et al. 23, como ja referido anteriormente.

No presente protocolo experimental avaliou-se a espécie Streptococcus o que nao permite uma com-
paragao direta com nenhum dos estudos acima mencionados, na medida em que aqueles avaliaram especifi-
camente o Streptococcus beta-hemolitico. No entanto, Shibli et al.?*' e Hayek et al.*® reportaram a presenca do
Streptococcus beta-hemolitico no final do procedimento experimental, sendo que um destes grupos relatou um

aumento estatisticamente significativo desde a baseline até ao final do protocolo. Estes resultados estao parcial-
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mente de acordo com os obtidos neste estudo na medida em que todos assinalam a presenga daquela bactéria

(ou espécie) no fim do protocolo.

As diferengas microbioldgicas encontradas entre os resultados dos varios grupos de investigagdo e
os presentes podem estar relacionadas com varios aspetos, como o material a partir do qual sio feitas as
ligaduras, a dieta fornecida aos animais e os diferentes métodos de analise microbioldgica, tendo estes ja sido

discutidos anteriormente.

O material que constitui a ligadura pode ter influéncia nos diferentes resultados microbioldgicos 2*!' 23,
Otten et al’® realizaram um estudo in vitro e in vivo onde testaram a colonizagao por determinados tipos de
bactérias, de diferentes tipos de fio de sutura utilizados em cirurgia oral.Verificaram que o crescimento da P.

intermedia é influenciado pelo tipo de fio utilizado.

Nos modelos experimentais com recurso a ligaduras estas sdo deixadas por um determinado periodo
de tempo no sulco peri-implantar, o que levara a um processo de reagdo da mesma com os fluidos biologicos
presentes no local. A grande maioria dos estudos utiliza ligaduras de seda, de algodao ou elasticos de borracha
como ligaduras peri-implantares '”°. Durante o processo de degradacio, o tipo de fio utilizado ira determinar
o tipo de reacdo inflamatéria, podendo estimular a invasio bacteriana ao longo do proéprio fio ¥2 Devido as
propriedades do material utilizado varios graus de colonizagdo e formagao de biofilme sobre a superficie do fio
irdo ocorrer em apenas poucas horas **. Esta colonizagio difere de material para material, sendo a seda mais
propicia a colonizagio bacteriana do que outros % Também a configuragio do fio, monofilamento ou entrela-
¢ado, influencia o crescimento bacteriano sobre o mesmo. O fio de sutura monofilamento demonstrou menor

crescimento bacteriano que a sutura entrelagada 3% 3%,

Assim, de acordo com o exposto, verifica-se que o material com que a ligadura é fabricada influencia a
microbiologia presente sobre a mesma. Os atuais modelos canideos de indugao de defeitos peri-implantares
utilizam varios materiais '’* que desta forma contribuem de forma distinta para o tipo de bactéria presente no
local onde a ligadura se encontra, isto é o sulco peri-implantar. Assim, o tipo de bactéria presente no sulco
peri-implantar ira depender do material a partir do qual a ligadura é produzida. Deste modo introduz-se um
fator que contribuira nao s6 para a heterogeneidade dos resultados microbiolégicos como também para o

enviesamento dos mesmos face ao que se encontra na clinica.
Recentemente tem sido levantada a questao do contributo da microbiologia na etiologia da peri-implantite.

Nalgumas situagoes foi descrita a semelhanga entre o aparecimento de problemas clinicos em torno de
dentes e de implantes dentarios. A inflamacao gengival (gengivite) em torno dos dentes foi comparada com a
mucosite peri-implantar, tendo sido definida como uma versao da gengivite observada em torno de implantes
3% Para além disso a periodontite associada aos dentes foi comparada com a destruicdo de tecido peri-im-
plantar. No que concerne a dentigao natural ha evidéncia convincente que indica que a rutura do equilibrio
suscetiveis 3% 387 141 38 T3] como nos dentes, também os implantes dentarios podem apresentar bolsas peri-im-
plantares, constituindo um ambiente anaerdbico e acumulando bactérias semelhantes as presentes nas bolsas
periodontais 7 ¥ 3!°. No entanto, isto ndo indica que a infegio seja necessariamente a causa inicial da rutura dos
tecidos peri-implantares. O contributo da infegao, ou da sobrecarga oclusal, para o desenvolvimento da perda
Ossea progressiva em torno de implantes osteointegrados permanece controversa 26439, Assim, a perda dssea
peri-implantar associada a sobrecarga oclusal é muitas vezes seguida por uma perda de insergdo e subsequente
aumento da bolsa peri-implantar. Esta bolsa anaerébica recém-formada ird servir para armazenar uma microflo-
ra perio-patogénica e esta microflora subgengival ira refletir a colonizagao, desenvolvimento e maturagao de um
biofilme num ambiente favoravel. Este facto pode contribuir para uma perda dssea peri-implantar adicional ¢ 2%,

Assim ainda estd por demonstrar o que inicia a perda éssea marginal em torno dos implantes osteointegrados,
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sendo este um campo de controvérsia académica. Por um lado, a teoria da infe¢do inicial microbiana e por outro

a infecao é considerada secundaria a rutura inicial da osteointegragao, resultante de fatores nao microbianos.

De acordo com recentes publicagoes nao ha evidéncia que a perda ossea progressiva seja geralmente
iniciada por algum tipo de processo infecioso. Havendo a presenca de uma infe¢do purulenta podem estar
presentes microrganismos, no entanto isto nao indica que os mesmos tenham sido necessariamente a causa de
reabsor¢io 6ssea marginal "?2. Também autores como Becker et al.**' e Chvartszaid & Koka ** nio encontram
evidéncia convincente que aponte para uma(s) bactéria(s) especifica para iniciar o processo de reabsorgio de

osso marginal peri-implantar.

A interface entre o implante e a mucosa apresenta um componente epitelial e um componente de teci-
do conjuntivo. O componente epitelial, apelidado barreira epitelial, tem cerca de 2 mm enquanto que o tecido

conjuntivo tem cerca de |,5mm372115.340.393,394

Nos IC, o programa de controlo da higiene oral permitiu observar, por norma, pilares de cicatrizagao
livres de placa bacteriana. Esta observagio estd de acordo com os resultados de Berglundh et al.'’® e atesta o

adequado programa estabelecido para controlo da higiene oral.

Da mesma forma, na maioria dos cortes histolégicos, nao é visivel a presenca de PB no sulco peri-im-
plantar. Na auséncia de inflamagio este sulco apresenta uma quantidade minima de fluido crevicular e leuco-

citos'®!

. Entre as células que constituem quer o epitélio sulcular (ES) quer o epitélio juncional (EJ) é possivel
observar a presenca reduzida de células de natureza inflamatéria, sendo bastante menor no EJ. Esta presenga
corresponde a uma normal dindmica fisiologica presente num local que estabelece uma interface entre o meio
interno e o meio externo*’. As células que constituem o EJ permitem a passagem do fluido crevicular gengival
e de células inflamatorias para o sulco gengival. Da mesma forma, apresenta um rapido turnover que auxilia na
manutencdo de um favoravel equilibrio hospedeiro-parasita bem com rapida reparagio dos tecidos lesados®®,
sendo substituido a cada 4-6 dias enquanto o epitélio sulcular demora mais dias3*>3%. O epitélio juncional apre-
senta no seu interior fenestragdes que permitem a troca de substancias. O fluido crevicular gengival move-se
através destas fenestragdes para os espagos intercelulares e posteriormente para o sulco gengival. Da mesma

forma leucécitos movem-se nos espagos intercelulares deste epitélio para o sulco, de forma organizada®”.

A observagao realizada no presente estudo relativa a presenga de células de natureza inflamatéria no
seio do epitélio sulcular e juncional ndo corrobora os resultados previamente obtidos por Berglundh et al.'’®
pois estes autores, também utilizando um controlo diario de placa bacteriana, descreveram uma mucosa peri-

-implantar livre de infiltrado inflamatério celular.

De referir ainda que, apesar de no presente estudo nao se ter realizado uma quantificagao dessa es-
trutura, na avaliagao qualitativa do grupo IC, foi descrita a menor quantidade e calibre de vasos sanguineos no
tecido conjuntivo peri-implantar. Esta observagio vem corroborar resultados de outros autores 3%. Esta obser-
vacao, relativa aos IC, pode justificar a auséncia de HS na avaliagao clinica deste grupo de implantes na S17.O
numero reduzido e calibre diminuto dos vasos sanguineos permitem-nos compreender a reduzida presenga de

células com perfil inflamatorio quer no epitélio sulcular quer no epitélio juncional.

A observacao de fibras de colagénio paralelas a superficie do implante vem corroborar os resultados
de outros estudos animais''>2'¢3383% e humanos''®3?*4°!_ A fracdo de volume ocupada por estas fibras de cola-
génio na mucosa peri-implantar, de acordo com Berglundh et al. ''%,aumenta desde o dia 4 até a 4* semana, nio
sofrendo alteragGes posteriores até as |2 semanas. Contudo, esta orientagao paralela nio é consensual uma

vez que, outros investigadores''’, indicam que estas fibras se unem ao colo do implante. De facto, e apesar do
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no presente estudo a grande maioria das fibras de colagénio observadas se apresentarem paralelas a superficie
do implante, também se detetaram algumas com uma diregdao mais obliqua, a unirem-se ao corpo do implante
na sua localizagdo mais préxima do contacto com a crista 6ssea. Apesar de na literatura haver alguns artigos
com referéncia as caracteristicas histologicas dos tecidos adjacentes a implantes com a mesma superficie dos
utilizados no presente estudo experimental?'®2!7.219.223,224.247,255.256.402 n3o foi encontrada qualquer referéncia a
orientagao, e possivel integragao, das fibras de colagénio na superficie do implante. No entanto, estudos animais
utilizando outros modelos e superficies de implantes referem uma orientagio paralela **® ou predominante-
mente paralela''® destas fibras de colagénio em relagdo a superficie do implante, tendo esta orientagdo sido
igualmente constatada em estudos humanos3?2. De facto, sobre este tema nio ha consenso entre investigadores
havendo resultados animais*® e clinicos*** que descrevem a insercao de fibras de colagénio na superficie do co-
lar do implante. Uma possivel explicagao para esta diferenga entre alguns estudos podera ser o diferente tipo
de implantes utilizado bem como distintos métodos de anélise da imagem histoldgica. Nevins et al.** utilizaram,
para além da microscopia 6tica, a microscopia de luz polarizada e microscopia eletrénica de varrimento. No
presente estudo experimental a observacao da aparente insercao de fibras de colagénio no colar do implante
verificou-se numa zona muito proximo da crista 6ssea. Podera ter havido o contributo das células osteo-
blasticas, presentes no tecido ésseo marginal adjacente, para produzir uma fina camada de tecido 6sseo em
contacto com a superficie do implante, onde posteriormente as fibras de colagénio se inseriram. No entanto,

seria necessario outro tipo de analise microscépica para confirmar esta possibilidade.

O tecido 6sseo que estabelece o contacto mais coronal com a superficie do implante apresenta carac-
teristicas de vitalidade atestando um adequado processo de remodelagdo 6ssea, com predominio de tecido
osseo lamelar. A presenca de cutting/filling cones preenchidos por novo osso traduz a vitalidade da remodelagao

ossea, confirmada pela presenga de novo tecido 6sseo no interior desses cones.

Nos IT foi bastante notéria a presenca de placa bacteriana nao sé nos pilares de cicatrizagao bem como
no epitélio da gengiva livre, resultantes da auséncia de medidas de controlo da placa bacteriana. O consequente
infiltrado inflamatorio celular foi responsavel pela destruicao da integridade estrutural do epitélio da gengiva
livre, epitélio sulcular bem como do cérion, resultando na ulceragao daqueles epitélios. Esta solugao de con-
tinuidade acarreta a perda da eficacia funcional destes epitélios, permitindo uma comunicagdo entre o meio
interno e meio externo, mais concretamente entre o infiltrado inflamatério presente na mucosa peri-implantar
e aquele presente no sulco peri-implantar adjacente. Esta ulceragao epitelial é também observada em modelos
experimentais para estudo da peri-implantite, que fazem recurso da ligadura e posterior progressiao esponta-

nea sem a mesma2>2%7,

A presenca de infiltrado inflamatério no presente estudo é corroborada pelo aumento do nimero e
calibre dos vasos sanguineos presentes no cérion. De facto, apesar de nao se ter realizado a sua quantificagao,
aquando da observagao das imagens histolégicas é notéria a sua presenga. A presenga de um tecido conjuntivo
adjacente ao epitélio sulcular com um consideravel infiltrado inflamatério observado no presente estudo esta
de acordo com a descri¢do de lesGes peri-implantares feitas em estudos animais sem recurso a ligadura®*® ou

com recurso a ligadura®*, bem como em estudos em humanos*®.

No epitélio juncional, quando comparado com a observagio histologica realizada aos IC, verifica-se a
presenca de maior quantidade de infiltrado inflamatério celular, algumas vezes associado a destruigdo da sua
integridade. No entanto, a desorganizagao estrutural provocada neste epitélio aparenta ser inferior a verificada
no epitélio da gengiva livre bem como no epitélio sulcular. Esta diferenga estara relacionada com a maior inten-

sidade da resposta inflamatoéria presente nestes epitélios.

Por sua vez, o tecido conjuntivo compreendido entre a porgdo apical do epitélio juncional e o teci-

do 6sseo apresenta um frequente infiltrado inflamatério celular, em contacto com a superficie do implante.
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A presenca de infiltrado inflamatério nesta area peri-implantar foi igualmente descrita por outros autores **
57 apesar de, no presente estudo, ela nio ter sido quantificada e como tal nio passivel de comparagio direta.
Tal como observado nos IC, também aqui sao visiveis fibras de colagénio numa disposi¢ao maioritariamente
paralela a superficie do implante. Estas fibras de colagénio constituem a maioria das estruturas presentes neste
local, havendo poucos fibroblastos bem como estruturas vasculares''® 3. A mucosa peri-implantar, compara-
tivamente a mucosa dentaria, apresenta mais colagénio e menos fibroblastos, num ratio colagénio/fibroblastos
de 109 comparado com um ratio de 4 (mucosa peri-implantar vs. mucosa dentaria, respetivamente). Quer a
gengiva dentaria quer a mucosa peri-implantar apresentam uma semelhante distribuicio de colagénio tipo I,
II, IV, VIl bem como fibronectina. Porém o colagénio tipo V é encontrado em maior quantidade nos tecidos
peri-implantares. De todos, o colagénio tipo | é o principal constituinte do tecido conjuntivo supracristal da

mucosa peri-implantar humana*®,

O tecido 6sseo marginal peri-implantar, em contacto com aquele tecido conjuntivo, mostra uma nitida
presenca de processos de reabsorgao sem formagao ossea associada, o que o distingue do tecido 6sseo margi-
nal dos IC. As areas de reabsorgao osteoclastica presentes neste tecido denotam uma maturagao mais tardia e
poderao estar associadas a aparente maior presenca de infiltrado inflamatério celular presente naquela area. No
entanto,ao contrario do descrito por outros autores que utilizaram modelos experimentais para estudar a peri-
-implantite? 27 no presente estudo n3o se verificou a presenca de defeitos dsseos extensos, em forma de cra-
tera. Apesar desses autores?® terem utilizado implantes com geometria e superficie igual aos utilizados no pre-
sente estudo, a utilizagao traumatica de uma ligadura peri-implantar podera ter estado na origem da destruicao

Ossea associada a presenga de um elevado niumero de osteoclastos, o que nao foi observado no presente estudo.

No que concerne a técnica de coloragao, o presente estudo utilizou uma metodologia mais vocacionada
para a identificagcao de tecido duro com distintas fases de maturagao. No entanto, o Azul de Toluidina permite
ao investigador avaliar componentes celulares, apesar de nao ser a técnica de coloragao mais indicada especifi-
camente para a identificagdo de células. Para tal a coloragao de Giemsa ou a coloragao de Ladewig poderia ser
a opgao alternativa. Ao utilizar a presente técnica de coloragao obteve-se um equilibrio entre a identificagao

de tecido 6sseo bem como dos varios constituintes do tecido mole.

No presente estudo, para cada implante, obtiveram-se trés cortes histologicos (vestibular, lingual e me-
sio-distal). Desta forma conseguiu-se obter uma imagem correspondente as distintas faces do implante, sempre
utilizando a mesma coloragao. Uma possibilidade que se considerou foi a realizagao de uma distinta técnica de
coloragao em algumas laminas. No entanto, tendo em conta a diferente afinidade tintorial de outros corantes
para as mesmas estruturas histologicas, aquando das medigoes histoldgicas das distintas faces, as mesmas estru-

turas nao estariam igualmente coradas o que poderia levar a erros de interpretagao e mensuragao.

No presente estudo experimental, o infiltrado inflamatério celular foi avaliado percentualmente, defi-
nindo numa zona semelhante em todas as faces vestibulares dos implantes, uma Region Of Interest, sempre com
a mesma area. Posteriormente, foi calculado o valor percentual de infiltrado nessa area. Alguns investigado-
res?22% calcularam a area ocupada pelo infiltrado inflamatério circunscrevendo a lesao com um cursor e cal-
culando a area total. Apesar da presente metodologia apenas permitir um calculo percentual, este é detalhado
pois a distinta coloragdo da populagio celular inflamatoéria permite a identificagdo célula-a-célula. A metodo-
logia anteriormente referida apresenta uma sobrevalorizagdo do resultado pois toda a area circunscrita é tida

em linha de conta, e com certeza havera zonas nessa area sem um componente celular inflamatorio.

No desenvolvimento de modelos experimentais com vista ao estudo de multiplas situagoes relacionadas
com a peri-implantite, foram varios os autores que realizaram uma analise histomorfométrica dos defeitos pe-
ri-implantares. Estes autores utilizaram como referéncia para as suas mensuragdes lineares, estruturas como a

margem gengival, a zona apical do epitélio sulcular; a zona apical do epitélio juncional, a crista 6ssea em contacto
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com o implante, o ombro do implante, o topo do pilar de cicatrizagao, a zona coronal e apical do infiltrado

inflamatério e ainda a area ou percentagem de infiltrado inflamatério!26 186.212.240.252, 224,255,258,

No presente estudo, as mensuragoes foram realizadas nas quatro faces de cada implante. No entanto,
outros autores?* 212 realizam mensuragdes semelhantes apenas nas faces mesial e distal do implante, o que
nao permite uma percegao tao proxima da realidade de toda a lesao peri-implantar quanto a fornecida pela
mensuragiao nas quatro faces. Nesta medida, o atual estudo apresenta-se como mais representativo da area

peri-implantar, refletindo a sua plenitude.

Nos resultados de histomorfometria do presente modelo experimental, verificou-se que nido houve
diferencas estatisticamente significativas entre os implantes controlo e os implantes teste no que respeita as
seguintes medi¢oes: MG-aEJ(mm), MG-aES(mm), CO-aES(mm), CO-aEJ(mm), CO-MG(mm), OI-MG (mm), Ol-
-CO(mm) e MG-alNF. Porém, relativamente a %INF verificou-se haver diferencas estatisticamente significativas

entre ambos os grupos.

Analisando os valores obtidos para os diferentes parametros avaliados nos implantes controlo (IC)
verificou-se que existe uma adequada relagdo quantitativa entre eles. Assim, o valor obtido para a distancia
CO-MG (3,45£0,42mm) encontra-se préximo do valor resultante do somatério de dois parametros que cor-
respondem aquele, nomeadamente MG-aE] com CO-aE] (2,35+0,52mm e 2,32+0,60mm), MG-aES com CO-aES
(1,64£0,58mm e 1,80+£0,57mm) e OI-MG com OI-CO (0,68+0,46mm e 2,87+0,43mm). A existéncia de uma

relagio de proximidade entre estes valores atesta a correta mensuragao das distancias referidas.

A distancia MG-aE] presente nos IC aproxima-se do valor clinico correspondente a PS (2,35+0,52mm e
[,83+0,1 7mm, respetivamente). Através de estudos experimentais animais sabe-se que, utilizando uma pressao
de 0,2-0,3N e numa situagdo de salde peri-implantar, a ponta da sonda periodontal identifica a extensio apical
do epitélio juncional. No entanto, em implantes com patologia peri-implantar a ponta da sonda penetra no te-
cido conjuntivo ficando mais préximo da crista 6ssea alveolar'?. Sabe-se também que tecidos peri-implantares
saudaveis promovem um selamento peri-implantar que impede a progressao da sonda periodontal para além
daquele limite '?¢ '*'. Tudo isto reflete um aumento na penetragio da sonda periodontal a medida que o grau de
inflamagao nos tecidos peri-implantares aumenta. Adicionalmente, refere-se que a PS é um parametro medido
clinicamente, utilizando uma sonda periodontal e aproximando o valor de sondagem ao 0,5mm mais préximo.
Esta menor precisao de medigao, comparada com a medi¢ao do pardmetro histologico utilizando um software

de elevada precisao, acarreta possiveis erros derivados daquela aproximagao.

Clinicamente, a sondagem peri-implantar pode ser influenciada por diversos fatores que podem ter um
efeito sobre o angulo de insergdo da sonda. A diferenga encontrada entre ambos os valores (MG-aE] e PS)
pode estar relacionada com dificuldades acrescidas na obtengao da PS devido ao desenho do implante, mais
concretamente do seu colo polido angulado. De facto no 7* European Workshop on Periodontology (EWOP) foi
mencionado que desenhos de implantes e/ou de pilares podem dificultar a sondagem, influenciando desta forma

a profundidade de sondagem®*.

Alguns estudos animais abordaram aspetos histomorfométricos dos tecidos peri-implantares utilizando
implantes com superficie SLA.Porém,estes estudos induziram defeitos peri-implantares com recurso a ligadura®*

217215212 causando,desta forma,alteragdes estruturais que nao sdo da exclusiva responsabilidade da placa bacteriana.

No entanto, parece importante destacar o estudo publicado em 2007, em que Berglundh et al.**® ava-
liaram a morfogénese da uniao da mucosa a dois tipos de implantes, nao submersos, com igual geometria mas
superficies distintas (SLA® e maquinada). Estes implantes, colocados num modelo canideo, foram sujeitos a um
controlo didrio da PB. Nesse estudo, a barreira epitelial formada em torno dos implantes atingiu a sua maturi-
dade as 6 semanas de cicatrizagao e as |2 semanas atingiu a dimensao de 2,Imm. Apesar dos presentes resul-

tados histomorfométricos se referirem a avaliagoes realizadas a 17% semana verifica-se que o valor obtido para
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a barreira epitelial (MG-aEJ: 2,32+0,60mm), foi semelhante a obtida por esses autores. A diferenga nos distintos
periodos de avaliagao entre ambos estudos nao teve qualquer influéncia sobre os tecidos peri-implantares pois,
de acordo com os resultados de Berglundh et al.3®, a maturagdo dos tecidos foi atingida antes das |12 semanas.
Estes investigadores descrevem um tecido conjuntivo lateral a superficie do implante com poucas estruturas
vasculares e fibras de colagénio, com uma orientagdo principalmente paralela a sua superficie. Por fim, no que
concerne a distancia MG-CO aqueles autores obtiveram um valor de 3,5 mm o qual corrobora os do presente
estudo que foi de 3,39+0,62mm.

Utilizando implantes com uma superficie diferente da utilizada no presente protocolo experimental,
Abrahamsson et al.>* avaliaram a resposta tecidular a implantes nio-submersos e submersos. Diariamente, foi
realizado o controlo da PB através de escovagem. Nove meses apos colocagao dos implantes, os animais foram
sacrificados. A avaliagao histomorfométrica da distancia MG-aE) foi de 1,97+0,52mm e 1,85+0,5Imm para os
grupos nao-submerso e submerso, respetivamente, sem diferengas estatisticamente significativas entre ambos.
Apesar de se terem utilizado diferentes sistemas de implantes, os valores obtidos, no grupo nao-submerso, para
as distancias MG-aE] (1,97+0,52mm), CO-MG (3,15+0,34mm) e CO-aEJ (I,18%0,31mm) sdo semelhantes aos

obtidos no presente estudo experimental.

Também Berglundh et al.''’, utilizando implantes diferentes dos usados no presente protocolo experi-
mental, avaliaram a estrutura e composigao dos tecidos moles saudaveis adjacentes a implantes e dentes. A
histomorfométria da distancia MG-aE] e CO-MG foi 2,14+0,47mm e 3,80+0,65mm, respetivamente. Apesar da
utilizacao de implantes e técnica para preparagao das amostras diferentes da utilizada no presente protocolo,

estes autores obtiveram valores semelhantes aos do presente estudo.

Da analise dos resultados histomorfométricos obtidos para os diferentes parametros analisados nos IT
verificou-se que existe uma adequada relagao quantitativa entre eles. O valor obtido para a distincia CO-MG
(3,39+£0,62mm) encontra-se préximo do valor obtido através do somatério de dois parametros que corres-
pondem aquele, nomeadamente de MG-aEJ com CO-aE] (2,32+0,60mm e 1,09+£0,62mm), de MG-aES com CO-
-aES (1,79+0,68mm e 1,68+0,91mm) e de OI-MG com OI-CO (0,55+0,66mm e 2,87+0,48mm). A existéncia de
uma relagao de proximidade entre estes valores, tal como aconteceu para os IC, atesta a correta mensuragao

das distancias referidas.

A distancia histolégica MG-aE] obtida para este grupo de implantes (2,32+0,60mm) ¢é ligeiramente infe-
rior ao parametro clinico PS (2,44+0,38mm). De acordo com os resultados do coeficiente de correlagao existe,
entre ambas as variaveis, uma correlagao positiva, apesar de fraca, estatisticamente significativa (grafico 35).
Como ja mencionado anteriormente, a penetragao da sonda periodontal no sulco peri-implantar é dependente
do estado de satide daqueles tecidos'?*'*'. Na analise qualitativa dos IT observou-se a presenga de um epitélio
sulcular e juncional ulcerados. Esta ulceragio, sempre associada a um infiltrado inflamatério celular, foi mais
visivel no epitélio sulcular e em menor grau em algumas zonas mais coronais do epitélio juncional. Deste modo,
o limite mais apical do epitélio juncional permaneceu integro facilitando a sua identificagio e consequente
mensuragao. A inexisténcia de uma integridade epitelial favorece, aquando da sondagem peri-implantar, a pro-

gressao da sonda para apical do mesmo.

O epitélio sulcular nao se apresenta aderido a superficie do implante, verificando-se esta caracteristica
quer nas situagoes de salde quer de auséncia de salude dos tecidos moles peri-implantares. Como tal, o ES
nao ira funcionar como uma barreira e interferir com a progressao da sonda periodontal, pelo que nao sera de
estranhar a inexisténcia de uma correlagio estatisticamente significativa entre a PS e a distancia MG-aES, quer

para os IC quer para os IT (graficos 36 e 37).

A presenca de um infiltrado inflamatorio nos tecidos peri-implantares esta igualmente associada com a

destruicdo das fibras de colagénio, a qual acarreta a desorganizagdo estrutural do tecido conjuntivo*”’. Porém,
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esta destrui¢do ndo esta presente na zona mais apical do tecido conjuntivo adjacente ao implante justificando-

-se assim a reduzida diferenca medida entre a MG-aEJ e a PS.

Todas estas caracteristicas histoldgicas mencionadas, como seja a presenga de um infiltrado inflamatério
celular com um aumento do nimero e calibre de vasos sanguineos e consequente ulceragido do ES e do E,
podem estar na origem da explicagdo do elevado valor percentual obtido no parametro clinico HS no final do

periodo experimental (85,33+17,41).

A maior percentagem de PPB no grupo IT, instalando-se na area peri-implantar desde a primeira obser-
vacao realizada na S3, acarreta o desenvolvimento de um infiltrado inflamatorio nos tecidos envolventes. No
entanto, este infiltrado inflamatorio celular, apesar de ser estatisticamente superior relativamente aos IC, nao
deixa de ser muito reduzido (5,90+2,53%). Esta percentagem de INF nao foi a suficiente para promover a des-
truicao do colagénio presente no tecido conjuntivo adjacente a superficie do implante. Assim, as fibras de cola-
génio ali presentes, com a sua organizagao estrutural paralela em relagdo a superficie do implante, nao sofreram

praticamente qualquer alteragao, principalmente na zona mais apical do tecido conjuntivo peri-implantar.

A inexisténcia de diferencas estatisticamente significativas entre IC e IT para a distancia MG-aE]
(2,35+£0,52mm e 2,32+0,60mm, respetivamente) esta em desacordo com a comparagao inter-grupo dos resul-

tados clinicos quer de HS quer de PS,na S17.

Relativamente a percentagem de HS verificou-se a existéncia de diferencas estatisticamente significativas
entre os IC (0,00+0,00) e os IT (85,33+17,41), sendo que estes Ultimos apresentavam um valor elevado. No
caso dos IC, a bolsa peri-implantar apresentava um EJ integro e uma quase auséncia de INF. No entanto, para
os IT, como ja referido, um ES e um EJ ulcerados e uma maior quantidade de vasos sanguineos observados no

tecido conjuntivo estdo na base do valor de HS obtido para os IT na S17.

No que concerne a PS, a presenca de diferengas estatisticamente significativas entre IC e |IT nao esta de
acordo com a auséncia de diferencas estatisticamente significativas entre ambos grupos para a distancia MG-aE]J.
Em ambos os grupos, as duas referéncias histolégicas que servem de base a esta medigao encontram-se integras
e de facil identificagdo. No entanto, nos IT, a presencga de ulceragio no ES e no EJ permitira a progressao da son-
da periodontal através do mesma podendo estender-se para além do ponto mais apical do EJ. Outro fator que
pode auxiliar a compreender esta diferenca entre PS e MG-aE| é a qualidade da adesao das células que com-
péem o EJ. O espago intercelular no EJ é, relativamente ao volume do tecido, comparativamente superior ao do
EOG. Da mesma forma, o nimero de desmossomas é menor no EJ, comparativamente ao EOG*®. O E] permite
a passagem do fluido crevicular gengival e de células inflamatérias para o sulco gengival. O seu rapido turnover
auxilia na manuten¢ao de um equilibrio favoravel hospedeiro-parasita bem como na rapida reparagao dos teci-
dos lesados®”, sendo substituido a cada 4-6 dias, enquanto o epitélio sulcular demora mais dias. Assim,a menor
qualidade de adesao celular neste local, bem como a maior percentagem de INF presente no IT, pode ajudar a

compreender a menor integridade estrutural desta zona e consequente maior penetragao da sonda periodontal.

Na histomorfometria dos resultados histolégicos verificou-se que, entre todos os parametros analisa-
dos, apenas a %INF diferia de forma estatisticamente significativa entre os implantes controlo e implantes teste.
Esta percentagem foi avaliada a partir de uma area igual em todas as imagens histologicas analisadas, correspon-
dente a uma zona lateral do EJ e adjacente ao ombro do implante. A escolha deste local para a determinagao
deste parametro relaciona-se com o facto de a zona de uniao pilar-implante ser propicia a maior acumulagao
de bactérias®®40% 4932 ¢ como tal os tecidos adjacentes desencadearem uma resposta inflamatéria mais exube-
rante. Outro facto que contribuiu para a escolha desta zona foi a analise prévia de todas as imagens histologicas,
antes de iniciar a mensuragao de qualquer parametro. Esta andlise permitiu ter uma ideia inicial da zona onde
aparentemente estava presente uma maior quantidade de infiltrado inflamatério celular. Outros autores reali-

zaram a histomorfometria deste pardmetro na mesma zona, o que permite uma comparac¢io de resultados 3'%
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De acordo com o estudo de Ericsson et al. publicado em 19923', o infiltrado inflamatério peri-implan-
tar resultante da acumulagdo de PB durante 3 meses, apresenta uma extensdo apical superior a identificada
nos tecidos gengivais. Apresenta ainda um volume (em percentagem de volume ocupado pelos componentes
na area de infiltrado inflamatorio) composto essencialmente por colagénio (19,8+2,4), por vasos sanguineos
(17m,5%4,5), por plasmocitos (14,5£3,7), por fibroblastos (3,4+1,1) e por tecido residual (matriz, nervos, cé-
lulas nao identificadas e outros constituintes celulares) (42,5£2,1). No ano anterior, num estudo animal de-
senvolvido por Berglundh et al.'’’, verificou-se que os tecidos peri-implantares saudaveis eram constituidos
principalmente por colagénio (87,2+3,1%), apresentando também vasos sanguineos (6,4%1,9%), fibroblastos
(0,8+0,1%) e tecido residual (4,8%1,5%). Da interpretagdo dos resultados de ambos os estudos, torna-se no-
torio que o colagénio é o elemento fundamental e altamente prevalente num tecido conjuntivo peri-implantar
saudavel. Numa situagao de inflamagao devida a acumulagao de PB durante 3 meses, foi possivel verificar que
a integridade celular e de componentes fundamentais para o tecido peri-implantar, como o colagénio, foi alta-
mente afetada. As fibras de colagénio desempenham um papel fundamental no estabelecimento de uma barrei-
ra peri-implantar protetora eficaz. As suas fibras com uma orientagao circular a volta do implante auxiliam na

homeostasia do leito peri-implantar saudavel.

Em 2004, Zitzmann et al.*®* desenvolveram um modelo experimental animal onde, durante um periodo
de 2 meses, induziram peri-implantite com recurso a ligaduras e acumulagdo de placa bacteriana (periodo I).
De seguida estas foram removidas e a lesao foi deixada progredir durante mais |2 meses apenas com acumula-
¢ao de PB (periodo 2 - progressao espontanea). Neste estudo foi quantificada a area de tecido conjuntivo com
infiltrado inflamatério celular (2,64+1,05 mm?), de PB (0,69+0,77 mm?) e de pus (0,79£0,72 mm?). No presente
estudo experimental também se quantificou o infiltrado inflamatério, porém fez-se de uma forma percentual,
nao permitindo comparar resultados com os anteriormente mencionados. Relativamente aos resultados histo-
morfométricos daqueles autores, a mucosa peri-implantar (CO-MG) apresentava uma altura de 5,66%1,24mm
e a barreira epitelial (MG-aEJ) uma altura de 1,35+0,58mm. O tecido conjuntivo lateral ao implante (CO-aE))
media 4,31+1,6 Imm, a distancia MG-aINF era de 4,47+1,60mm e a distancia OI-CO foi de 5,66+0,73mm. Com-
parando estes resultados com os do presente estudo, verifica-se que os primeiros sao superiores, com excegao
da altura da barreira epitelial. Nos primeiros 2 meses do seu modelo experimental, Zitzmann et al.>** utilizaram
ligaduras concomitantemente com PB. A agdo traumatica que as ligaduras exercem sobre os tecidos adjacentes
provoca uma resposta inflamatoria intensa, com um efeito sobre o tecido dsseo diferente daquele provocado
apenas pela PB, tal como corroborado pelos resultados radiograficos. Na realidade, estes dados relativos a
rapida perda 6ssea devido ao uso da ligadura corroboram os resultados anteriores de outros autores '%¢ 825!,
A utilizagao da ligadura parece estar na base da diferenga no resultado relativo a distancia OI-CO entre ambos
estudos (5,6+0,73 mm vs. 2,87+0,43mm). Esta perda 6ssea associada a ligadura ja tinha sido descrita por Mari-
nelo et al. '®, tendo verificado que | més apds a sua remocio, a lesdo inflamatéria estendia-se desde a mucosa
até a medula éssea. No entanto, 3 meses apds a sua remogao esta lesdo ja estava encapsulada e separada do
tecido osseo por tecido conjuntivo denso. No estudo de Zitzmann et al.?*? ha uma variabilidade na perda éssea
apos a remogao das ligaduras, tendo-se verificado no “periodo 2” a perda de 16 dos 21 implantes utilizados. Da
mesma forma, 3 dos 5 caes apresentaram biopsias onde se observava uma mucosa com abundantes lesdes in-
flamatoérias que se estendiam para apical do epitélio da bolsa. Esta variabilidade foi descrita por outros autores
18 os quais referiram que 3 meses apds remogao das ligaduras um dos cdes perdeu 3 dos 4 implantes, estando
os restantes estaveis. A razao para esta diferenga na extensao da perda dssea peri-implantar, apés a remogao
das ligaduras, ainda hoje é objeto de discussdo, no entanto, apontam-se como possiveis causas a diferenga na
localizagao dos implantes e consequente diferenga na microflora subgengival ou a qualidade da resposta do

hospedeiro a infe¢ao®2
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Outra diferenca histomorfométrica entre o estudo de Zitzmann et al..»*? e o presente estudo diz respei-
to ao maior comprimento da barreira epitelial, isto é a distancia MG-aE), e menor altura do tecido conjuntivo
peri-implantar obtidos neste estudo (CO-aE)) (MG-aEJ: 1,35£0,58mm vs. 2,35£0,52mm; CO-aEJ: 4,31 £1,6 Imm
vs. 1,01£0,40mm). Uma possivel explicacao para estas diferencgas podera ser o diferente tempo de evolu¢ao do
modelo, pois estes autores permitiram uma evolugao da lesdao peri-implantar durante 14 meses (2 meses com
ligadura e placa bacteriana e outros 12 meses sem ligadura mas também com placa bacteriana) e o presente
estudo apenas |7 semanas, bem como a diferente geometria dos implantes utilizados por aquele grupo. Relati-
vamente a rugosidade do componente transmucoso, Abrahamsson et al.*'' demonstraram, num estudo animal,
que a adesdo dos tecidos moles aos componentes transmucosos nao era influenciada pela sua rugosidade.
Finalmente, outra caracteristica que podera ter contribuido para a diferenca nas distancias avaliadas entre o
presente estudo e o de Zitzmann et al.**? relaciona-se com o facto de neste, devido a perda éssea provocada
pela ligadura, o componente celular da barreira epitelial estabelecer uma interface com a superficie do implante
que normalmente esta unida ao osso. Sabe-se que a textura da superficie do implante influencia a composigao
do filme proteico bem como a orientagao das moléculas que adsorvem a sua superficie, sendo isto crucial para

a formacdo de uma interface com o tecido adjacente*'?.

Posteriormente, alguns autores??*2** desenvolveram estudos experimentais utilizando o modelo de Zitz-

mann et al.®%, com ligeiras alterages, e utilizando implantes com a superficie igual a do presente estudo.

Em 2007, Berglundh et al.*** estudaram a progressao de peri-implantite em implantes com duas super-
ficies diferentes: SLA e polida. A lesao peri-implantar foi induzida com recurso a ligadura e acumulagao de PB
durante 4 meses. Posteriormente, foi removida e a lesao progrediu mais 5 meses com acumulagio de PB. Histo-
logicamente, para os implantes com superficie SLA, os valores obtidos para a PM-B(“Peri-implant Mucosa-Bo-
ne”)(6,11£2,67mm), PM-aJE(3,63+2,35mm), aJE-B (2,48+2,28mm) e I-B(“Implant-Bone”)(7,34+2,08mm) foram
consideravelmente superiores aos correspondentes obtidos para os IT do presente estudo, respetivamente
MG-CO (3,39+0,62mm), MG-aE] (2,32+£0,60mm), CO-aEJ (1,09+£0,62mm) e OI-MG (2,87+0,43mm). O mesmo
se verifica com o estudo de Albouy et al.?*. A justificagdo para esta discrepancia ja foi amplamente discutida

com a avaliagdo do estudo de Zitzmann et al.*2

Na descri¢io dos resultados histoldgicos qualitativos dos dois ultimos estudos 22255 anteriormente
mencionados, foi referida a presenga de um infiltrado inflamatério intenso, adjacente a PB e calculos, e um epi-
télio da bolsa ulcerado. Albouy et al.*® também referiu a presenga de um consideravel nimero de osteoclastos.
Estes resultados sdao parcialmente corroborados pelos presentes pois também se obteve, para o grupo com
acumulacao de PB (implantes teste), a presenca de um epitélio ulcerado adjacente a PB e calculos. No entanto,
foi observada uma limitada presenga de osteoclastos no tecido ésseo adjacente aos implantes. Esta diminuta
presenca de osteoclastos indica a auséncia de uma reabsorcio dssea ativa. Contudo, decorrente da observagio
histologica qualitativa, foi possivel observar a presenga de uma superficie dssea alveolar adjacente aos implantes
teste festonada, com o aspeto de tipicas lacunas de Howship. Esta caracteristica histolégica, como ja menciona-
do na descrigao histoldgica qualitativa, ndo se observou nos implantes controlo e pode indicar que tera havido

um processo de reabsorgao.

Em sintese, apesar da analise histologica qualitativa permitir observar uma consideravel a quantidade de
INF no cérion adjacente ao ES, com nitida destruigdo e invasiao do ES e alguma do EJ, histomorfometricamente
nao foram observadas diferencas estatisticamente significativas entre ambos os grupos. Também as lacunas de
Howship e cones de reabsor¢io/aposicao dssea, com nitido predominio de reabsorgao, presentes nos IT, ndo

pareceram apresentar qualquer influéncia nas medigoes dos parametros.
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5 - Perspetivas futuras

A execugao do presente protocolo experimental pretendeu responder a algumas questoes previamente
colocadas. No entanto, como é comum em processos de investigacao, ao longo do mesmo podem surgir nao
so algumas respostas, como também muitas dividas que despertam novos desafios e langam novas questdes

na comunidade cientifica.

Assim, de modo a melhorar o presente modelo experimental considera-se que o mesmo pode ser op-
timizado logo numa fase inicial do seu desenvolvimento aproveitando a maior acumulagao de placa bacteriana
nos pré-molares e molares maxilares. Até a presente data nao parece ter sido avaliada a acumulagao natural

de placa bacteriana em pilares sobre implantes colocados no maxilar superior.

No seguimento deste objetivo pode também ser vantajoso o desenvolvimento de pilares de cicatrizagao
que potenciem a acumulagdo de placa bacteriana. Os pilares de cicatrizagdo comercialmente disponiveis estdo
desenhados para providenciar o oposto, isto &, uma menor acumulagao de placa bacteriana, o que se pretende

numa situacgao clinica.

De modo avaliar todo o potencial deste modelo mais “natural” como verdadeiro indutor de peri-im-

plantite pode também ser util prolongar a duragiao do periodo experimental pés-operatorio.

A avaliagdo dos parametros clinicos pode beneficiar da utilizagdo de indices que deem uma perspetiva da
evolucao dos mesmos. Em algumas situagoes o recurso a tecnologia imagioldgica, como seja a fotografia digital
ou captacao de imagens 3D devidamente calibradas e padronizadas, podem permitir uma maior precisao das

mensuragoes e respetivos resultados.

Relativamente ao componente microbiolégico destes modelos experimentais sera vantajoso caracteri-
zar a microbiologia antes da indugao do modelo experimental. Assim sera possivel ter uma percegao longitudi-
nal da sua evolugao. Do mesmo modo devem ser recolhidas amostras microbioldgicos nos sulcos gengivais de
dentes adjacentes, contralaterais e antagonistas. S6 assim se conseguira obter uma percegao nao sé6 da dinamica

de colonizagdo do sulco peri-implantar como da respetiva proveniéncia.
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Capitulo V. Conclusoes

Dentro das limitagoes deste modelo experimental pode-se concluir que:

— A auséncia de medidas de controlo de placa bacteriana induziu alteragées significativas em alguns dos
parametros clinicos peri-implantares, nomeadamente, um aumento da acumulagao de placa bacteriana,
de mucosite peri-implantar, da profundidade de sondagem, da hemorragia apos sondagem e do nivel

de insercio clinico.

— A avaliagao radiolégica nao detetou alteragoes estatisticamente significativas na perda 6ssea peri-im-

plantar associadas a auséncia de medidas de controlo da placa bacteriana.

— No final do periodo experimental, a auséncia de medidas de controlo de placa bacteriana induziu alte-
ragoes quantitativas e qualitativas ao nivel da populagao bacteriana peri-implantar, nomeadamente um
aumento significativo na quantidade de DNA detetada no sulco peri-implantar das bactérias totais, de

Fusobacterium spp., de Porphyromonas gingivalis e de Aggregatibacter actinomycetemcomitans.

— Do ponto de vista de avaliagao histolégica a auséncia de medidas de controlo da placa bacteriana

aumentou significativamente a percentagem de infiltrado inflamatério peri-implantar.

— Nao se conseguiu estabelecer uma associagao entre presenca ou a auséncia de medidas de controlo

de placa bacteriana e a perda dssea peri-implantar ao longo do periodo experimental.

— A profundidade de sondagem correlacionou-se positivamente com a distancia histolégica da margem

gengival a zona apical do epitélio juncional nos implantes nao sujeitos a controlo da placa bacteriana.

— A distancia radiografica entre o ombro do implante e o contacto mais coronal implante-osso corre-
lacionou-se positivamente com a distancia histolégica ombro do implante-crista 6ssea, independente-

mente das medidas de controlo da placa bacteriana.

— A revisdo da literatura mostra claramente que o modelo experimental canideo para estudo de peri-im-
plantite apresenta metodologias de inducao da patologia baseadas na utilizagao de ligaduras. No entan-
to, todo o modelo experimental é bastante heterogéneo, no que se refere a metodologia de aplicagao
das mesmas, no tempo da sua permanéncia no sulco peri-implantar e nas medidas para controlo da
placa bacteriana. Da utilizagao de ligaduras resulta a formagao de um defeito peri-implantar de origem

traumatica que nao mimetiza a etiopatogenia da peri-implantite humana.

— O modelo experimental testado baseia-se na auséncia de medidas de controlo de placa bacteriana,
evitando a colocagdo de ligaduras. O presente modelo proporcionou alteragdes significativas nos te-
cidos peri-implantares ao nivel dos parametros clinicos, microbioldgicos e histolégicos. De entre os
parametros clinicos alterados no final do protocolo experimental, destacam-se o aumento da mucosi-
te, da profundidade de sondagem e da hemorragia apés sondagem. Por outro lado, nao se verificaram
diferengas na perda ossea radiografica. A avaliagdo microbiologica identificou uma heterogeneidade
na detecao de DNA bacteriano em todos os animais. Da caracterizagao histolégica deste modelo

destaca-se o aumento do infiltrado inflamatorio nos tecidos peri-implantares dos implantes de teste.

Apesar de todas estas alteragdes, as lesoes diagnosticadas neste modelo nao se sobrepoem devidamente

com as caracteristicas presentes na peri-implantite humana.
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Capitulo V. Resumo

De modo a tornar possivel o estudo da peri-implantite desenvolveram-se alguns modelos experimen-

tais, utilizando principalmente o cao como modelo animal.

No inicio do presente trabalho foi realizada uma revisao bibliografica sobre o modelo experimental
canideo para estudo da peri-implantite. Foram incluidos 56 artigos para analise. Todos os autores recorre-
ram a ligaduras, contudo verificou-se uma grande heterogeneidade nas metodologias utilizadas. Este modelo
experimental apresenta falhas na recriagio do ambiente anatomico, fisioldgico ou patologico, encontrado na

peri-implantite humana, sendo necessario estudar novos modelos experimentais.

O objetivo principal deste estudo é determinar se a auséncia de controlo de placa bacteriana altera os
parametros clinicos, radiograficos, microbiologicos e histologicos nos tecidos peri-implantares de um modelo

experimental canideo.

Em seis caes da raca Beagle, com 2,5 anos de idade, foram extraidos bilateralmente os pré-molares e
primeiros molares mandibulares (semana -24). Oito semanas apds as extracgoes, suspenderam-se as medidas

de controlo da placa bacteriana (semana -16), que se mantiveram até a colocagao dos implantes (semana 0).

Em cada hemimandibula,foram colocados dois implantes com superficie SLA® (Standard Plus® @3,3x8mm,
narrow neck, Institut Straumann® AG, Basel, Switzerland) as quais foram aleatoriamente distribuidas por dois
grupos: um onde se realizou o controlo da placa bacteriana (implantes controlo - IC); outro onde nao se rea-

lizou esse controlo (implantes teste - IT).

Para além da avaliagao radiografica no dia da colocagao, os implantes foram avaliados clinica, radiografica
e microbiologicamente nas semanas 3, 6,9, 12, |5 e 17, e histologicamente apos a eutanasia dos animais,a |7°
semana. Clinicamente, foi avaliada a presenca de placa bacteriana (PPB), a mucosite peri-implantar (MPI), a pro-
fundidade de sondagem (PS), a hemorragia apds sondagem (HS), o nivel da margem gengival (NMG), o nivel de
inserc¢io clinico (NIC) e a supuragdo. Radiograficamente foi avaliada a variagdo da distancia entre o ombro do
implante (ODI) e o contacto mais coronal osso-implante (cOl).

Recorrendo a técnica de reagao em cadeia da polimerase em tempo real, foi quantificado o DNA das
bactérias totais (BT), Streptococcus species, Fusobacterium species, Porphyromonas gingivalis (Pg), Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (Aa) e Prevotella intermedia (Pi).

Em cortes nao descalcificados, realizou-se a anadlise histomorfométrica para mensuragao das seguintes
distdncias: margem gengival-zona apical do epitélio juncional (MG-aE]), margem gengival-zona apical do epitélio

sulcular (MG-aES), crista 6ssea-zona apical do epitélio sulcular (CO-aES), crista 6ssea-zona apical do epitélio
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juncional (CO-aEJ), margem gengival-crista 6ssea (MG-CO), ombro do implante-crista éssea (OI-CO), margem

gengival-zona apical do infiltrado inflamatério (Ol-alNF) e percentagem de infiltrado inflamatério (%INF).

Analisou-se igualmente a correlagao entre as variaveis PS e MG-aE] ou MG-aES, bem como entre a va-
riavel ODI-aOl e OI-cOl.

No final do protocolo experimental, os parametros clinicos, PPB, MPI, PS, HS e NIC apresentaram dife-

rengas estatisticamente significativas entre grupos, com os IT a revelar valores mais elevados.

Relativamente ao parametro radiografico, a diferenga entre grupos nao revelou ser estatisticamente

significativa.

A andlise microbioldgica identificou haver diferengas inter-grupos para as B.T., Fusobacterium spp., Pg e
Aa, com os IT a obter o valor mais elevado.

A histomorfometria apresentou uma Unica diferenga estatisticamente significativa entre ambos os gru-
pos, com os IT a apresentarem maiores valores de %INF.

Encontrou-se uma correlagio positiva entre a PS e a MG-aEJ nos implantes teste. A distancia radiogra-

fica ODI-cOl e a histologica Ol-cOl correlacionam-se positivamente para ambos grupos.

A auséncia de medidas de controlo da placa bacteriana provocou diferengas estatisticamente significa-
tivas, entre ambos os grupos, em parametros clinicos, microbioldgicos e histolégicos. No entanto, apesar das
alteracoes, as lesoes diagnosticadas neste modelo nao apresentam caracteristicas devidamente sobreponiveis

as caracteristicas presentes na peri-implantite humana.

Palavras chave: modelo experimental, cao, peri-implantite.
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In order to study peri-implantitis some experimental models were developed, mainly using the dog as

animal model.

At the beginning of this study, a bibliographic review was performed regarding the experimental dog
model for peri-implantitis studies. Fifty-six studies were included for analysis. All used ligatures in order to
establish a peri-implant lesion, with great methodological heterogeneity. Considering that the present experi-
mental model fails to recreate the anatomic, physiologic or pathological environment of the clinical conditions

found in human peri-implantitis, there is a need to research new experimental models.

The main objective of this study is to evaluate whether the absence of plaque control alters the clinical,

radiological, microbiological and histological peri-implant tissue parameters.

Six 2 '2 year-old male Beagle dogs had their bilateral mandible premolars and first molar extracted
(week -24). Eight weeks later plaque control measures were suspended (week -16) until implant placement
(week 0).

Two SLA® surface implants (Standard Plus® @3,3x8mm, narrow neck, Institut Straumann® AG, Basel, Swit-
zerland) were placed at each hemimandible and were randomly assigned to one of each group: a group with

plaque control (control implants — Cl); a group without plaque control (test implants —TI).

On the day of implant placement a radiographic evaluation was performed. Implants were then evaluated
clinically, radiographically and microbiologically at weeks 3,6,9, 12, 15 and 17,and histologically after euthanasia.
Presence of plaque (PP), mucositis (Muc), probing depth (PD), bleeding on probing (BOP), gingival marginal level
(GML), clinical attachment level (CAL) and suppuration were clinically evaluated. The distance between implant

shoulder (IS) and first bone to implant contact (fBIC) was evaluated radiographically.

Microbiological samples were collected during the 17 week experimental procedure. Using real-time
polymerase chain reaction, the DNA of total bacteria (TB) load, Streptococcus species, Fusobacterium species, Por-

phyromonas gingivalis (Pg), Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) and Prevotella intermedia (Pi) was quantified.

After euthanasia, implant and peri-implant tissues were histologically analyzed using a undecalcified tech-
nique, and histomorphometry performed to measure the following distances: gingival margin-apical junctional
epithelium (GM-aJE); gingival margin-apical sulcular epithelium (GM-aSE); bone crest-apical sulcular epithelium
(BC-aSE); bone crest-apical junctional epithelium (BC-aJE); gingival margin-bone crest (GM-BC); implant shoul-
der-bone crest (IS-BC); gingival margin-apical inflammatory infiltrate (GM-alNF) and inflammatory infiltrate

percentage (%INF).
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A possible correlation between PD and GM-aJE or GM-aSE, and also between IS-fBIC and IS-BC, was
analyzed.

Regarding the results of the clinical parameters at the end of the protocol PP, Muc, PD, BOP and CAL
had statistically significant differences between groups, with higher values of Tl.
The radiographic parameter evaluated, at the end of the procedure, revealed no statistically significant

difference between groups.

At the end of the experimental protocol microbiological analysis identified intergroup differences for TB,
Fusobacterium spp., Pg and Aa, with Tl having the highest value.

Histomorphometry showed a single statistically significant difference between both groups, with Tl hav-
ing the higher values of %INF.

Finally, a positive correlation was found between PD and the GM-aJE for Tl. On the other hand, the
radiographic distance IS-fBIC and histologic IS-HI correlate positively to both groups.

The absence of measures to control plaque was the variable tested in this experimental study, and
resulted in statistically significant differences between both groups in clinical, microbiological and histological
parameters. However, despite all these changes, the lesions seen in this model did not overlap features due to

the characteristics present in the human peri-implantitis.

Key-words: experimental model, dog, peri-implantitis.
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Tabela A — Peso dos caes ao longo do procedimento experimental.

Primeira Fase Cirurgica Segunda Fase Cirurgica

ID Beagle (Extragoes) (colocagao implantes) SURNESE
peso (Kg)
938000000399465 16.20 17.30 18.10
938000000395183 16.50 17.70 17.90
938000000385900 18.20 19.70 21.35
938000000359938 16.30 17.30 17.90
938000000366833 16.65 17.55 18.20
938000000392359 18.40 19.50 19.90
médiatdesvio padrio 17.04+0.99 18.18+1.12 18.89+1.42

Abreviaturas: ID: identificagdo do nimero do cdo por chip; Kg: quilogramas.

Tabela B — Sequéncia de primers utilizados para identificacao das bactérias.

PCR Sequéncia dos primers Tamanho do amplicao
Bactérias totais Forward 5'- AAC GCGAAGAAC CTTAC -3 ~430b
Reverse 5-CGGTGT GTA CAA GAC CC-3' P

Forward 5'-AGATGGACCTGCGTTGT -3'

Streptococcus spp. Reverse 5-GCTGCCTCCCGTAGGAGTCT-3' ~150bp
T Forward 5-AAGCGCGTCTAGGTGGTTATGT-3' 108 by
Reverse 5- TGTAGTTCCGCTTACCTCTCCAG-3'
o e Forward 5-AGGCAGCTTGCCATACTGCG-3' 404 bp
Reverse 5'- ACTGTTAGCAACTACCGATGT-3'
. . Forward 5 -GCTAATACCGCGTAGAGTCGG-3'
A. actinomycetemcomitans 443 bp

Reverse 5°-ATTTCACACCTCACTTAAAGGT-3’
Forward 5'-CGGTCTGTTAAGCGTGTTGTG-3' 100 bp
Reverse 5'-CACCATGAATTCCGCATACG -3'

Abreviaturas: spp.: Género; A. actinomycetemcomitans: Aggregatibacter actinomycetemcomitans.

Prevotella intermedia

Tabela C — Condigoes utilizadas nas reac¢coes de PCR para quantificagao das bactérias estudadas.

Desnaturacio Temperatura de Extensio Plco.de N° de Ciclos Concen.tragoes de

emparelhamento melting Primers

Streptococcus spp. 95°C-10s 55°C-5s 72°C-8s 86-87°C 45 0,4 uM

Prevotella 95°C-10s 59°C-5s 72°C-23s 85°C 45 0,4 uM
intermedia

RS 95°C-10s 57°C-5s 72°C-17s 87-88°C 45 0,4 uM
gingivalis

Fusobacterium spp. 95°C-10s 63°C-5s 72°C-5s 82-83°C 45 0,5 uM

Bactérias Totais 95°C-10s 58°C-5s 72°C-20s 87-88°C 45 0,3 uM

Aa 95°C-10s 58°C-5s 72°C-18s 89-90°C 45 0,4 uM

Abreviaturas: spp.: Género; Aa: Aggregatibacter actinomycetemcomitans.

Tabela D —Tabela com valor de p. Comparagio intergrupo (IC vs IT) para a variavel “presenca de placa bacteriana”.

Comparagao Intergrupo — Presenga de placa bacteriana

S12 SI5 S17
) 0,000 0,000 4,5 0,000 55 0,000
A -4.511 -4.539 -4,04 -4,582 -4,196 -4,586
valor de p 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000

Abreviaturas: U: Teste post-hoc Mann-Whitney; Z: Z-score. Nivel de significincia de 95% (p<0.05).

Tabela E —Tabela com o valor de p. Comparagao intergrupo para a variavel “mucosite peri-implantar”.

Comparagao Intergrupo Mucosn:e Peri-implantar

S12 SI5 S17
U 30,000 6,000 0,000 8,000 0,000 0,000
Z -3,027 -4.219 -4,511 -3,982 -4,487 -4,529
valor de p 0,002 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000

Abreviaturas: U: Teste post-hoc Mann-Whitney; Z: Z-score. Nivel de significancia de 95% (p<0.05).
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Tabela F —Tabela com valor de p. Comparagao intergrupo (IC vs.IT) para a variavel “profundidade de sondagem”.

Comparagao Intergrupo — Profundidade de sondagem

S3 Sé S9 S12 SI5 S17
9) 3,000 41,000 23,000 10,500 8,000 9,000
Y4 -4,166 -1.88 -2,989 -3,711 -3,778 -3,784
valor de p 0,000 0,060 0,003 0,000 0,000 0,000

Abreviaturas: U: Teste post-hoc Mann-Whitney; Z: Z-score. Nivel de significincia de 95% (p<0.05).

Tabela G — Tabela com valor de p. Comparagao intergrupo (IC vs.IT) para a variavel “hemorragia apds sondagem”.

Comparagao Intergrupo — Hemorragia apos sondagem

S3 Sé S9 S12 SI5 S17
9) 27,000 15,000 1,000 4,500 1,500 0,000
Y4 -3,000 -3,447 -4,357 -4,064 -4,462 -4,522
valor de p 0,003 0,001 0,000 0,000 0,000 0,000

Abreviaturas: U: Teste post-hoc Mann-Whitney; Z: Z-score. Nivel de significaincia de 95% (p<0.05).

Tabela H — Tabela com valor de p. Comparagao intergrupo (IC vs. IT) para a variavel “nivel de insergao clinico”.

Comparagao Intergrupo — Nivel de insercdo clinico

S3 Sé S9 S12 SI5 S17
9) 3,000 41,000 23,000 10,500 8,000 9,000
YA -4,166 -1,880 -2,989 -3,711 -3,778 -3,784
valor de p 0,000 0,060 0,003 0,000 0,000 0,000

Abreviaturas: U:Teste post-hoc Mann-Whitney; Z: Z-score. Nivel de significincia de 95% (p<0.05).

Tabela | — Quantidade de bactérias totais (ug (DNA)/ml) detetada em cada cdo, ao longo do periodo experimental.

D Semana 3 Semana 6 Semana 9 Semana 2 Semana |5 Semana |7
IT IC IT (@ IT IC IT IC IT (@ IT IC
395183 | 0,609 | 0,882 | 0,749 | 0,463 3,38 1,06 1,39 0,669 33,2 2,17 0,539 | 0,011
385900 1,32 1,44 0,457 | 0,583 0,939 1,58 3,68 1,24 4,67 3,21 3,68 0,002
392359 | 0,426 1,22 1,62 0,452 | 0,177 | 0,849 7,32 0,412 2,41 1,09 4,30 0,005
399465 | 4,89 | 4,18 1,14 0,987 | 0,921 1,77 0,875 2,87 1,3 3,93 1,74
366833 | 2,90 4,83 2,60 0,473 1,33 2,48 1,05 0,523 1,16 1,45 9,55 0,313
359938 16,1 1,38 1,19 0,726 | 0,402 4,85 0,720 | 0,739 10,4 4,43 1,19 0,002

Abreviaturas: ID: identificagdo do cdo através do nimero de chip. IT:implantes teste; IC: implantes controlo.

Tabela ] — Quantidade de Streptococcus species (ug (DNA)/ml) detectada em cada cio,ao longo do periodo experimental.

D Semana 3 Semana 6 Semana 9 Semana 2 Semana |5 Semana |7
IT IC IT IC IT IC IT IC IT IC IT IC
395183 | 0,141 0,24 0 0 0 0,271 0,215 0 0,186 | 0,189 | 0,125 | 0,126
385900 | 0,153 | 0,191 0,232 | 0,204 0 0,235 | 0,346 0 0,111 0,122 | 0,134 | 0,166
392359 | 0,154 | 0,241 0 0 0 0,237 0 0 0,16 | 0,102 | 0,114 | 0,142
399465 | 0,249 | 0,138 | 0,196 | 0,194 | 0,215 | 0,217 | 0,174 0 0,102 | 0,111 0,124 0
366833 | 0,139 | 0,171 0,245 | 0,199 | 0,238 | 0,262 0 0 0 0,142 | 0,106 | 0,103
359938 | 0,146 | 0,246 0 0,199 | 0,296 | 0,301 0 0 0,104 | 0,104 | 0,124 | 0,103

Abreviaturas: ID: identificagdo do cdo através do niimero de chip. IT:implantes teste; IC: implantes controlo.

Tabela L — Quantidade de Fusobacterium spp. (ug (DNA)/ml) detetada em cada cao,ao longo do periodo experimental.

D Semana 3 Semana 6 Semana 9 Semana 12 Semana |5 Semana |7

IT IC IT IC IT IC IT IC IT IC IT IC

395183 | 0,00472 0 0,00134 0 0,00308 | 0,00585 | 0,00659 0 0,0135 |0,00144 |0,00219 0

385900 | 0,00098 | 0,00396 | 0,00067 0 0,00491 | 0,0022 | 0,0107 |0,00022 | 0,0692 |0,00302| 0,0048 0

392359 | 0,00026 0 0,00037 0 0 0 0,0116 |0,00022 | 0,00069 | 0,00036 | 0,00243 0

399465 | 0,00307 0 0,00126|0,00092 | 0,001 16| 0,00066 | 0,00072 | 0,00046 | 0,00036 | 0,00166 | 0,001 | 0
366833 | 0,0113 0 0,00419 0 0,00652 | 0,00184 | 0,0061 | 0 0,00028 | 0,00513 | 0,0047 |0,00053
359938 | 0,0336 0 0,00279 | 0,00105 | 0,00147 | 0,00758 | 0,00993 | 0,00044 | 0,00538 | 0,00197 | 0,00289 | 0,00043

Abreviaturas: ID: identificagdo do cdo através do nimero de chip. IT:implantes teste; IC: implantes controlo.
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Tabela M — Quantidade de Porphyromonas gingivalis (ug (DNA)/ml) detetada em cada cao,ao longo do periodo experimental.

D Semana 3 Semana 6 Semana 9 Semana 2 Semana |5 Semana |7
IT IC IT IC IT IC IT IC IT IC IT IC
395183 | 0,00515 0 0,01 0 0,00665|0,00109 | 0,00167 0 0,786 1,04 |0,00093 | 5,6E-06
385900 | 0,0114 |0,00718| 0,0127 | 0,00348 | 7,7E-05 | 2,5E-06 | 0,0483 0 1,12 0,162 |0,00247 0
392359 | 0,00525 0 0 0 2,3E-07 | 2,9E-05 | 0,0567 | |,1E-06 | 0,00253 0 0,176 | 5,6E-06

399465 | 0,00972 0 0,0155 | 0,00552 | 0,0004 | 7,4E-06 | 0,00012 0 0,00182| 0,0151 12,4 0
366833 | 0,014 0 0,0157 0 0,00327 | 4,4E-07 | 0,014 0 0,0244 | 0,102 6,2 | 9,9E-05
359938 | 0,00929 0 0,0123 | 0,00348 | 0,00014 |0,00214| 0,0141 0 0,0408 | 0,263 | 0,0424 | 4,3E-05

Abreviaturas: ID: identificagdo do cdo através do nimero de chip. IT:implantes teste; IC: implantes controlo.

Tabela N — Quantidade de Aggregatibacter actinomycetemcomitans (ug (DNA)/ml) detetada em cada cao,

ao longo do periodo experimental.

D Semana 3 Semana 6 Semana 9 Semana 12 Semana |5 Semana |7
IT IC IT IC IT IC IT IC IT IC IT IC

395183 0 0 0 0 0,0101 | 0,0106 | 0,0126 0 0,039 | 0,0333 | 0,0328 0
385900 | 0,0126 0 0 0 0,0106 | 0,0125 | 0,0099 0 0 0,0328 0 0
392359 0 0 0 0 0 0 0,0251 0 0 0 0,0328 0
399465 | 0,0126 0 0,024 | 0,0126 | 0,0106 0 0,0106 0 0,0328 0 0,0318 0
366833 | 0,0126 0 0,0126 0 0,0099 | 0,0l 0,0247 0 0,0328 | 0,0328 | 0,0328 0
359938 | 0,0126 0 0,0126 0 0,0011 | 0,0117 | 0,0107 0 0,0328 | 0,0313 | 0,0328 0

Abreviaturas: ID: identificagdo do cdo através do niimero de chip. IT:implantes teste; IC: implantes controlo.

Tabela O — Quantidade de Prevotella intermedia (ug (DNA)/ml) detetada em cada cdo,ao longo do periodo experimental.

D Semana 3 Semana 6 Semana 9 Semana 12 Semana |5 Semana |7
IT IC IT IC IT IC IT IC IT IC IT IC

395183 | 0,00058 0 0 0 0 0 0 0 0,0112 0 0,0239 |0,0038I
385900 0 0,00029 0 0 0 0,00025 | 0,00682 0 0,0315 |0,00035| 0,0124 0
392359 | 0,001 12 0 0 0 0,0035 0 0 0 0 0 0 0
399465 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
366833 0 0 0 0 0 0,00025 0 0 0 0 0 0
359938 0 0 0,00054 | 0,001 |0,00025 0 0,00027 | 0,00249 0 0 0 0

Abreviaturas: ID: identificagdo do cdo através do numero de chip. IT: implantes teste; IC: implantes controlo.

Tabela P — Comparagdes multiplas entre as varias faces do grupo implantes controlo

(mesial, distal, vestibular e lingual) para a variavel MG-aEJ

MG_aEJ L-MG_aEJ M 1,500 913 1643 100 602
MG_aEJ_L-MG_aEJ V 2,000 913 2,191 028 71
MG_aEJ_L-MG_aEJ D 2,500 913 2739 006 037
MG_aEJ_M-MG_aEJ V 500 913 548 584 1,000
MG_aEJ M-MG_aEJ D -1,000 913 -1.,095 273 1,000
MG_aEJ_V-MG_aEJ D - 500 913 - 548 584 1,000

Abreviaturas: MG-Margem Gengival; aEJ-zona apical do epitélio juncional; M-mesial; D-distal;V-vestibular; L-lingual. Nivel de significancia de 95% (p<0.05).
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Tabela Q — Comparagoes multiplas entre as varias faces do grupo implantes controlo

(mesial, distal, vestibular e lingual) para a variavel MG-aES.

Sample1-Sample2 Staiic  Bg- Wd-lest  sig.  Adjsig.

MG_aES_L-MG_aES_M 1,200 816 1,470 142 850
MG aES L-MG aES V 2,400 816 2,939 003 020
MG_aES_L-MG_aES_D 2400 816 2939 003 020
MG_aES_M-MG_aES_V 1,200 816 1,470 142 850
MG _aES M-MG_aES D 1,200 816 -1.470 142 850
MG_aES_V.MG_aES_D 000 B16 000 1000 1,000

Abreviaturas: MG-Margem Gengival; aES-zona apical do epitélio sulcular; M-mesial; D-distal;V-vestibular; L-lingual. Nivel de significincia de 95% (p<0.05).

Tabela R — Comparagdes multiplas entre as varias faces do grupo Implante Teste

(mesial, distal, vestibular e lingual) para a variavel CO-aES.

Samplel-Samplez et Std o StdTest g0 adjsig.
CO_aES_M-CO_aES.D  -625 6545 S eesl e
CO_aES_M-CO_aES_L .B75 645 435 175 1000
CO aES_M-CO_aES V 2000 645 3088 002 012
CO_aES_D-CO_aES_L 250 B45 387 699 1,000
CO_aES_DCO aESV 1375 545 2130 033 199
CO_aES L-CO_aESV 1,125 645 1743 081 488

Abreviaturas: CO-Crista Ossea; aES-zona apical do epitélio sulcular; M-mesial; D-distal;V-vestibular; L-lingual.

Tabela S — Comparagdes mdltiplas entre as varias faces do grupo implantes teste

(mesial, distal, vestibular e lingual) para a variavel CO-aEJ.

Samplel-Samplez  Jest.  Std. S Test g agjsig.
CO aEJ_M-CO aEJ D - 444 509 -730 465 1,000
CO aEJ_M-CO aEJ L - 567 609 -1,005 273 1,000
COaEJ_M-CO2EJ V 1778  §09 2,921 003 021
CO aEJ D-CO aEJ L 222 609 .35 715 1000
CO akEJ D-CO aEJ V 1,333 B09 2,191 028 A7
CO_aEJ_L-CO aEJ V 1,111 B09 1,826 068 A07

Abreviaturas: CO-Crista Ossea; aEJ-zona apical do Epitélio Juncional; M-mesial; D-distal;V-vestibular; L-lingual.
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Tabela T — Comparagoes multiplas entre as varias faces do grupo implantes controlo

(mesial, distal, vestibular e lingual) para a variavel CO-MG.

Sample1-Sample2 St::i:tli = Ig'lrli-r ssl":'ﬁ-:ﬁ: Sig. Adj.Sig.

CO_MG_L-CO_MG_M 1417 527 2688 007 043
CO_MG_L-CO_MG_D 1817 527 3637 000 ooz
CO_MG_L-CO_MG_V 2 B67 527 5,060 000 oo
CO_MG_M-CO_ MG_D -,500 527 -949 343 1,000
CO_MG_M-CO_MG_V 1,250 527 2372 018 106
CO_MG_D-CO_MG_V 750 527 1423 155 928

Abreviaturas: CO-Crista Ossea; MG-Margem Gengival; M-mesial; D-distal;V-vestibular; L-lingual.

Tabela U — Comparagoes multiplas entre as varias faces do grupo implantes teste

(mesial, distal, vestibular e lingual) para a variavel CO-MG

Sample1-Sample2 St:fi:lli = Esrir:-r sstt':t;;::t Sig. Adj.Sig.

CO_MG_L-CO MG_M 1,400 577 2425 015 092
CO_MG_L-CO_MG_D 1,500 577 2,598 009 056
CO MG_L-CO MG V 2,700 577 4 B77 000 000
CO_MG M-CO_MG_D -,100 577 =173 B62 1,000
CO_MG_M-CO_MG_V 1,300 577 2,252 024 146
CO_MG_D.CO_MG_V 1,200 577 2,078 038 226

Abreviaturas: CO-Crista Ossea; MG-Margem Gengival; M-mesial; D-distal;V-vestibular; L-lingual.

TabelaV — Comparages mdltiplas entre as varias faces do grupo implantes controlo

(mesial, distal, vestibular e lingual) para a variavel OI-MG

Samplel-Sample2 oSt Std S Test g, adjsig.

0l_MG_L-Ol_ MG_M 1545 550 2807 005 030
0I_MG_L-0I MG D 2,091 550 3798 000 001
01_MG_L-0l_MG_V 2364 550 4294 000 000
OI_MG_M-OI_MG_D  -545 550 -89 322 1000
0l_MG_M-Ol_MG_V 818 550 1 486 137 823
01_MG_D-0I_MG_V 273 580 495 620 1000

Abreviaturas: Ol-Ombro Implante; MG-Margem Gengival; M-mesial; D-distal;V-vestibular; L-lingual.
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Tabela X — Comparagdes multiplas entre as varias faces do grupo implantes teste

(mesial, distal, vestibular e lingual) para a variavel OI-MG.

Samplel-Sample2 '°5t. ~ Std o Q-Test g0 Adjsig.

Ol MG L-Ol MG M 1500 577 2698 009 056
01_MG_L-01_MG_D 1800 577 3118 002 o1
0l MG L-Ol MGV 2300 577 3984 000 000
01_MG_M-Ol_MG_D 300 577 520  g03 1,000
01_MG_M-OI_MG_V g0 S77 1386 166 995
01_MG_D-01_MG_V s00 577 866 386 1,000

Abreviaturas: Ol-Ombro do Implante; MG-Margem Gengival; M-mesial; D-distal;V-vestibular; L-lingual.

Tabela Z — Comparagdes multiplas entre as varias faces do grupo implantes controlo

(mesial, distal, vestibular e lingual) para a variavel OI-CO.

Samplel-Samplez ¢ Jest ~ Std. S Test g agjsig.

01_CO_M-01_CO_D -.182 =S -.330 741 1,000
0l_CO_M-0I_CO_L  -1000 550 1817 069 416
01_CO_M-0I_Co_Vv 1,545 550 2,807 005 030
01_CO_D-01_CO_L -g18 550 1,486 137 823
0l_Co _D-Ool_ Co Vv 1,364 550 2A77 013 079
0l_Co_L-Ol Co Vv 545 550 991 322 1,000

Abreviaturas: Ol-Ombro Implante; CO-Crista Ossea; M-mesial; D-distal;V-vestibular; L-lingual.

Tabela AA — Comparagdes multiplas entre as varias faces do grupo implantes teste

(mesial, distal, vestibular e lingual) para a variavel OI-CO.

Sample1-Sample2 St-:fi:ltic Esrlr‘:'r sstl':tl:z' Sig. Adj.Sig.

01_CO_D-Ol_.CO M 800 577 1,386 166 335
01_CO_D-0l_CO_L -1,500 577 -2,598 009 056
01_CO_D.0l_Co_V 2,100 577 3637 ,000 002
0l_CO_M-0l_CO_L -700 577 -1,212 225 1,000
01_CO_M-01_CO_V 1,300 577 2,252 024 146
01_CO_L-0l_CO_V 600 577 1,039 299 1,000

Abreviaturas: Ol-Ombro do Implante; CO-Crista Osseal; M-mesial; D-distal;V-vestibular; L-lingual.

196



Capitulo VIIl.Anexo

Tabela AB — Média e desvio padrao da variavel MG-alNF para o grupo implantes controlo (IC) e implantes teste (IT).

Mean (um) Std. Deviation Std. Error Mean
IC 1847,0336 524,87951 158,25713
MG_alNF IT 2625,2027 854,89263 257,75983
média + 1.96 dp

AL O O © 00 00O 00000COCO000CO

0 0000000000000DCO00000000000000

diferenga
=]
il

=109 Q00 00 ©00000Q0QOQ0O00Q0OQC O o

média- 1.96 dp

T T T
00 1,00 200 300 400
média

Griafico A — Grafico (Bland-Altman) representativo das duas mensuragdes radiograficas

(distancia OI-cOl) realizadas com um més de intervalo.
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Listagem de siglas, acronimos e abreviaturas

%INF: Percentagem de infiltrado inflamatério

M: 1° Molar mandibular esquerdo

PM: 1° Pré-molar mandibular esquerdo

'PM: |° Pré-molar maxilar esquerdo

Aa: Aggregatibacter actinomycetemcomitans

AE: Superficie com ataque acido

aEJ: Zona apical do epitélio juncional

aES: Zona apical do epitélio sulcular

alNF: zona apical do infiltrado inflamatério

AT:Azul de toluidina

B.T.: Bactérias Totais

Bf: Bacteroides forsythus

C: Cérion ou tecido conjuntivo

Cal: Calculo

CB:Tomografia computorizada de feixe cénico (Cone Beam Computed Tomography)
CFRO: Cone de reabsorg¢ao e formagao éssea

CFU: Unidades formadoras de colonias (Colony-forming unit)
chx: Digluconato de clorhexidina

Cl: Componente intra-6sseo

Cli: Clinico

CNS:Tratamento e cicatrizagao dos implantes nao-submersos
Co: Colagénio

CO: Crista 6ssea

cOl: Contacto mais coronal entre o osso e o implante
COI: Crista 6ssea-implante

cPC:Topo coronal do pilar de cicatrizagiao

cpTi:Titdnio comercialmente puro

CSTi: Cancelous Structured Titanium

CTR: Controlo

EJ: Epitélio juncional

EOG: Epitélio oral da gengiva

ERL: Laser Er:YAG

ES: Epitélio sulcular

Esp: Espira do implante

EWOP: Wokshop europeu em periodontologia (European Workshop on Periodontology)

Fn: Fusobacterium nucleatum
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H,SO,: Acido sulfarico

HA: Superficie de hidroxiapatite

HCI: Acido cloridrico

HMDir.: Hemimandibula Direita

HMEsq.: Hemimandibula Esquerda

HS: Hemorragia apés sondagem

Htm.: Histomorfometria

IC: Implantes controlo

ID: Identificagdo do cdo por nimero de chip
Imp: Implante

INF: Infiltrado inflamatério

IT: Implantes teste

LC: Linha cimentante

Lig-: Periodo sem ligadura

Lig: Ligadura

Lig+-Lig-: Periodo com e sem ligadura

Lig+: Periodo com ligadura

M: Maquinada

M,: I° Molar mandibular direito

MG: Margem gengival

mMPI: Margem da mucosa peri-implantar
MPI: Mucosite peri-implantar

mPOM: Média da perda 6ssea marginal
NIC: Nivel de inserc¢ao clinico

NMG: Nivel da margem gengival

OA: Osso alveolar

Ob: Osteoblasto

ODI: Ombro do implante (radiografico)

OIl: Ombro do implante (histologico)
OS:Tratamento e cicatrizagao dos implantes submersos
P: Polida

PB: Placa bacteriana

PCM: Gel metronidazol

PCR-RT: Reacio da polimerase em cadeia em tempo real (Real Time Polimerase Chain Reaction)
Pg: Porphyromonas gingivalis

PHA: Superficie jateada com plasma de hidroxiapatite
PI: Peri-implantite

Pi: Prevotella intermedia
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PIC: Perda de insergao clinica

Pil: Pilar do implante

PM: Pré-molar

PM,: 1° Pré-molar mandibular direito
PM!': |° Pré-molar maxilar direito
PMNs: Polimorfonucleares neutréfilos
PPB: Presenca de placa bacteriana

PS: Profundidade de Sondagem

r.p.m.: rotagoes por minuto

ROI: Region of interest

RP: Rete Pegs

S12: 12° semana

S15: 15% semana

S17:17° semana

$3: 3" semana

$6: 6% semana

$9: 9% semana

Sa: Rugosidade média

SA: Superficie jacteada/ataque acido
SLA: Superficie jateada com particulas grossas e submetidas a ataque acido (sandblasted acid-etched)
spp: Género (species)

Sup: Supuragao

Td: Treponema denticola

TiA:Ti ALY

TiOb: Superficie TiOblast®

TiUn: Superficie TiUnite®;

TO:Tecido 6sseo

TOIl: Tecido 6sseo imaturo
TOL:Tecido ésseo lamelar
TON:Tecido 6sseo nativo
TOR:Tecido 6sseo de formagao recente
TPS: Superficie jateada com plasma de titanio (titanium plasma-sprayed)
TST:Teste

U:Teste post-hoc Mann-whitney

Ul: Grupo sem carga e com ligadura
VUS:Aparelho de ultrassons

Z: Z-score
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Listagem de figuras

Figura 2.1 — Diagrama de fluxo da informagao ao longo das diferentes fases da revisao, efetuada de acordo com a
metodologia PRISMA

Figura 3.1 — Cronograma do procedimento experimental

Figura 3.2 — Cao sob anestesia geral e monitorizado

Figura 3.3 —Imagem radiografica periapical lateral inferior

Figura 3.4 — Impressao definitiva mandibular com moldeira individual e silicone

Figura 3.5 — Equipa cirlrgica durante procedimento operatoério.

Figura 3.6 — Guia cirlrgica colocada sobre mandibula edéntula..
Figura 3.7 — Exposigdo da crista 6ssea edéntula apds descolamento dos retalhos mucoperiosteos. ..........cciiniunnee

Figura 3.8 — Inicio da preparagio do leito implantar

Figura 3.9 - Leitos implantares com brocas cirurgicas de 2.8mm e 2.2mm

Figura 3.10 — Preparo final de ambos os leitos implantares.

Figura 3.1 1 — Colocagio do implante I-,M no leito implantar. a) inicial; b) final

Figura 3.12 — Posicao final de ambos os implantes
Figura 3.13 — Pilares de cicatrizagao colocados sobre os implantes, com o bisel voltado para a face vestibular...........

Figura 3.14 — Sutura com pontos simples utilizando um fio de poliamida.

Figura 3.15 — implantes teste com placa bacteriana sobre os pilares

Figura 3.16 — Controlo radiografico com recurso a guia radiografica e sensor intra-oral retroalveolar. .......c.cccccoueeue.

Figura 3.17 — Guia radiogrifica; posicionamento intra-oral da guia com o sensor

Figura 3.18 — Cone de papel colocado no sulco peri-implantar da face vestibular do implante

Figura 3.19 — Dispositivo de agita¢io para desidratacio e infiltragdo do sistema Exakt®.

Figura 3.20 — Unidade de fotopolimerizagao com ciclo de luz amarelo e azul

Figura 3.21 — Unidade de corte do sistema Exakt®

Figura 3.22 — Micrémetro digital para medigao de espessura

Figura 3.23 — Separacio do slide final na unidade de corte.

Figura 3.24 — Imagem de radiovisiografia de dois implantes e respetivos pilares de cicatrizagdo a semana 0................

Figura 3.25 — Imagem histologica representativa dos tecidos peri-implantares e implante

Figura 3.26 — Imagem histologica com a Region of Interest

Figura 3.27 — Imagem em microscopia de luz de um corte histolégico da face vestibular de um implante controlo...
Figura 3.28 — Constitui¢ao histolégica de uma area do epitélio oral da gengiva de um implante controlo ....................

Figura 3.29 —Margem gengival (vestibular) de implante controlo

Figura 3.30 — Imagens semelhantes a da figura anterior, em maior ampliagao
Figura 3.31 — Pormenor do epitélio sulcular destacando-se a presenga de algumas células inflamatorias.......................
Figura 3.32 — Aspeto da localizagao e organizagao do epitélio juncional relativamente a um implante controlo..........

Figura 3.33 — Pormenor do epitélio juncional

Figura 3.34 — Imagem do tecido conjuntivo associado a uma area do epitélio juncional.

Figura 3.35 — Imagem da constituigdo histologica da regido situada entre a parte mais apical do epitélio juncional

e o tecido 6sseo marginal.

Figura 3.36 — Pormenor da area de contacto mais coronal osso-implante

Figura 3.37 — Aspeto da localizagao, organizagao e areas de contacto do tecido 6sseo em relagao a um implante

controlo
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Figura 3.38 — Pormenor de area de tecido 6sseo imaturo

Figura 3.39 — Presenca de grande quantidade de tecido 6sseo lamelar

Figura 3.40 — Imagem de algumas regides de tecido dsseo imaturo detectadas no espago existente entre duas espiras

Figura 3.4] — Aspeto de um cone de reabsorg¢ao e formagio 6ssea
Figura 3.42 — Pormenor de uma aparente célula osteoclastica localizada numa lacuna de Howship.......ccccecvcuceuniuncnnne

Figura 3.43 — Grande nimero de células osteoblasticas localizadas numa area de formagao ossea

Figura 3.44 — Existéncia de uma nitida linha de demarcagio entre o tecido 6sseo nativo e o tecido 6sseo de

formacgao recente

Figura 3.45 — Presenca de uma acentuado infiltrado inflamatério

Figura 3.46 — Presenca de placa bacteriana e calculos na superficie do pilar transmucoso

Figura 3.47 — Pormenor do epitélio oral da gengiva

Figura 3.48 — Aspeto de um grande infiltrado inflamatério com predominio aparente de perfil linfoplasmocitario.....
Figura 3.49 — Aspeto de um grande infiltrado inflamatério situado no sulco peri-implantar e no epitélio sulcular......

Figura 3.50 — Pormenor da presenca de placa bacteriana e calculos situados a nivel do pilar de cicatrizagio...............

Figura 3.51 — Existéncia de grande nimero de células inflamatorios e hemaceas localizado a nivel do colo do implante.

Figura 3.54 — Imagem de uma area do cérion adjacente ao epitélio sulcular

Figura 3.55 — Presenca de células com aparente perfil macrofagico e dilatagdo vascular existente numa zona do

corion adjacente ao epitélio sulcular

Figura 3.56 — Aspeto da consideravel densidade de linfocitos e plasmécitos

Figura 3.57 — Zonas contiguas de epitélio juncional presente num implante teste

Figura 3.58 — Aspeto de elevada densidade de infiltrado inflamatério

Figura 3.59 — Presenca de um infiltrado inflamatério localizado entre a superficie do implante teste e o tecido

conjuntivo adjacente

Figura 3.60 — Epitélio juncional com consideravel infiltrado inflamatério

Figura 3.6 —Aspeto da localizagdo, organizagao e zonas de contacto do tecido ésseo relativamente a um implante
teste

Figura 3.62 — Regido subperiostica contigua a um implante teste

Figura 3.63 — Localizagdo do tecido 6sseo relativamente ao corpo de um implante teste

Figura 3.64 — Pormenor da regiao subperiostica das apo&fises alveolares de implantes teste
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Listagem de graficos

Grifico | — Média da percentagem de PPB ao longo do procedimento experimental, para os implantes controlo

e implantes teste

Griafico 2 — Média da percentagem de MPI ao longo do procedimento experimental, para os implantes controlo

e implantes teste

Grafico 3 — Média da PS ao longo do procedimento experimental, para os implantes controlo e implantes teste....

Grifico 4 — Média da percentagem de HS ao longo do procedimento experimental, para os implantes controlo

e implantes teste

Grifico 5 — Média do NMG ao longo do procedimento experimental, para os implantes controlo e implantes teste...
Grafico 6 — Média do NIC ao longo do procedimento experimental, para os implantes controlo e implantes teste

Griafico 7 — Média da variagdo da distancia ODI-cOl (perda dssea radiografica), em relagdo a semana inicial (SO),

para o grupo implantes controlo e grupo implantes teste

Griafico 8 — Bactérias totais (valor médio de DNA em pg/ml de solugdo) para ambos grupos, ao longo do

procedimento experimental

Grafico 9 — Streptococcus spp. (valor médio de DNA em pg/ml de solugao) para ambos grupos, ao longo do

procedimento experimental

Griafico 10 — Fusobacterium spp. (valor médio de DNA em pg/ml de solugdo) para ambos grupos, ao longo do

procedimento experimental

Grifico | | — Porphyromonas gingivalis (valor médio de DNA em pg/ml de solugdo) para ambos grupos, ao longo

do procedimento experimental

Griafico |12 — Aggregatibacter actinomycetemcomitans (valor médio de DNA em ug/ml de solugdo) para ambos grupos,

ao longo do procedimento experimental

Grafico |3 — Prevotella intermedia (valor médio de DNA em pg/ml de solugdo) para ambos grupos, ao longo do

procedimento experimental

Griafico 14 — Média de DNA de bactérias totais no grupo implantes controlo colocados na posigao do 1° molar

e 4° pré-molar

Grafico |15 — Média de DNA de bactérias totais no grupo implantes teste colocados na posi¢ao do |° molar

e 4° pré-molar

Grafico 16 — Média de DNA de Streptococcus species no grupo implantes controlo colocados na posigao do

I° molar e 4° pré-molar

Griafico 17 — Média de DNA de Streptoccocus species no grupo implantes teste colocados na posigao do |° molar

e 4° pré-molar

Griafico 18 — Média de DNA de Fusobacterium species no grupo implantes controlo colocados na posi¢ao do

I° molar e 4° pré-molar

Grafico |9 — Média de DNA de Fusobacterium spp. no grupo implantes teste colocados na posigao do |° molar

e 4° pré-molar

Griafico 20 — Média de DNA de Porphyromonas gingivalis no grupo implantes controlo colocados na posigao do

4° pré-molar e colocados na opsigao do |° molar

Grafico 21 — Média de DNA de Porphyromonas gingivalis no grupo implantes teste colocados na posi¢ao do
4° pré-molar e colocados na opsigao do |° molar

Grafico 22 — Média de DNA de Aggregatibacter actinomycetemcomitans no grupo implantes controlo colocados

na posi¢ao do 4° pré-molar e colocados na opsigao do |° molar

Griafico 23 — Média de DNA de Aggregatibacter actinomycetemcomitans no grupo implantes teste colocados na

posicao do 4° prémolar e colocados na opsi¢ao do |° molar
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Grafico 24 — Média de DNA de Prevotella intermedia no grupo implantes controlo colocados na posigao do

4° pré-molar e colocados na opsi¢iao do |° molar

Griafico 25 — Média de DNA de Prevotella intermedia no grupo implantes teste colocados na posicao do 4° prémolar

e colocados na opsicao do |° molar

Grafico 26 — Diagrama de extremos e quartis para as faces vestibular, mesial, distal e lingual dos implantes bem

como para a média das quatro faces, por grupo de implantes (MG-aEJ)

Griafico 27 — Diagrama de extremos e quartis para as faces vestibular, mesial, distal e lingual dos implantes bem

como para a média das quatro faces, por grupo de implantes (MG-aES)

Grifico 28 — Diagrama de extremos e quartis para as faces vestibular, mesial, distal e lingual dos implantes bem
como para a média das quatro faces, por grupo de implantes (CO-aES)

Grafico 29 — Diagrama de extremos e quartis para as faces vestibular; mesial, distal e lingual dos implantes bem

como para a média das quatro faces, por grupo de implantes (CO-aE))

Griafico 30 — Diagrama de extremos e quartis para as faces vestibular, mesial, distal e lingual dos implantes bem

como para a média das quatro faces, por grupo de implantes (CO-MG)

Grifico 3| — Diagrama de extremos e quartis para as faces vestibular, mesial, distal e lingual dos implantes bem
como para a média das quatro faces, por grupo de implantes (OI-MG)

Grafico 32 — Diagrama de extremos e quartis para as faces vestibular; mesial, distal e lingual dos implantes bem

como para a média das quatro faces, por grupo de implantes (OI-CO)

Griafico 33 — Diagrama de extremos e quartis relativo a distincia MG-alNF, para os implantes teste e implantes controlo

Griafico 34 — Grafico de dispersido entre as variaveis profundidade de sondagem e margem gengival-zona apical do

epitélio juncional, no grupo implantes controlo

Grafico 35— Grafico de dispersao entre as variaveis profundidade de sondagem e margem gengival-zona apical do

epitélio juncional no grupo implantes teste

Grafico 36 — Grafico de dispersao entre as variaveis profundidade de sondagem e margem gengival-zona apical do

epitélio sulcular, no grupo implantes controlo

Griafico 37 — Grafico de dispersao entre as variaveis profundidade de sondagem e margem gengival-zona apical do

epitélio sulcular, no grupo implantes teste

Grafico 38 — Grafico de dispersao entre a distancia ombro do implante-crista dssea (radiografica) e ombro do

implante-crista dssea (histologica), no grupo implantes controlo.

Grifico 39 — Grifico de dispersao entre a distincia ombro do implante-crista 6ssea (radiografica) e ombro do

implante-crista 6ssea (histologica), no grupo implantes teste

Griafico A — Griéfico (Bland-Altman) representativo das duas mensuragdes radiograficas (distancia Ol-cOl)

realizadas com um més de intervalo.
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Listagem de tabelas

Tabela 2.1 — Lista de artigos excluidos apos leitura integral dos mesmos

Tabela 2.2 —Artigos incluidos para analise na revisao

Tabela 3.1 - Identificacao dos animais

Tabela 3.2 — Resultado da aleatorizagido dos implantes pelos grupos controlo ou teste
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Tabela 3.20 — Média e desvio padrio da variagdo da distancia ODI-cOl em relagiao a SO

Tabela 3.21 —Valor de p para o grupo implantes controlo para a variavel ODI-cOlI

Tabela 3.22 —Valor de p para o grupo implantes teste para a variavel Ol-cOlI
Tabela 3.23 — Média e desvio padriao da quantidade de DNA para os grupos implantes controlo e implantes teste ...
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Tabela 3.29 —Valor de p relativo a comparagao inter-grupos para a variavel Prevotella intermedia
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