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Resumo: Vários estudos longitudinais têm reportado uma alta taxa de sucesso da utilização 
de implantes osseointegrados no tratamento reabilitador. Entretanto, outras investigações têm 
mostrado a perda de implantes osseointegrados por causa de infecções periimplantares ou trauma 
oclusal. A periimplantite é caracterizada pela presença de reações inflamatórias que afetam o 
tecido periimplantar sob função. Indivíduos portadores de periimplantes são colonizados por 
patógenos periodontais como Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Fusobacterium 
nucleatum e Treponema denticola, enquanto sítios periimplantares sadios são colonizados por 
cocos Gram-positivos. 
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Abstract: Longitudinal studies have reported a high success rate for rehabilitating treatment 
through the use of osseointegrated implants. However, other studies have reported osseointegrated 
implant failure due to peri-implant infections or occlusal overload. Peri-implantitis is characterized 
by the presence of inflammatory reactions that affect the peri-implant tissue under loading. Subjects 
with peri-implantitis harbor periodontal pathogens such as Porphyromonas gingivalis, Tannerella 
forsythia, Fusobacterium nucleatum and Treponema denticola while healthy peri-implant sites 
harbor cocos Gram-positives.
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Introdução

O conceito de que microrganismos específicos atuam 
como agentes etiológicos da doença periodontal, resultando 
em perda óssea alveolar e perda de inserção, é bem estabele-
cido e aceito1-3. As doenças periimplantares também têm sido 
correlacionadas ao acúmulo e à especificidade do biofilme 
bacteriano e à conseqüente perda óssea alveolar4-11. 

Periimplantite é o termo que caracteriza a presença de 
reações inflamatórias que afetam os tecidos periimplantares 
sob função, ou seja, após receberem a prótese implanto 
ou muco-implanto suportada. Os sinais variam desde uma 
inflamação restrita à mucosa periimplantar (mucosite) 
até sangramento à sondagem, supuração, perda clínica 
de inserção e perda óssea em forma de taça observada 
radiograficamente8,12.

Estudos têm demonstrado que a microbiota presente no 
sulco/bolsa periimplantar é semelhante à presente no sulco/
bolsa periodontal8,13-15. Avaliações microbiológicas, tanto em 
pacientes reabilitados com implantes osseointegrados8,16-20 
quanto em modelos experimentais em animais5,6,8-10,15,2-23, 
mostraram uma microbiota predominantemente de co-
cos facultativos Gram-positivos em condições de saúde 
periimplantar. Nas condições de inflamação e/ou doença 
periimplantar, patógenos como Fusobacterium nucleatum, 
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas 
gingivalis, Prevotella intermedia, Campylobacter rectus e 
Tannerella forsythia têm sido detectados7-11,14,15,18,20,24. 

Alguns estudos observaram ainda que o nível de 
detecção desses patógenos difere em pacientes parcial 
ou totalmente edêntulos25-28, sugerindo que os dentes re-
manescentes poderiam funcionar como reservatórios de 
patógenos periodontais para futura colonização dos tecidos 
periimplantares13,25,26,29.

O objetivo do presente estudo foi avaliar, por meio 
de revisão de literatura, os aspectos microbiológicos das 
infecções periimplantares assim como traçar um perfil mi-
crobiológico para essa patologia.

Revisão de literatura

Utilização do “Checherboard DNA-DNA hybridization” 
para avaliação da composição do biofilme bacteriano  
e sua influência sobre os resultados observados

Inúmeros métodos foram e têm sido utilizados para a 
identificação dos microrganismos bucais. As microscopias 
de contraste de fase e de campo escuro podem demonstrar 
diferenças de tamanho, forma e mobilidade dos microrganis-
mos presentes no biofilme bacteriano. Porém, esses métodos 
microscópicos não diferenciam as espécies bacterianas30-34. A 
utilização do método de cultura, considerado um gold stan-
dard, permite identificar diversos microrganismos presentes 
na placa bacteriana, além de ser extremamente importante 

para a busca de novas espécies e para a determinação da 
susceptibilidade microbiana a diferentes antibióticos35-37. En-
tretanto, a maior parte dos estudos em periodontia e implan-
todontia que utilizaram métodos tradicionais de diagnóstico 
microbiológico enfrentou uma série de limitações. O método 
de cultura bacteriana, por exemplo, possibilita a avaliação 
de um número limitado de amostras e espécies bacterianas 
pelo fato de ser extremamente trabalhoso e custoso. Além 
disso, grande parte dos patógenos periodontais é anaeróbia 
estrita, bactérias difíceis de serem isoladas e cultivadas em 
meios de ágar. 

Assim sendo, foram desenvolvidas técnicas imunológi-
cas e de biologia molecular para diagnóstico microbioló-
gico, como anticorpos monoclonais38-40, oligonucleotídeos 
sintéticos, como os utilizados na “Reação em Cadeia da 
Polimerase”- PCR41 e sondas de DNA42. O desenvolvimento 
dessas tecnologias vem proporcionando um exame mais 
detalhado da composição dos biofilmes bacterianos supra 
e subgengivais e uma avaliação mais eficaz do efeito de 
diversas terapias periodontais e periimplantares, sobrepondo 
grande parte dos problemas relacionados à necessidade de 
cultivo dos microrganismos.

O método do Checkerboard DNA-DNA Hybridization 
foi desenvolvido por Socransky et al.42 e utiliza sondas de 
DNA para a identificação de até 40 espécies bacterianas 
em 28 amostras de placa bacteriana por teste. Essa técnica 
permite a elaboração de estudos microbiológicos de grande 
porte em periodontia, por meio da avaliação de um grande 
número de amostras e de microrganismos orais. As maiores 
vantagens desse método de diagnóstico incluem a rápida 
identificação e a quantificação dos microrganismos presentes 
nas amostras, a identificação de bactérias difíceis de serem 
cultivadas e o baixo custo. Sendo assim, o Checkerboard 
DNA-DNA Hybridization tem sido utilizado com sucesso na 
avaliação sistemática dos efeitos de diversas terapias perio-
dontais na composição da microbiota subgengival43-48. Um 
estudo realizado por Papaioannou et al.26 comparou a técnica 
do Checkerboard DNA-DNA Hybridization com métodos de 
cultura. Foi observado por esses autores que tal metodologia 
resultou em contagens bacterianas significativamente mais 
altas do que a cultura para a grande maioria das espécies 
testadas, como, por exemplo, T. forsythia, Streptococcus 
mutans, Streptococcus sanguis, P. gingivalis, P. intermedia 
e P. nigrescens. 

Os estudos que avaliaram a composição do biofilme 
bacteriano demonstraram haver uma grande variedade de 
microrganismos presentes nesse ecossistema1,2,48,50-53. Aque-
les feitos com microscopia, tanto óptica quanto eletrônica, 
demonstraram existir uma seqüência no padrão de coloni-
zação das espécies bacterianas nas superfícies dentárias54,55. 
Outras investigações que utilizaram cultura bacteriana, mé-
todos imunológicos ou sondas de DNA demonstraram que 
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certas espécies freqüentemente ocorrem juntas no biofilme 
subgengival periodontal e no periimplantar2,18,56-58. 

Socransky et al.2 examinaram as relações existentes entre 
as espécies bacterianas na placa subgengival utilizando o 
método do Checkerboard DNA-DNA Hybridization. Foram 
avaliadas 13.261 amostras de placa subgengival, e os autores 
demonstraram a existência de associações entre as espécies 
bacterianas estudadas, as quais foram agrupadas da seguinte 
forma: complexo vermelho, composto por P. gingivalis, T. 
forsythia e T. denticola; complexo laranja, composto por 
subespécies de F. nucleatum (F. nucleatum ss nucleatum, 
F. nucleatum ss polymorphum, F. nucleatum ss vincentii), 
F. periodonticum, P. intermedia, P. nigrescens, Micromonas 
micros, Campylobacter showae, C. rectus, Campylobacter 
gracilis, Eubacterium nodatum e Streptococcus constellatus; 
complexo verde, formado por 3 espécies de Capnocytophaga 
(Capnocytophaga gingivalis, Capnocytophaga ochracea, 
Capnocytophaga sputigena), E. corrodens e A. actinomyce-
temcomitans sorotipo a; complexo amarelo, formado por 
espécies de Streptococcus (Streptococcus mitis, S. sanguis, 
Streptococcus oralis, Streptococcus gordonii, Streptococcus 
intermedius) e complexo roxo, composto de A. odontolyticus 
e Veillonella parvula. Espécies como Selenomonas noxia, A. 
actinomycetemcomitans sorotipo b e Actinomyces naeslundii 
genospécie 2 não formaram complexos com outras espécies 
microbianas. O mesmo estudo demonstrou, ainda, a exis-
tência de relações entre os complexos, de forma que, por 
exemplo, o complexo laranja precede a colonização do com-
plexo vermelho. Também foram observadas as relações exis-
tentes entre certos complexos e aspectos clínicos da doença 
periodontal. Os parâmetros de profundidade à sondagem e 
sangramento à sondagem, por exemplo, mostraram relação 
direta com a presença das espécies do complexo vermelho 
e, em certa extensão, do complexo laranja.

Aspectos microbiológicos do periodonto  
e do tecido periimplantar

Sendo a infecção bacteriana uma das razões primárias 
da falência dos implantes após a osseointegração, vários 
estudos observaram diferenças microbianas entre sítios 
periimplantares clínica e radiograficamente sadios e sítios 
periimplantares doentes. Além das diferenças nas caracte-
rísticas microbiológicas entre a saúde e a infecção dos im-
plantes osseointegrados, serão comentadas as similaridades 
da periimplantite com a periodontite. 

A reação dos tecidos periimplantares perante o biofilme 
bacteriano é semelhante à observada nos tecidos perio-
dontais. Fatores como tipo e localização dos conectores 
protéticos, altura inadequada dos conectores e localização 
desfavorável do implante dificultam os procedimentos 
de higienização por parte do paciente, podendo levar ao 
desenvolvimento das mucosites periimplantares e/ou das 
periimplantites58.

O tecido periimplantar apresenta menos fibroblastos, 
uma maior quantidade de fibras colágenas, irrigação e 
vascularização sangüínea oriunda do plexo subjacente ao 
periósteo e orientação paralela do feixe de fibras gengivais 
quando comparado ao seu homólogo natural59. Além desses 
fatores inerentes à histopatofisiologia do tecido periimplan-
tar, os implantes osseointegrados ainda podem diferir quanto 
ao formato ou à macroestrutura (rosqueáveis ou batidos; 
um ou dois estágios cirúrgicos), ao tipo de superfície ou à 
microestrutura (titânio comercialmente puro, ligas de titânio, 
plasma spray de titânio, hidroxiapatita, superfícies jateadas 
com óxidos, tratadas com ácidos ou uma associação destas) e 
à rugosidade da superfície ou à ultra-estrutura (cristalinidade 
da hidroxiapatita que reveste o implante, tipo do ácido ou 
óxido utilizado). Todos os fatores listados podem ter uma 
influência significativa na composição da microbiota adja-
cente aos tecidos periimplantares. 

Além das diferenças entre implantes e dentes, a mi-
crobiota presente em implantes com saúde periimplantar 
e implantes acometidos pela periimplantite apresenta 
contrastes8-10,29. Para um completo entendimento da doença 
periimplantar, torna-se importante e imprescindível a obten-
ção de informações sobre a colonização de diferentes grupos 
de bactérias em diferentes tipos de implantes, os diferentes 
grupos de bactérias envolvidas na doença periimplantar60 e 
a similaridade da resposta inflamatória periimplantar com 
a doença periodontal61.

Rams, Link62 e Rams et al.63, foram os primeiros a inves-
tigar a microbiota do sulco/bolsa periimplantar. Rams et al.63, 
colhendo amostras de 17 implantes inseridos há, no mínimo 
6 meses, em 13 pacientes, valendo-se de microscópio de 
contraste de fase, observaram altos níveis de espiroquetas e 
bastonetes móveis em 3 implantes considerados perdidos. 
Esses dados foram ratificados por Holt, Newman64, que 
observaram, por meio de cultura e contraste de fase, uma 
grande quantidade de espiroquetas e Bacteroides sp. em 
implantes doentes. Ericsson, Lekholm65 observaram em 
implantes e dentes pilares de prótese, ambos clinicamente 
livres de inflamação, a presença de bacilos/cocos e basto-
netes móveis, perfazendo 50 e 25% do total da contagem 
respectivamente. 

Comparando a microbiota associada a implantes sadios 
e implantes acometidos pela periimplantite, Mombelli 
et al.4, utilizando microscópio de campo escuro e meios de 
cultura, encontraram nos implantes com periimplantite uma 
microbiota complexa com grande proporção de anaeróbios 
Gram-negativos. Bacteroides spp. e Fusobacterium spp. 
foram encontrados regularmente, espiroquetas e fusiformes, 
assim como bastonetes móveis. Nos sítios sadios (controle), 
os autores observaram uma grande quantidade de cocos e 
uma pequena quantidade de bastonetes móveis e fusiformes. 
Espiroquetas não foram encontradas nesses sítios. 
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Mombelli et al.66, avaliando a ocorrência de shift bacte-
riano em conectores protéticos recém-colocados em pacien-
tes edentados totais, utilizando microscópio de campo escuro 
e cultura bacteriana, observaram que a microbiota era similar 
à encontrada nos conectores que já estavam presentes na ca-
vidade bucal. Dos microrganismos identificados, 86% eram 
cocos e 80% dos microrganismos cultivados eram cocos fa-
cultativos Gram-positivos. A. odontolyticus, Fusobacterium 
spp. e espiroquetas pequenas foram observados em um sítio 
considerado clinicamente doente. Nos implantes saudáveis, 
não foi observada a presença de espiroquetas. Bacteroides 
spp. não foram encontrados com freqüência. Os autores 
concluíram que o shift bacteriano no sítio doente foi mais 
rápido quando comparado ao do sítio saudável.

A microbiota associada a implantes cerâmicos de safira 
foi avaliada por Sanz et al67. Utilizaram dentes com saúde e 
doença periodontal como grupos controle e implantes com e 
sem inflamação clínica do tecido periimplantar como grupo 
teste. Os sítios doentes, tanto em dentes quanto em implan-
tes, apresentaram uma grande quantidade de bastonetes 
anaeróbios Gram-negativos, Bacteroides spp. e bactérias que 
estavam se estabelecendo na superfície. Nos sítios sadios, 
havia predominância de cocos facultativos Gram-positivos e 
bastonetes, sugerindo que a microbiota periimplantar tinha 
composição semelhante à da microbiota periodontal nas 
condições de saúde e doença.

Avaliando as condições clínicas e microbiológicas 
de 36 implantes acometidos pela periimplantite, Becker 
et al.68 mostraram aumento da mobilidade e presença de 
radiolucidez, notada radiograficamente, ao redor desses 
implantes. Utilizando sondas de DNA, encontraram 37,5% 
de P. gingivalis, e 35,4% de P. intermedia nos sítios pe-
riimplantares, mas em concentrações moderadas; o A. 
actinomycetemcomitans foi detectado em 27,8% dos sítios, 
mas em pequenas quantidades. 

Em outro estudo, analisando a microbiota de conectores 
protéticos de implantes sadios, Mombelli, Mericske-Stern69, 
por meio de cultura, observaram que 52,8% dos microrganis-
mos cultivados eram cocos anaeróbios facultativos; 17,4% 
eram bastonetes anaeróbios facultativos e 7,3% bastonetes 
anaeróbios Gram-negativos. Fusobacterium spp. e P. inter-
media perfaziam 8,8% das amostras, enquanto espiroquetas 
e P. gingivallis não foram encontrados. Examinando a 
presença de patógenos periodontais em pacientes porta-
dores de próteses implanto-suportadas ou muco-implanto-
suportadas, Ong et al.70 e George et al.71 encontraram A. 
actinomycetemcomitans, P. intermedia e P. gingivalis. Ong 
et al.70, examinando pacientes que faziam uso de digluconato 
de clorexidina a 0,2% como enxaguatório bucal, encon-
traram, além da saúde clínica do tecido periimplantar, um 
maior número de sítios periimplantares com anaeróbios. 
A. actinomycetemcomitans, P. intermedia e P. gingivalis 
foram encontrados em 1, 7 e 0 sítios, respectivamente, de 

um total de 37 sítios analisados. Avaliando 98 implantes 
de 24 pacientes, George et al.71 mostraram que 62,5% dos 
pacientes possuíam um ou mais implantes colonizados pelo 
A. actinomycetemcomitans e/ou P. intermedia/P. gingivalis, 
enquanto somente 37,5% não possuíam nenhum dos seus 
implantes colonizados por essas espécies. Sugeriram que 
esses microrganismos, geralmente associados à doença 
periodontal, ocorrem com maior freqüência em implantes 
que exibem inflamação dos tecidos periimplantares. Assim, 
a maioria dos estudos comentados sugere que a formação e a 
maturação da microbiota periimplantar seguem os mesmos 
cursos tanto nas situações de saúde como de doença perio-
dontal. Papaioannou et al.72, correlacionando parâmetros 
periodontais e a microbiota ao redor de implantes osseointe-
grados, observaram uma microbiota, composta, na sua maior 
parte, de cocos na situação de saúde periimplantar. 

Avaliando conectores com diferentes graus de rugosida-
de, Bollen et al.73 observaram o acúmulo do biofilme nesses 
conectores, em diferentes períodos. A análise microbioló-
gica, utilizando cultura e microscópio de contraste de fase, 
não apresentou diferença estatisticamente significante para 
P. intermedia e F. nucleatum nos conectores com diferentes 
graus de rugosidade ao longo dos períodos estudados.

Augthun, Conrads17 avaliaram a microbiota presente 
nos tecidos moles que circundavam os defeitos ósseos 
periimplantares, qualitativa e quantitativamente. Após 
adição dos tecidos a soluções nutrientes, uma alíquota da 
suspensão foi levada para semeadura e posterior cultura 
microbiana. Verificaram a presença de espécies da família 
Bacteroidaceae (P. intermedia, Prevotella buccae, Prevotella 
oralis, Prevotella melaninogenica, Prevotella denticola) e 
A. actinomycetemcomitans, F. nucleatum, Capnocytophaga 
spp. e Eikenella corrodens. Observaram a presença desses 
microrganismos em 16 das 18 amostras selecionadas, 
sugerindo a ocorrência de invasão bacteriana nos tecidos 
periimplantares. 

Lee et al.18, comparando a microbiota do tecido periim-
plantar ao redor de 101 implantes clinicamente saudáveis, 
dentes com coroas totais e dentes hígidos de 43 pacientes, 
encontraram estreptococos, Veillonella parvula, M. micros 
e F. nucleatum na grande maioria dos implantes. As es-
pécies periodontopatógenas P. gingivalis, T. forsythia, P. 
intermedia, P. nigrescens e C. rectus foram detectadas em 
alguns sítios. Para os dentes com coroas totais, a microbiota 
foi similar à encontrada nos implantes. Nos dentes hígidos, 
observaram a presença de estreptococos e Selenomonas 
noxia e P. intermedia. Esses dados foram corroborados pelos 
achados de Fardal et al.74 em um caso clínico de falência 
múltipla de implantes em curto espaço de tempo, quando 
observaram a predominância de P. gingivalis, S. sanguis, S. 
oralis e Capnocytophaga spp. O A. actinomycetemcomitans 
não foi isolado. 
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Comparando implantes com doença periimplantar e 
dentes periodontalmente doentes de diferentes pacientes, 
Listgarten, Lai14, por meio de culturas bacterianas, en-
contraram T. forsythia (59%), Fusobacterium spp. (41%), 
M. micros (39%) e P. gingivalis (27%) nas amostras dos 
implantes doentes. Nos dentes periodontalmente doentes, 
encontraram T. forsythensis (83%), Fusobacterium spp. 
(80%), espiroquetas (79%), M. micros (51%), P. gingivalis 
(59%) e E. corrodens (37%) na periodontite de adulto e T. 
forsythia (85%), Fusobacterium spp. (83%), P. gingivalis 
(60%), espiroquetas (59%), M. micros (56%) e C. rectus 
(56%) na periodontite refratária. Sugeriram que haveria 
diferenças qualitativas entre os implantes com periimplantite 
e sítios comprometidos periodontalmente. Além de cultura 
para identificação dos microrganismos presentes no sulco 
periimplantar, alguns autores têm utilizado os métodos 
enzimáticos e imunológicos para a detecção de algumas 
espécies ou grupos de bactérias valendo-se de seus meta-
bólitos/fatores de virulência75,76.

Palmisano et al.75 utilizaram o teste BANA (hidrólise do 
N-Benzoil-DL-Arginina-2-Naftilamida na presença de uma 
enzima semelhante à tripsina) para a detecção de T. forsythia, 
Treponema denticola, P. gingivalis e algumas espécies do gê-
nero Capnocytophaga. Valendo-se também de microscópio 
de campo escuro, observaram os morfotipos presentes nas 
amostras de biofilme de dentes e implantes obtidos junto a 
25 pacientes. Correlações positivas foram observadas com 
profundidades de sondagem >5 mm, isto é, alta prevalência 
de espiroquetas e espécies BANA-positivas. Nas correlações 
negativas, observaram a presença predominante de cocos e 
bastonetes imóveis.

Analisando o nível de proteínas da fase aguda e imuno-
globulina G (IgG) contra P. gingivalis presentes no fluido 
crevicular periimplantar (PICF) e sua associação clínica com 
o estado inflamatório da mucosa periimplantar, Adonogia-
naki et al.76 observaram que os níveis de IgG e proteínas 
da fase aguda estavam elevados nos sítios com inflamação 
quando comparados ao sítios saudáveis. Observando, 
também, as respostas imunológicas presentes no fluido 
crevicular gengival (GCF) quando comparado ao PICF, 
mostraram similaridade na resposta observada nos sítios 
periimplantares. 

Hart et al.77 analisaram a microbiota e o pH do fluido 
periimplantar das amostras provenientes de sítios acometidos 
pela periimplantite e sítios periimplantares saudáveis. Obser-
varam, por meio de cultura em anaerobiose, a presença de 
Staphylococcus aureus e bacilos entéricos Gram-negativos. 
Concluíram que a periimplantite estava associada ao baixo 
pH e à presença de microrganismos que não eram comuns 
na cavidade bucal.

Utilizando o Checkerboard DNA-DNA Hibrydization, 
Salcetti et al.57 avaliaram os níveis de mediadores inflama-
tórios, os fatores de crescimento e a presença de 40 espécies 

microbianas associadas a implantes doentes e compararam 
com implantes osseointegrados saudáveis. Avaliaram 
21 amostras de biofilme de pacientes que tinham implantes 
com periimplantite (Grupo 1) e 8 pacientes com implantes 
saudáveis (Grupo 2). Amostras do fluido crevicular foram 
colhidas e analisadas segundo a presença de “protagonis-
tas” anabólicos para a reabsorção óssea, prostaglandina E

2 

(PGE
2
), interleucina-1β (IL-1β) e IL-6, fatores anabólicos de 

neoformação óssea, fator de transformação de crescimento 
β (TGF-β) e fatores de crescimento derivados de plaquetas 
(PDGF). Embora tendências positivas fossem notadas, não 
observaram nenhuma diferença significativa em qualquer 
amostra microbiológica ou para os níveis de mediadores 
de inflamação nos implantes doentes quando comparados 
aos implantes que eram estáveis no Grupo 1. Encontraram 
também em uma freqüência muito alta P. nigrescens, P. 
micros, F. nucleatum ss vicentii e F. nucleatum ss nucleatum, 
assim como uma elevação significante no fluido crevicular 
de PGE

2
, IL-1β e PDGF nos pacientes com implantes falidos 

quando comparados aos implantes saudáveis. O fator de risco 
parece estar primariamente relacionado ao nível sistêmico e 
secundariamente ao nível local (implante), de acordo com 
as características clínicas, microbiológicas (P. nigrescens 
e M. micros) e bioquímicas (PGE

2
 e IL-1β). Além disso, 

encontraram uma contagem de P. nigrescens e de M. micros 
que foi correlacionada com as concentrações de PGE

2
 .

Discussão

Os resultados microbiológicos dos estudos abordados 
nesta revisão de literatura demonstraram diferenças sig-
nificativas entre implantes osseointegrados saudáveis e 
implantes acometidos pela periimplantite. Espécies patogê-
nicas tais como T. forsythia, P. gingivalis, T. denticola, C. 
recuts, E. nodatum e F. periodonticum foram detectadas em 
níveis mais altos em amostras subgengivais de indivíduos 
com periimplantite em relação a pacientes com implantes 
clinicamente saudáveis4,7,8,10,13,14,16-20,25,26,57,68,76,77. 

Complementarmente, foram encontradas também rela-
ções diretamente proporcionais entre o aumento da profundi-
dade de sondagem periimplantar e os níveis de espécies pato-
gênicas como C. rectus, F. nuc. ss vicentii, F. periodonticum, 
P. gingivalis e T. denticola4,7,8,12,15,19,20,22,23,25,29,43-47,57,71,72. A 
presença de patógenos em sulcos periimplantares profundos 
leva a uma situação semelhante à observada na patogênese 
da doença periodontal, na qual a produção de mediadores 
químicos leva à destruição óssea provocada pelo desequilí-
brio hospedeiro/parasita.

Já os estudos que avaliaram a microbiota de sulcos 
periimplantares em modelos animais após a indução da 
periimplantite observaram predominância de espécies pa-
togênicas como P. gingivalis, P. intermedia, F. nucleatum e 
C. rectus semelhante à encontrada no biofilme subgengival 
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de indivíduos portadores de periimplantites5,6,8-11,15,21-23. 
Embora a detecção de A. actinomycetemcomitans e T. 
forsythia seja menos freqüente, tais espécies são notadas 
em estudos que avaliaram a microbiota por meio de téc-
nicas de biologia molecular, tais como reação em cadeia 
da polimerase e sondas de DNA (checkerboard DNA-DNA 
hybridization)6,8-10,15,21,23. 

Já o shift bacteriano ocorrido após a indução da periim-
plantite em modelos animais foi acompanhado de perda 
óssea alveolar e perda clínica de inserção, sem, no entanto, 
haver diferença estatística entre as várias superfícies de 
implantes osseointegrados6,8,15,21,22. Esees achados suportam 
a idéia de que as superfícies de diferentes microestruturas 
são igualmente susceptíveis à periimplantite induzida por 
ligadura.

 Quando comparadas as microbiotas presentes ao 
redor de sítios com periodontite49 e periimplantite no 
mesmo paciente, T. forsythia e F. nucleatum ss vicentii 
foram detectados com maior freqüência nos sítios periim
plantares7,12,13,16,19,26,28,29,72,76. Outros estudos sugerem ain-
da, mesmo que indiretamente, que os dentes acometidos 
pela doença periodontal podem servir de reservatórios 
de microrganismos patogênicos que futuramente podem 
colonizar o sulco periimplantar7,13,16,66. Logo, ao traçarmos 
uma comparação, embora indireta, entre a microbiota do 
periodonto e a do tecido periimplantar, tanto nas condi-
ções de saúde quanto nas condições de doença, em ambos 
os casos, a microbiota parece ser, se não igual, ao menos 
semelhante. Estas possíveis diferenças se devem principal-
mente ao substrato no qual o biofilme bacteriano se forma: 
os dentes são estruturas “únicas” enquanto os implantes 
invariavelmente apresentam uma linha conector/implante 
além da restauração protética. 

Os diferentes métodos utilizados para detecção dos 
microrganismos presentes na periimplantite (cultura, PCR, 
PCR em tempo real e sondas de DNA), e conseqüentemente 
sua variação na sensibilidade e especificidade de cada teste, 
poderiam justificar os diferentes resultados encontrados nos 
estudos relatados na presente revisão de literatura. Algumas 
espécies bacterianas como T. forsythia e T. denticola têm 
sido detectadas em poucos estudos já que somente técnicas 
de biologia molecular, tais como a reação da polimerase em 
cadeia (PCR) e a hibridização de sondas de DNA, parecem 
detectar sua presença, pois a cultura falha na grande maioria 
das vezes.28 

Embora vários sejam os estudos avaliando a microbiota 
subgengival de sítios periimplantares saudávies e doentes, 
futuros estudos serão necessários para o completo enten-
dimento das infecções periimplantares assim como de 
sua relação com importantes marcadores inflamatórios e 

genéticos.

Conclusão 

 Com base na revisão de literatura, concluiu-se que 
existem diferenças consistentes entre a microbiota de indi-
víduos portadores de periimplantites e a de indivíduos com 
implantes osseointegrados clinicamente saudáveis. Embora 
esta seja uma revista da literatura, pôde-se notar ainda 
que a microbiota da doença periimplantar se assemelha à 
microbiota da doença periodontal crônica na presença de 
altas contagens e proporções de microrganismos periodon-
topatogênicos.
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