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Peri-implantite: etiologia e tratamento.
Uma revisao critica

RESUMO

As doencas peri-implantares (mucosite e peri-implantite) sdo alvo de muita discussao
e um problema clinico crescente. O objetivo do tratamento é eliminar a infeccéo e
tentar promover a reosseointegracao. Os patégenos podem ser transmitidos para éreas
sadias vizinhas dos dentes e implantes, e a limpeza interna das conexodes protéticas ja é
fundamental. Desta forma, suas etiologias e tratamentos foram revisados criticamente,
analisando estudos em animais, séries de casos, casos-controle, estudos clinicos contro-
lados e randomizados. As influéncias das terapias adjuvantes em estudos pré-clinicos
(quatro estudos), dos polimorfismos génicos (cinco estudos), do perfil inflamatério (nove
estudos) e dos mecanismos cirirgicos (12 estudos) e nao cirirgicos (13 estudos) para
tratamento também foram analisadas. A peri-implantite tem progressao mais pronun-
ciada que a periodontite cronica. Até o momento, péde-se concluir que a periodontite e
a peri-implantite compartilham o mesmo agente etiol6gico e parecem ser influenciadas
pela predisposicdo genética e pela perda do equilibrio entre a agressao bacteriana/
defesa do hospedeiro. O tratamento da peri-implantite deve ser realizado através de
acesso cirdrgico. O tratamento néo cirtrgico nao € previsivel, dependendo do tipo e
da configuracao do defeito, sendo o tratamento regenerativo importante apenas em
defeitos contidos. Nao hd método de desinfeccao ideal e a associacao de dois métodos
nao deve ser descartada. O enxerto conjuntivo subepitelial deve ser considerado, prin-
cipalmente quando a recessao mucosa poés-cirurgica prejudica a estética, ou quando
hé necessidade de aumento da mucosa queratinizada. O cuidado preventivo pode ser
o melhor tratamento para uma doenca infecciosa como a peri-implantite.

Unitermos - Peri-implantite; Polimorfismo génico; Progressao; Tratamento.
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Introducéo

As doencas peri-implantares foram alvo de discussao
nos ultimos dez anos'? e devem obrigatoriamente ser con-
sideradas pelo clinico®®. Elas podem ser divididas em duas
classes: mucosite e peri-implantite. Na primeira, os sinais
clinicos sdo similares aos da periodontite (vermelhidao, san-
gramento, supuracao e edema da mucosa peri-implantar). Na
segunda, também observa-se perda 6ssea e profundidade de
sondagem aumentada®.

Com a difusao mundial da especialidade, a peri-im-
plantar tardia tem aumentado®. Em 2008, sua prevaléncia
foi estimada entre 28 e 56% dos individuos®'2. Alguns destes
estudos analisam o implante como unidade experimental;
porém, esta andlise nao parece 16gica, visto que a doenca
refere-se ao sujeito. Um estudo com 245 pacientes (964 im-
plantes) mostrou peri-implantar para 9,1%?13, valor menor se
comparado com a reviséo sistemaética mais recente (mucosite:
63,4%; peri-implantar: 18,8%).

Para entender a patogénese e a progressao da doenca
peri-implantar, estudos pré-clinicos sado feitos em animais!*>*,
sendo o cao considerado padrdo-ouro'#°. Conforme o experi-
mento, a doenca peri-implantar pode ser similar a periodon-
tite induzida®. No entanto, esta progressao € mais rapida na
peri-implantar, sem remissao da perda 6ssea, mesmo quando
a ligadura é removida!6-171921,

A diferenca de progressao gera perguntas. A primeira é
sobre a composicao das microbiotas. Estudos por hibridizacao
DNA-DNA compararam lesoes peri-implantares e lesoes
periodontais*?341-42 mostrando semelhanca a doenca perio-
dontal cronica®. Por outro lado, metodologias mais sensiveis
a presenca de microrganismos descreveram uma microbiota
mais complexa nos casos de peri-implantite**>, Houve baixa
prevaléncia de bactérias periodontopatogénicas em sitios
peri-implantares, mas com maior prevaléncia de Dialister
spp., Eubacterium spp. e Peptostreptococus_spp.**. A micro-
biota é mais complexa e diversa do que em um sitio perio-
dontal doente. Ainda, a literatura demonstra a resisténcia dos
microrganismos presentes na placa submucosa de implantes
aos regimes antibiéticos comuns para infec¢oes orais*e.

A morfologia peculiar dos tecidos peri-implantares tam-
bém poderia explicar a progressao mais rapida da doenca. Os
tecidos peri-implantares possuem aporte sanguineo diferente
dos tecidos periodontais*’. As estruturas vasculares ao redor
de implantes sao ramos terminais originados do periésteo.
O tecido conjuntivo periodontal é nutrido pelos vasos su-
praperiosteais do processo alveolar e vasos do ligamento
periodontal*’. A mucosa peri-implantar frente ao desafio
microbiano demonstra maior resposta dos linfécitos T, com-
parada ao tecido periodontal*. Isto requer a apresentacao do
antigeno pelas células dendriticas (um grupo de células da
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medula 6ssea) e supridas via corrente sanguinea. Assim, a
vascularizacao reduzida dos tecidos peri-implantares pode
ter um papel importante na maior extensao do infiltrado
inflamatoério presente na peri-implantite?.

Desde os anos 1990, uma grande discussao tem sido
feita sobre as diferencas entre peri-implantite e periodon-
tite*. Ambas compartilham o mesmo agente etiolégico;
porém, progridem em taxas diferentes (a peri-implantite
parece ter caracteristicas mais agressivas). Ha evidéncias
de que o infiltrado celular inflamatoério (ICI) diverge entre
as duas entidades. Na doenca peri-implantar, o ICI parece
estar mais apicalmente localizado, com maiores proporcoes
de granulécitos e macréfagos. Além disso, a localizagdo dos
granuldcitos parece ser diferente. Na periodontite, eles estao
em areas associadas ao epitélio da bolsa; na peri-implantite,
o infiltrado se encontra mais espalhado, atingindo comparti-
mentos perivasculares, apicais a area da bolsa. Assim, o ICI
€ mais extenso nas lesoes peri-implantares®. Esta diferenca
pode ser explicada pela composicao singular do tecido
peri-implantar, com um crescimento moderado de coldgeno
tipo V, quando comparado aos tecidos periodontais®'. Em
condicdes patoldgicas, este aumento se mostra ainda maior,
podendo influenciar a homeostasia e aumentar a penetracao
bacteriana®!.

A sondagem em sitios peri-implantares pode mostrar re-
sultados diferentes da sondagem nos sitios periodontais®?°2-53,
Um estudo conduzido em chimpanzés mediu histologica-
mente as profundidades de sondagem (nivel coronal do osso
alveolar — porcao apical da sonda) em dentes e implantes
cone-morse de sitios sauddveis e afetados®. As distancias em
situacoes de saude foram similares entre implantes e dentes.
No entanto, em caso de mucosite/gengivite, assim como
peri-implantite/periodontite, a sonda se mostrou em 4areas
mais apicais nos implantes. Implantes com peri-implantite
apresentaram distancias iguais ou menores do que 0,5 mm,
enquanto nos casos de periodontite essa distancia foi de 1,5
mm em média®2, Um estudo posterior, realizado em caes,
confirmou estes resultados®.

Desde a primeira descricao da reabilitacao oral com
implantes osseointegrados, houve uma grande evolucao na
micro/macro estrutura dos implantes. Primeiro, as fixacoes
originais Branemark® sofreram modificagbes para maior
estabilidade priméria. Depois, a superficie rugosa aumentou
a 4rea de contato osso-implante e reduziu o tempo entre
instalacdo e reabilitacdo protética, sendo indiscutivel a
revolucdo causada®’. No entanto, a rugosidade tem dificul-
tado a descontaminacao da superficie dos implantes e pode
influenciar na progressao da doenca'*'*%. Na doenca peri-
-implantar em caes, as ligaduras geralmente ficam no ombro
do implante?, com alguns estudos inoculando periodonto-
patégenos®’. O tempo de ligadura é variado!®1921-22:28.3034.38,



porém, todos os protocolos estabelecem a remocao da
ligadura e um tempo de cronificagao seguido de eutanasia.
Ap6s aremocao da ligadura e com o biofilme peri-implantar
instalado, ha diferenca de progressao entre as superficies
polida e rugosa!®'®?2, mas que nao é influenciada por uma
forca estatica lateral aplicada?.
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Objetivos do tratamento

O principal objetivo do tratamento foi o controle da
infeccdo e, depois, a reosseointegracao das areas afetadas.
Alguns autores testaram a osseointegracdao em dareas pre-
viamente infectadas, utilizando implantes de duas pecas®,
com peri-implantite induzida até 50% do osso ao redor do
implante. O tratamento incluiu antibiético sistémico e lim-
peza mecanica in situ com bolinhas de algodao em solucao
salina (G1) ou troca da parte coronal do implante (G2). Os
resultados demonstraram falha na reosseointegracao em
G1, enquanto G2 apresentou ocorréncia consistente de
osseointegragao’®.

Mais recentemente, a influéncia da superficie e do mé-
todo de descontaminacao foi avaliada na reosseointegracao™.
Em cada uma das superficies testadas (lisa/polida, SLA,
TPS) foram propostos: troca por uma peca estéril nova (G1);
lavagem com spray salino in situ (G2); e remocao da peca
e limpeza com spray salino fora da boca, esterilizacao em
autoclave e remontagem na boca (G3). Antibiéticos sistémi-
cos nao foram usados, e os resultados divergiram do estudo
anterior®®, sendo o tratamento melhor em G2, seguido por
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G3 e G1. A superficie SLA demonstrou maior contato osso-
-implante (BIC), seguida da TPS*. A qualidade da superficie
do titdnio tem um papel importante na regeneracao de areas
infectadas e o tratamento mecanico pode nao ser o ideal para
a reosseointegracao®-%,

As superficies parecem responder de forma diferente
ao tratamento mecanico. Apdés quatro semanas de remocao
da ligadura em caes, quatro superficies diferentes (lisa,
jateamento de areia, jateamento de areia e ataque acido, e
anodizada) receberam tratamento mecdanico (sem antibiéticos
ou terapia quimica). O ganho 6sseo ocorreu nas superficies
lisa e jateada. A superficie anodizada apresentou perda 6ssea
adicional pos- tratamento. A infeccéo foi resolvida apenas
nas superficies lisa e jateada sem ataque acido®.

Diversos estudos pré-clinicos testaram terapias variadas
adjuvantes na limpeza mecanica®"%? (Tabela 1). Entretanto,
os protocolos variados impedem uma comparacao. Alguns
utilizaram antimicrobianos sistémicos antes da cirurgia de
curetagem e desinfecgdao®. Outros estudos aplicaram curetas
plésticas®. Um estudo comparou a terapia mecanica e o uso
de diferentes agentes quimicos na desinfeccao de superficies
com acimulo de placa supragengival e posterior insercao dos
implantes em alvéolos cirtrgicos novos®.

A diferenca qualitativa entre as microbiotas supra e
subgengivais® -6 dificulta a comparacdo entre o estudo de
Alhag e colaboradores, e os demais estudos. A composicao
diferente do biofilme pode ter papel importante na resisténcia
aos agentes quimicos adjuntos a raspagem mecanica. No
entanto, o estudo possui valor cientifico para o tratamento
da mucosite.

TABELA 1 - ESTUDOS PRE-CLINICOS SOBRE AS TERAPIAS ADJUVANTES NA PERI-IMPLANTITE

Animais/ . Tratamento ~
Autor/ano implantes Tratamento adjuvante e Resultados (W H [T
Fiosoncta, 195 | a0 | AMOWin e el s o G R Resogo e, i gngval B0 GRUE EERCE  CRS
ga. em soro. g preallzag ' e curetagem dos defeitos dsseos.
5/40 (varias Sitios-controle com exposicao precoce da A aPDT permitiu melhor reosseointegragao
Shibli et al, 2006 superficies) aPDT Cureta plastica. | membrana e menores ganhos dsseos. Melhores | nas areas adjacentes ao defeito peri-implantar,
p resultados para a superficie TPS e lisa. nao importando qual a superficie.
- Swab com 4cido citrico
por 30 segundos; 0s tratamentos al tato  |Superfici d integrad
Alhag et al, 2008 46 - Limpeza Gom escova e Sord; s tratamentos alcancaram contato uperficies rugosas podem ser reosseointegradas
 Swab com 10% H202 e 0ss0 implante e obtiveram sucesso. quando limpas com diferentes métodos.
irrigagao com soro.
) Acesi(:]r?:r;[]grlg)gdeinl;ngagao A aPDT é um tratamento nao invasivo que
Hayek et al, 2005 9/18 T cirl]rg'ico o Curetas de Gracey. Sem diferencas entre grupos. pode ser usado para reduzir a carga
aPOT em pasta de azuleno. bacteriana na peri-implantite.

aPDT: terapia fotodinamica.
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Além da descontaminacéo externa, a limpeza da super-
ficie interna do conector protético parece ser indispensavel
no caso de infeccao peri-implantar. Estudos in vitro testaram
a capacidade de vérios sistemas de conexdes de implantes
em manter o selamento sob carga®73, mostrando penetragao
bacteriana generalizada.

Polimorfismo génico e perfis imunoldgicos

Apesar da etiologia infecciosa, peri-implantite e perio-
dontite parecem ser influenciadas pela resposta do hospedei-
ro’. Amostras de sangue de 197 pacientes nao fumantes (75
portadores de periodontite cronica, 38 de peri-implantite e 84
de individuos saudaveis) foram analisadas para o polimorfis-
mo da IL-17 na patogénese da periodontite e peri-implantite,
demonstrando uma correlagao positiva™. Os niveis de osteo-
protegerina (OPG) sé mostraram diferencas entre pacientes
saudaveis e com peri-implantite”.

O polimorfismo do fator de necrose tumoral alfa (TNF-o)
foiinvestigado em pacientes com e sem peri-implantite, mas
ndo demonstrou correlacdo com a doenca’. Este achado
corrobora outro estudo, no qual o polimorfismo para TNF-a
e IL-10 néo foi associado a peri-implantite e periodontite?.
Por outro lado, o polimorfismo para IL-1 mostrou correlacao
positiva com o risco de peri-implantite na comparacao entre
controles saudaveis e testes” (Tabela 2).

Ainda, os perfis imunolégicos foram analisados em va-
rios estudos transversais’®®. Sob condi¢bes normais, sitios

peri-implantares apresentam maiores niveis de citocinas do
que sitios gengivais®®. Ainda, maiores niveis inflamatérios de
interleucina-1 beta (IL-1p) e elastase neutrofilica foram vistos
nos tecidos peri-implantares’®#. Implantes com profundidade
de sondagem (PS) > 3 mm apresentaram maior atividade
de elastase neutrofilica, sendo maior em fumantes do que
em nao fumantes’®. Outro estudo confirmou este resultado,
encontrando também maiores concentracdes do inibidor de
ativacao do plasminogénio e de prostaglandina E2 nos sitios
com peri-implantite®’.

Uma comparacao realizada em pacientes nao fumantes
encontrou alta atividade de elastase e fosfatase alcalina no
fluido crevicular dos implantes afetados”™. O mesmo ocorre
com os niveis de IL-6 e IL-10%. Pacientes com peri-implantite
também apresentam maiores niveis de IL-6 salivar. A infla-
macao peri-implantar também aumenta os niveis de IL-18,
TNF-q, IL-8 e da proteina inflamatéria de macré6fagos-1 alfa
(MIP-10) ®, além dos niveis de IL-17%.

Os niveis de citocinas do fluido crevicular e saliva (IL-1f, IL-
2,1L-4,IL-5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-10, IL-12, IFN-y e TNF-a) foram
medidos em pacientes com mucosite (MU, PS < 3 mm) e peri-
-implantite (PI, PS > 4 mm)?8. Os niveis de IL-1f foram maiores
para bolsas profundas (BP), comparados aos de MU. Para IL-4
e IL-10, houve diferencas entre bolsas rasas (BR) e profundas
(BP), sendo os niveis maiores para bolsas rasas (BR). Os niveis
de IL-8 no ducto parotideo foram crescentes em caso de peri-
-implantite e podem indicar resposta sistémica a infeccao®.

TABELA 2 - ESTUDOS CLINICOS INVESTIGANDO O POLIMORFISMO GENICO E A DOENCA PERIIMPLANTAR

Estudo/ano ‘ Pacientes Subgrupos Genes Resultados
120 - T1 peri-implantite (76% fumantes). |L-1A%8 Diferengas significativas encontradas (56,5% versus. 33,3%

Laine et al, 2006 caucasiancs. - 49 implantes saudaveis |L1-B+3958 versus controle). Propenséo trés vezes maior quando sexo e

: (41% fumantes). IL1-B3" idade foram considerados.

90 brasileiros | 49 peri-implantite, ndo fumantes. Polimorfismo em 14,63% dos sujeitos do grupo saudével

Cury et al, 20097 caucasianos - 41 implantes saudaveis, TNF-q 3% e 19,39% dos sujeitos com peri-implantite, sem risco

' nao fumantes. associado.

- 16 peri-implantite.
- _(y-308

Gurol et al, 2011 95 caucasianos. 22 PG, TNF-a Nao houve significancia associada aos polimorfismos.

- 23 implantes saudéveis
- 34 controles saudaveis.

IL-10 (IL-10, IL-1082, IL-819, IL-592)

Nao foi detectada diferenca na periodontite crénica e

- 17 PC. iy L .
. . i . peri-implantite. Foi encontrada diferenga entre a
Kadkhodazadeh et al, 2012 | 206 iranianos. 4-(]8?:%1:][}2\'7]&?;“& 0PG (G1181C) peri-implanite e sujeitos saudéveis. Polfimorfismo
) associado com a peri-implantite.
il Polimorfismo associado com a periodontite
Kadkhodazadeh et al, 2013" | 197 iranianos. - 38 peri-implantite. IL-17 (rs10484879) molanti
I e a peri-implantite.

IL: interleucina; OPG: osteoprotegerina; PC: periodontite cronica; TNF: fator de necrose tumoral.
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Estudo/ano ‘ Subgrupos Citocinas Resultados
- Dez ndo fumantes. NF-a. Niveis aumentados de IL-13 e NE aumentados em relago a gengiva inflamada
Ataoglu et al, 2002 - Quatro ndo fumantes com 1B e I§|E e nao inflamada. NE foi maior em bolsas profundas. Fumantes apresentaram
bolsas profundas e rasas. menores niveis de NE e IL-13. TNF-o. foi maior.
Atividade de ALP

Plagnat et al, 2002™ Atividade de elastase

a2-Macroglobulina

Com e sem doenga.

0s trés mediadores foram significativamente maiores nos sitios doentes.
ALP e elastase podem ser marcadores 6sseos promissores.

Liskmann et al, 2006%° Com e sem doenca. IL-6 e IL-10.

IL-6 salivar mais elevada na doenca. IL-10 s6 foi detectada em casos de doenca.
Houve correlagéo positiva entre as duas citocinas e os pardmetros clinicos.

- 11 peri-implantite.

Lacmann et al, 2007 - 18 saudiveis.

IL-1B, (PGE2), (PAI2)

Nao houve diferengas significantes entre os grupos.

- 49 saudaveis.
- 30 mucosite inicial.
- 11 mucosite avangada.

Petkovic et al, 2010% TNF-a, IL-1B, IL-8 e MIP-1a.

0 grupo saudével apresentou menores concentragdes de citocinas. Houve correlagao
positiva entre TNF-. e [L-1(3 no grupo saudavel e MIP-1 o e IL-8 na mucosite. Sitios com
mucosite avancada apresentaram niveis mais elevados de citocinas do que todos os grupos.

- 22 saudaveis.

Al 86
Ata-Ali et al, 2013 - 12 mucosite (dois fumantes).

I-1B e IL-6

IL-6 aumentada na mucosite, mas sem diferencas estatisticas.

- 24 peri-implantite.

Darabi et al, 2013% 18 saudiveis.

IL-17 ¢ TNF-ou

IL-17 e TNF-o mais elevados na peri-implantite.

- 23 peri-implantite.
- 25 saudaveis.
- 22 periodontite cronica.

Rakic et al, 2013 SRANKL, OPG e RANK

Altas concentracdes de citocinas na peri-implantite quando comparadas aos sitios sadios,
sem diferenca na razao SRANKL/OPG. Houve correlagdo dos niveis de citocinas e presenca
de sangramento a sondagem e profundidade de sondagem. Niveis aumentados de RANK na

periodontite e niveis maiores na periodontite de SRANKL e OPG, quando comparados.

GN-CSF, IL-1p, 1L-2, IL-4, IL-5,
IL-6, IL-7, IL-8, IL-10, 1L-12,
IFN-y e TNF-c

- 12 mucosite (MU).

8
Fonsgca ot al, 2014 - 10 peri-implantite (PI).

Os niveis dos marcadores para o turnover 6sseo
(sSRANKL, RANK e OPG) foram quantificados em sitios im-
plantares saudaveis, com peri-implantite e em sitios perio-
dontais com periodontite diagnosticada®. Todas as citocinas
mostraram maiores niveis nos sitios com peri-implantite,
quando comparado aos implantes sadios, apesar da propor-
c¢do sRANKL/OPG nao ter sido significante. Os niveis de
RANK foram significativamente maiores na peri-implantite
do que na periodontite cronica, com a SRANKL e a proporcao
sRANKL/OPG, sendo significativamente maiores na perio-
dontite (Tabela 3).

O tratamento cirargico da peri-implantite reduziu clini-
camente os niveis de TNF-a no fluido crevicular em até 12
meses® ., O tratamento com debridamento mecénico adjunto
a antibioticoterapia sistémica (amoxicilina e metronidazol)
reduziu os niveis de MMP-8, insulina e IL-6 no fluido crevi-
cular. Essa reducéo esta correlacionada positivamente com
a reducao da profundidade de sondagem?®.

Relacé&o peri-implantite e periodontite
As doencas peri-implantares compartilham inumeras
similaridades com as doencas periodontais. Sitios com do-

Niveis elevados de IL-1f3 e sitios rasos com PI. Ducto parotideo com maior
presenca de IL-8 e IL-12 na PI. Niveis aumentados de IL-8 na saliva
representam uma resposta sistémica.

enca periodontal prévia e pacientes portadores de doenca
periodontal ndo sdo contraindicacoes absolutas a terapia com
implantes®. Porém, a literatura tem mostrado que pacientes
portadores de doenca periodontal e com bolsas residuais
pos-terapia demonstram maior perda 6ssea peri-implantar do
que portadores de doenca periodontal sem bolsas residuais.
Assim, bolsas residuais aumentam o risco de peri-implantite;
porém, sua auséncia nao exime o paciente do risco®!. Esses
dados corroboram um estudo com pacientes em terapia pe-
riodontal de suporte (TSP)*, reforcados pela transmissao dos
periodontopatégenos de um sitio bucal ao outro, e do dente
doente para o implante®%,

Neste contexto, se todos os dentes forem extraidos, o
risco de colonizacao bacteriana nao diminui? (é uma pergun-
ta mesmo?) As remocgoes nao eliminam patégenos, como o
Aggregatibacter actinomycetemcomitans®, Porphyromonas
gingivalis e Prevotella intermedia®. Outro aspecto interes-
sante é que a colonizacdo inicial no implante ocorre dentro
de 30 minutos ap6s a instalacdo do pilar protético®”, com
desenvolvimento de uma microbiota subgengival de bac-
térias periodontopatogénicas em até duas semanas apés a
colonizacdo inicial®.

17
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Além disso, a colaboracao do paciente é fundamental
para evitar a infecgcdo do implante®. Um estudo comparando
pacientes nao colaboradores e aderentes a TSP mostrou inci-
déncia global de 31,2% de peri-implantite; individualmente,
as incidéncias foram de 43,9% e 18% para nao colaboradores
e colaboradores, respectivamente!?. Esses dados corroboram
a relacao entre o risco de progressao da periodontite e a
colaboracao do paciente!!-103,

Alguns estudos mostram que implantes instalados na
maxila de pacientes com histérico de periodontite apresen-
tam maior risco de doenca'®. Além disso, pacientes em TSP
podem sofrer perda 6ssea dependendo do "biotipo" perio-
dontal!®. A presenca de menos de 1 mm de espessura e a
largura de mucosa queratinizada geram maior profundidade
de sondagem e recessdo da mucosa!®. Porém, a auséncia
de mucosa queratinizada nao atrapalha a higienizacao e, se
uma terapia de suporte pés-implantacao for usada, orisco de
desenvolvimento de complicagdes infecciosas € baixo!7-1%8,

Ensaios clinicos e relatos de caso

Os ensaios clinicos randomizados e controlados néo sao
maioria nos artigos sobre tratamento. Os primeiros relatos
com antibiéticos sistémicos, limpeza mecanica e irrigagao
com clorexidina 0,5% mostraram reducao da inflacao e carga
bacteriana'®.

A combinacao entre acesso cirurgico, tratamento me-
canico com jato abrasivo, prescricao sistémica (amoxicilina
e metronidazol) e enxerto 6sseo reduziu 90% do defeito no
momento de reentrada. Porém, um implante apresentou deis-
céncia de retalho e foi removido; o outro mostrou mobilidade
e reabsorcao do enxerto. A deiscéncia do retalho foi comum
neste estudo (seis dos 17 pacientes)!'.

O uso de terapia fotodinamica antimicrobiana (aTFD)
adjuvante a limpeza mecanica reduziu a carga, mas nao eli-
minou totalmente a microbiota!’'. Em um acompanhamento
por cinco anos, os pacientes foram tratados com acesso cirtr-
gico e peréxido de hidrogénio, irriga¢do com soro fisiolégico,
remocao do pilar protético, sua esterilizacao e reposiciona-
mento, e prescricao de antibiéticos sistémicos conforme o
antibiograma. Sete dos 26 implantes tratados (26,9%) foram
perdidos, quatro implantes (15,38%) tiveram perda éssea
progressiva, nove (34,61%) nao mostraram diferencas nos
niveis 6sseos e seis (23,7%) obtiveram ganho 6sseo!'?.

O aparelho ultrassonico foi comparado as curetas de
plastico para o tratamento nao cirirgico. O retratamento foi
realizado trés meses depois da terapia inicial. Nao houve
diferenca estatistica entre os dois grupos. Nenhum implante
apresentou ganho 6sseo. Quatro dos 11 implantes (ultrassom)
e um (cureta plastica) ndo apresentaram sangramento a son-
dagem apos seis meses!'®. Estes resultados foram confirmados
em um ensaio clinico controlado (RCT)!,

118  ImplantNews 2014;11(4):505-8

O uso do laser cirdrgico foi comparado as curetas plas-
ticas no tratamento nao cirurgico, demonstrando apenas
diferencas no indice de sangramento a sondagem aos seis
meses'’; porém, este indice aumentou do sexto para o 12°
més e nenhum grupo apresentou reducao radiogréfica dos
defeitos 6sseos!!®. Na terapia nao cirirgica, o laser cirirgico e
jato abrasivo apresentaram os mesmos resultados limitados!".

O uso de jato abrasivo nao diferiu em resultados do uso
de curetas de titanio associadas a irrigacao com clorexidina
0,12%, até seis meses de acompanhamento!!®. No entanto,
a reducao do sangramento a sondagem foi significante pelo
uso do jato abrasivo!'s,

Quando comparado a combinacao agente anti-infeccioso
+ curetas plasticas + esfregaco com bolinhas de algodao
embebidas em solugao salina (CPS), o uso de laser cirargico
(Er:YAG) nao demonstrou diferencas para o desfecho da
terapia regenerativa associada a Implantoplastia''®. O ganho
clinico de insercao foi de 1 mm (Er:YAG) e 1,2 mm (CPS). Em
quatro anos de acompanhamento, o grupo CPS apresentou
maiores reducoes de sangramento a sondagem (85,2% versus
71,6%) e de ganho de insercéo clinica (1,5 mm versus 1,2
mm), mas sem diferencas estatisticas!®.

A utilizacao de antibidticos locais para a terapia nao
cirargica foi proposta no tratamento da peri-implantite inci-
piente!?!. O uso de clorexidina gel 1% e de microesferas de
minociclina 1% (Arestin, OraPharma Inc., Warminster, PA,
EUA) nao apresentou diferencas estatisticas significativas até
12 meses. Apenas a reducao do sangramento a sondagem
favoreceu o grupo Arestin, quando a PS inicial foi > 5 mm??!.

A aplicacdao multipla de aTFD foi comparada ao uso de
microesferas de minociclina no tratamento néo cirargico da
peri-implantite, mas sem diferencas ap6s seis meses'?2. Aos 12
meses, nao houve diferencas entre os grupos, e ambos logra-
ram reducao de profundidade de sondagem e sangramento
a sondagem, com ganho clinico de inser¢do. No entanto,
a resolucéo da inflamacao nao foi um resultado simples'?.

As aplicagoes multiplas de um chip de clorexidina as-
sociada a terapia nao cirtrgica foram testadas com sucesso
(RCT duplo-cego). O uso do chip melhorou significativamente
a profundidade de sondagem (2,19 mm), quando comparado
ao chip placebo, composto por uma matriz sem clorexidina
(1,59 mm). Além disso, a frequéncia de reducgodes de profun-
didade > 2 mm foi maior no grupo com clorexidina'?.

Um estudo clinico combinou diversas modalidades no
tratamento regenerativo da peri-implantite!®. Primeiro, os
pacientes receberam pré-tratamento nao cirdrgico com solu-
cao de clorexidina 0,12% e gel de clorexidina 0,2%. Depois,
foi realizado o acesso cirdrgico e debridamento com curetas
plasticas. Um grupo recebeu enxerto 6sseo com hidroxiapa-
tita nanocristalina (NHA) e o outro recebeu enxerto de osso
bovino liofilizado associado a uma membrana coldgena suina



(BDX+BG). Os tratamentos nao apresentaram diferencas entre
si em um periodo de seis meses'*. Porém, aos 12 meses, dois
pacientes do grupo NHA apresentaram supuragao severa,
sem diferenca estatistica entre os grupos. Em um relato sub-
sequente pelos mesmos autores, a supuragao severa no grupo
(BDX+BG) ocorreu 36 meses depois. Os resultados radiogra-
ficos finais do estudo demonstraram preenchimento 6sseo em
sitios do grupo NHA, e em oito sitios do grupo (BDX+BG)'%.

Ha alguns relatos do uso de cirurgia ressectiva para o
tratamento da peri-implantite!?-'?, Quando comparada a
Implantopastia, a resseccéo 6ssea feita de forma semelhante
as cirurgias ressectivas periodontais'® ndo apresentou di-
ferenca nos resultados clinicos'?”. No entanto, o tratamento
ressectivo apresentou sobrevivéncia cumulativa de 87 %,
enquanto a Implantoplastia apresentou sobrevivéncia de
100%. As melhoras no nivel 6sseo foram numericamente
menores no grupo que recebeu Implantoplastia, porém, sem
diferencas estatisticas'?.

A cirurgia de eliminacao de bolsa associada a desin-
feccao com ultrassom e taca de borracha e a osteoplastia
alcancaram um sucesso de 48% na remissao dos sinais e sin-
tomas da peri-implantite, sendo a perda dssea inicial o fator
preditivo no tratamento’’. Alguns autores sugerem também
que a presenca de pus guia o tratamento para o acesso cirir-
gico®™. O uso de desinfetantes (clorexidina 0,12% e cloreto
de cetilpiridineo 0,5%), adjunto a cirurgia de eliminacao de
bolsa, nao foi capaz de melhorar os resultados do tratamento,
comparado a solucao placebo'®2.

A terapia regenerativa com cicatrizacao submersa foi
testada em uma série de casos, apresentando sucesso na
reducao da profundidade de sondagem (4,2 mm de reducao)
e no preenchimento 6sseo (2,3 mm)™3. A necessidade de
membrana coldgena foi testada em um estudo posterior sem
apresentar melhoras clinicas adicionais comparadas apenas
ao enxerto 6sseo’. Os resultados positivos se mantiveram
apos trés anos's.

A terapia cirtrgica associada ao laser CO, demonstrou su-
cesso, quando incorporada a regeneracao 6ssea guiada (ROG).
As redugoes médias na profundidade de sondagem foram de
3,52 mm, seguidas por um preenchimento 6sseo consideravel,
embora o estudo ndo o demonstre quantitativamente!®.

A superficie do implante também parece alterar os resul-
tados do tratamento. A desinfeccao dos implantes com curetas
plasticas, condicionamento com EDTA 24 % e aplicacao de gel
de clorexidina, sequidos de ROG, teve melhores resultados
em superficies SLA, quando comparadas as superficies TPS.
Asreducoes de profundidade de sondagem foram em média
3,4 mm (SLA) e 2,1 mm (TPS). O grupo TPS nao apresentou
preenchimento do defeito 6sseo em nenhum caso, e também
apresentou menor reducao de sangramento a sondagem'’.

O acesso cirirgico e a antibioticoterapia sistémica (amo-
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Diversos tratamentos associados
ao uso de enxerto 0sseo atingiram

resultados encorajadores™’.

xicilina e metronidazol) obtiveram sucesso no controle da
infeccao'®. Houve uma reducao significante da profundidade
de sondagem e sangramento em trés meses, acompanhados
de recessao gengival média de 1 mm. Os resultados se man-
tiveram por 12 meses e 92% dos implantes apresentaram
niveis 6sseos estdveis ou ganho ésseo.

A descontaminacdo do implante com uso de &cido fosfé-
rico associado ao enxerto 6sseo em proporcao 1:1 (osso auté-
geno e xendgeno) atingiu sucesso no tratamento cirurgico. As
redugoes médias de profundidade clinica de sondagem foram
de 3,5 mm apés um ano de acompanhamento!®. Em quatro
casos (11%), os defeitos 6sseos foram maiores que 3 mm, e a
profundidade de sondagem permaneceu >4 mm (19,44 %)

Para compensar a recessao gengival, uma série de
casos avaliou o tratamento da doenca peri-implantar em
associacdo ao enxerto conjuntivo subepitelial’*’. O proto-
colo de desinfeccao foi o utilizado anteriormente!'*'2°, O
tratamento reduziu o sangramento a sondagem em 74% e a
profundidade de sondagem em 2,53 mm; o ganho clinico de
2,07 mm foi observado até seis meses depois, sem recessao
gengival significante.

Diversos tratamentos associados ao uso de enxerto 6sseo
atingiram resultados encorajadores'!. O tratamento envol-
veu acesso cirurgico, debridamento com curetas plésticas e
de titdnio, seguido de limpeza com jato abrasivo e irrigagdo
salina, condicionamento com solucao de tetraciclina 50 mg/
mL, aplicacao de proteinas derivadas da matriz do esmalte e
enxerto embebido com rh-PDGF, com prescricao de amoxici-
lina sistémica e um protocolo de limpeza profissional em dois
meses apos a cirurgia'*'. A reentrada realizada em 17 dos 51
implantes confirmou o preenchimento dos defeitos 6sseos!*2.
No entanto, seis pacientes necessitaram de diversas cirurgias
para o desfecho desejado™!.

Discussao

Apesar das variacoes existentes na literatura, ainda
nao hé tratamento padrao-ouro para a peri-implantite. Um
grande numero de estudos clinicos mostra sucesso no pre-
enchimento 6sseo através do acesso cirtirgico, com ou sem
enxerto 6sseo (Tabelas 4).
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TABELA 4A - TRATAMENTO NAO CIRURGICO: RELATOS DE CASOS E ENSAIOS CLINICOS

Autor/tipo

Protocolo

Reducéo da PS (mm)

Redugdo de NIC (mm)

Recessao
mucosa (mm)

Preenchimento
osseo (mm)

Conclusdes dos autores

Mombelli & Lang,
1992'®
Relato de caso

Curetas; CHX 0,5% e
antibidticos sistémicos.

Reducao da microbiota.

Dortburdak et al,
2001™
Caso-controle

aPDT: TBO 100pg/mL;
um minuto PIT e um minuto
de irradiagao.

Reduczo dos patdgenos.

Karring et al, 2005™

Curetas de carbono

Maiores reducdes de BOP

Piloto ou ultrassom. 0 i i 0 no caso do ultrassom.
114
szr}vert etal, 2009 Ultrassom; curetas de titanio. ns ns - 0 Diferencas apenas nos BOP.
Laser, . R
Schwarz et al, 2005™ - 1,2: laser 0,7: laser ) Melhoria dos parametros, sem
Piloto Cu;eézll.lsxp(;azsg/lucas 0,4 e 0,5: curetas. 0,5 e 0,6: curetas 0 diferenca entre as terapias.
Schwarz 2006 Laser: 05: LRe 04:LP (ase) | 03 LRe02LP (aser) | ALmeriolém Laset ?ﬁ??.f#”.t?di'spﬁriﬂ.i
et 0, 5 g 5 5
Controlado Curetas plasticas e CHX 0,2%. | 0,2: LR e 0,4:LP (curetas). | 0,1: LR e 0,3: LP (curetas). ficou estavel. meses em lesdes com maior PS.
Renvert et al, 2011™ JatOL:gf:SiVO' 0,8: laser. ) ) 0,3: laser. Sem diferencas entre grupos,
RCT 15 sequndos, /siii . 0,9: jato. 0,1: jato. resultado limitado (seis meses).
0.2: iato Resultados similares, limitados
Sahm et al, 2011™ Jato abrasivo. 0,6: jato. 0,4: jato. 0 U-’cﬁjreta's e ) ganhos de insergao.
RCT Curetas e CHX. 0,5: curetas e CHX. 0,5 :curetas e CHX. " CHX Jato: melhores reducdes
' de BOP (seis meses).
. A Minociclina mais efetiva na
Renvert et al, 2006 | Microesferas de minociclina. 0,2: CHX. .
RCT Gel CHX 1% 0,6: minociclina - - : L U )
) w ' CHX: reduc@o no BOP.
Microesferas de minociclina. Melhoras da PS a favor da
162 .
szl}vert audl, 21 CHX gel 1%. 059’ﬁ13:n53():(lma = = = minociclina (seis meses).
Repetidos duas vezes. ! : Em 12 meses, sem diferencas.
Schar et al, 2001372 aPDT; aplicagdo de 0,36: aPDT, 0,16: aPDT. 0.2: aPDT. ) Sasts ;’;:f;‘;}“;;'g'g:;‘;‘;fﬁ' .
RCT microesferas de minociclina. 0,49: minociclina. 0,19: minociclina. 0,3: minociclina microesferas de minociclina.
. - 0,08: aPDT.
Bassetti et al, 2014™ aPDT; aplicacéo de 0,11: aPDT. aPDT: 0,12 e i ' .
RCT microesferas de minociclina. 0,56: minociclina. minociclina: 0,31. 0,27[.:|?I:;num Sem diferenga entre terapias.

Machtei et al, 2012
RCT

Debridamento e com (teste)
ou sem chip. CHX (controle).

2,59: teste.
1,59: controle.

2.21: teste.
1,56: controle.

Grupo-teste com melhores
resultados. Ambos o0s
tratamentos efetivos
na melhora dos sitios.

aPDT: terapia fotodinamica; BOP: sangramento a sondagem, CHX: clorexidina; Laser: Er:YAG com 100 mJ/pulsados (12,7J/cm?, 10 pps e 85 mJ/pulso; LR: lesdes rasas; LP: lesdes profundas; ns: ndo significativa; NCI: nivel de insergao clinica; PS: profundidade de sondagem;

pps: pulsos por segundo.
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TABELA 4B, TRATAMENTO CIRURGICO: RELATOS DE CASOS E ENSAIOS CLINICOS

Redugéo da Reducdo do | Recessdo mu- | Preenchimento
LA T

Behneke et al, 2000™

Jato e EA com antibioticoterapia

Revisdo da Literatura | Caderno Cientifico

Perda de dois implantes com

o - - - 6,2 (30%) resultados positivos em termos de

RC LS reconstrucao 0ssea.
Tierbach and Eger 2013™ Cle]rfnﬁ)sla[::fos;:z:;}llrsrlz%?g?c“rll sst:ll'_"a 0,43: com pus. | 1,79: com pus. ) ) Casos com presenca de pus
SC EA: implantes com supuragio. 1,13: sem pus. | 1,30: sem pus. necessitam de acesso cirdrgico.

. - Ambos os tratamentos melhoraram
Schwarz et al, 20092 :-rlrln;]zzzaan (lf;:]egsmp)laéﬂigftg 1,1:E 08:E 04:E ) os resultados clinicos. 0 uso de
RCT : 25:E+M 21:E+M 05E+M membrana colagena mantém

€O ou sem membrana. resultados até quatro anos.

Romeo et al, 2005/2007'%'2 cirurgia ressectiva (teste) 2,57: teste 0,32: teste 1,46: teste. 0,00: teste. Ambas as técnicas foram efetivas. A

RCT

implantoplastia (controle)

1,02: controle.

-1,09: controle.

1,41: controle.

1,44: controle.

implantoplastia reduziu a perda dssea.

De Waal et al, 2013'®
RCT

Cirurgia ressectiva e desinfecco
com CHX 0,12%/ CPC 0,05%
(teste) ou solugao placebo.

Teste: supressao da microbiota
anaerdbica. Controle: maior nimero
de implantes perdidos pds-tratamento.

Roos-Jansaker et al,

Debridamento e irrigacao

0s resultados nao apresentaram
diferencas entre os grupos até

2007a/b/ 2011 com H202 e usode ROG | . ﬁ&iiuﬁsaﬁn ; E-R1086211 fni) : 1';?%”122 . g‘ggel 4 v, | peroode s anos. Ao o
Caso-controle ou apenas enxerto. e B B N ' grupos reduziram efetivamente
os defeitos infradsseos.

Romanos & Nentwig 2008 Laser de C02 ¢ ROG 359 ) _ Néo expresso em 0 protocolo foi efetivo para o

SC : ’ valores absolutos. tratamento da peri-implantite.

Roccuzzo et al, 2011 Debridamento; EDTA 249% e TPS: 21 ) ) TPS: 17 tﬁ;:{':}i”ﬂ';}'%:‘;;‘:l”Iﬁ};ﬁ:ﬁ{fg"#ﬁ’s

- [/ A . . .

Caso-controle gel de CHX 1%; enxerto dsseo. SLA: 34 SLA: 1,9 parece responder mais pobremente,

ggﬁl%ﬁ‘gﬁ'ﬂf‘ el Cureta plastica e amoxicilina + 14 ) 1 ) 0 tratamento reduziu a inflamagéo e

RCT metronidazol associados. ’ PPD por 12 meses.

. Tratamento nao cirtirgico prévio. . .
139
Wiltfang et al, 2012 Acesso cirirgico com ataque 4cido 4 ) : i 0 tratamento foi reduziu
SC e EAVEX (1) o defeito dsseo.
Tratamento ndo cirtirgico com . L .

Schwarz et al, 2014 ST . . Ganho de altura _ 0 procedimento reduziu a infeccdo sem

SC ErYé\lﬁ]rggrr;Ef Ilqrggaeng)éastla 253 201 mucosa: 0,7. prejuizos estéticos até seis meses.
- 0 tratamento controlou a

Jato; soro; 50 mg/mL tetraciclina; . - .
14 l ’ 3
Froum et al, 2012 limpeza com CHX 0,12%: EDTA e 52 ) 0 S infeccdo e preencheu os defeitos

SC

EMD; enxerto com rh-PDGF.

6sseos. Alguns implantes tratados
por mais de uma vez.

CHX: clorexidina; CPC: cloreto de cetilpiridinio; EA: enxerto autdgeno; EDTA: &cido etilenodiaminotetracético; E: enxerto; E+M: enxerto + membrana; EX: enxerto xendgeno; EMD: matriz derivada do esmalte; ETC: enxerto de tecido conjuntivo; NCI: nivel de insercéo clinica; PS

profundidade de sondagem; rh-PDGF: fator de crescimento derivado de plaquetas; ROG: regeneragdo dssea guiada; RC: relato de caso, SC: série de casos.
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A resposta ao tratamento parece ser sensivel ao tipo
e configuracdo do defeito!*®. Além disso, um Unico acesso
cirirgico pode nao ser o suficiente para o resultado espera-
do'!, e a associagdo de varios métodos pode ser necessaria
para completa desinfeccao'!. Um estudo divide os defeitos
peri-implantares em duas classes!®: classe I — componentes
infraésseos e classe II — defeitos horizontais. Os defeitos tipo I
se subdividem em trés partes: I-b, com deiscéncia vestibular
e defeito 6sseo semicircular até a metade do implante (ndo
envolvendo paredes 6sseas linguais); I-c, com deiscéncia 6ssea
vestibular e reabsorcéo 6ssea circular; I-e, com defeito circun-
ferencial sem deiscéncia em nenhuma das paredes (defeitos
contidos)!*3. O defeito que possui maior potencial regenerativo
e de preenchimento 6sseo é o I-e. Isto é razoavel comparado
aos potenciais regenerativos dos defeitos periodontais'**.

Entretanto, como nem todos os defeitos se encaixam na
classificacdo citada'*®, ndo hé apenas um tipo de tratamento
para uma mesma lesao peri-implantar. O tratamento nao
cirtrgico nao possui previsibilidade de resolucdo da infec-
cdo, conforme visto nesta revisao e em revisoes sisteméticas
anteriores!'*>48, A Implantoplastia e o posicionamento api-
cal podem ser realizados em regioes onde a estética nédo é
mandatéria, e melhorias na higienizacdo sdao necessarias
(drea posterior de mandibula), além dos casos de defeitos
horizontais e componentes supracristais de defeitos combi-
nados!!*-120140 Em 4reas estéticas, e com componente supra-
cristal, um enxerto conjuntivo subepitelial pode ser 1til para
evitar a recessdo da mucosa'“.

A desinfeccao dos defeitos infraésseos possui inumeros
protocolos descritos!!9-120130.149-150 - yso de laser cirturgico €
uma opcao de custo muito elevado. Além disso, hd evidéncia
de que o debridamento com bolinhas de algodao em solucao
salina possui sucesso semelhante para descontaminacao!'’.
O uso de clorexidina como irrigante suprime as espécies
anaerobicas e pode ajudar na descontaminacao'*?.

Antibiéticos sistémicos devem ser usados com cuidado e
mediante antibiograma prévio. H4 evidéncias de resisténcia
antibiética em bactérias de sitios com peri-implantite!®'.

Apesar de prejudicar a estética no pés-cirargico inicial, a
remocao do pilar protético possibilita a limpeza das conexoes
internas, além de permitir a certeza de que a infeccao foi
eliminada. Além disso, alguns estudos em animais demons-
traram superioridade da cicatrizacdo em modo submerso!®2.

A qualidade 6ssea e o contato osso-implante (BIC)
alcancados na area regenerada ainda é uma pergunta sem
resposta. O controle da infeccdo pode néo ser o tnico fator
mandatoério para se alcancar uma reosseointegracao. Mesmo
com a desinfeccao e eliminacao bacteriana, os lipopolissa-
carideos (LPS) podem permanecer aderidos a superficie do
implante e prejudicar a reosseointegragao®?.

Apesar de nao haver dados concretos sobre a remocao
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de LPS da superficie dos implantes, o uso de TFD com azul
de metileno tem demonstrado resultados promissores in vitro
para culturas osteoblésticas'>*. Nao ha, até hoje, um protocolo
estabelecido para a TFD. O tratamento pode ser afetado por
inumeros fatores, como a concentracao do fotossensibiliza-
dor!®, carga bacteriana!®, tempo pré-irradiacao'®, tempo de
exposicao luminosa'”’ e presenca desta proteina no sangue!®.

O tnico estudo pré-clinico com TFD para o tratamen-
to da peri-implantite alcancou uma reosseointegracao de
31,19% (TPS) a 41,9% (superficie lisa)'*®. Outro estudo apre-
sentou resultados diferentes com spray salino para a limpeza
da superficie (SLA: 81%; TPS: 74%; lisa: 70%). Essas dife-
rencas podem ter ocorrido pela metodologia diferente para
verificacao do BIC.

Apesar das inameras publicacoes sobre o tratamento
das doencas peri-implantares, poucos estudos abordam os
tratamentos preventivos e protocolos de higienizacao e ma-
nutencao pés-implantacao. Quando um protocolo de higiene
é estabelecido, a incidéncia de peri-implantite é baixa (perto
dos 1,4%'%), com valores publicados perto dos 28%?°.

Conclusao

A peri-implantite tem progressao mais pronunciada
que a periodontite cronica. Periodontite e peri-implantite
compartilham o mesmo agente etiolégico e parecem ser
influenciadas pela predisposicao genética e pela perda do
equilibrio entre a agressao bacteriana/defesa do hospedeiro.
O tratamento da peri-implantite deve ser realizado através de
acesso cirargico. O tratamento nao cirtrgico nao é previsivel,
dependendo do tipo e da configuracao do defeito, sendo o
tratamento regenerativo importante apenas em defeitos con-
tidos. Nao hd método de desinfecgao ideal, e a associacdao de
dois métodos nao deve ser descartada. O enxerto conjuntivo
subepitelial deve ser considerado, principalmente quando a
recessao mucosa pos-cirurgica prejudica a estética, ou quan-
do hé necessidade de aumento da mucosa queratinizada. O
cuidado preventivo pode ser o melhor tratamento para uma
doenca infecciosa, como a peri-implantite.
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