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Peri-implantite: etiologia e tratamento. 
Uma revisão crítica

RESUMO
As doenças peri-implantares (mucosite e peri-implantite) são alvo de muita discussão 
e um problema clínico crescente. O objetivo do tratamento é eliminar a infecção e 
tentar promover a reosseointegração. Os patógenos podem ser transmitidos para áreas 
sadias vizinhas dos dentes e implantes, e a limpeza interna das conexões protéticas já é 
fundamental. Desta forma, suas etiologias e tratamentos foram revisados criticamente, 
analisando estudos em animais, séries de casos, casos-controle, estudos clínicos contro-
lados e randomizados. As infl uências das terapias adjuvantes em estudos pré-clínicos 
(quatro estudos), dos polimorfi smos gênicos (cinco estudos), do perfi l infl amatório (nove 
estudos) e dos mecanismos cirúrgicos (12 estudos) e não cirúrgicos (13 estudos) para 
tratamento também foram analisadas. A peri-implantite tem progressão mais pronun-
ciada que a periodontite crônica. Até o momento, pôde-se concluir que a periodontite e 
a peri-implantite compartilham o mesmo agente etiológico e parecem ser infl uenciadas 
pela predisposição genética e pela perda do equilíbrio entre a agressão bacteriana/
defesa do hospedeiro. O tratamento da peri-implantite deve ser realizado através de 
acesso cirúrgico. O tratamento não cirúrgico não é previsível, dependendo do tipo e 
da confi guração do defeito, sendo o tratamento regenerativo importante apenas em 
defeitos contidos. Não há método de desinfecção ideal e a associação de dois métodos 
não deve ser descartada. O enxerto conjuntivo subepitelial deve ser considerado, prin-
cipalmente quando a recessão mucosa pós-cirúrgica prejudica a estética, ou quando 
há necessidade de aumento da mucosa queratinizada. O cuidado preventivo pode ser 
o melhor tratamento para uma doença infecciosa como a peri-implantite.
Unitermos – Peri-implantite; Polimorfi smo gênico; Progressão; Tratamento.
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Introdução

As doenças peri-implantares foram alvo de discussão 
nos últimos dez anos1-2 e devem obrigatoriamente ser con-
sideradas pelo clínico3-5. Elas podem ser divididas em duas 
classes: mucosite e peri-implantite. Na primeira, os sinais 
clínicos são similares aos da periodontite (vermelhidão, san-
gramento, supuração e edema da mucosa peri-implantar). Na 
segunda, também observa-se perda óssea e profundidade de 
sondagem aumentada6.

Com a difusão mundial da especialidade, a peri-im-
plantar tardia tem aumentado6. Em 2008, sua prevalência 
foi estimada entre 28 e 56% dos indivíduos6-12. Alguns destes 
estudos analisam o implante como unidade experimental; 
porém, esta análise não parece lógica, visto que a doença 
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 revisão sistemática mais recente (mucosite: 
63,4%; peri-implantar: 18,8%)14.

Para entender a patogênese e a progressão da doença 
peri-implantar, estudos pré-clínicos são feitos em animais15-39, 
sendo o cão considerado padrão-ouro15,40. Conforme o experi-
mento, a doença peri-implantar pode ser similar à periodon-
tite induzida39. No entanto, esta progressão é mais rápida na 
peri-implantar, sem remissão da perda óssea, mesmo quando 
a ligadura é removida16-17,19,21.

A diferença de progressão gera perguntas. A primeira é 
sobre a composição das microbiotas. Estudos por hibridização 
DNA-DNA compararam lesões peri-implantares e lesões 
periodontais23,39,41-42, mostrando semelhança à doença perio-
dontal crônica43. Por outro lado, metodologias mais sensíveis 
à presença de microrganismos descreveram uma microbiota 
mais complexa nos casos de peri-implantite44-45. Houve baixa 
prevalência de bactérias periodontopatogênicas em sítios 
peri-implantares, mas com maior prevalência de Dialister 
spp., Eubacterium spp. e Peptostreptococus spp.44. A micro-
biota é mais complexa e diversa do que em um sítio perio-
dontal doente. Ainda, a literatura demonstra a resistência dos 
microrganismos presentes na placa submucosa de implantes 
aos regimes antibióticos comuns para infecções orais46.

A morfologia peculiar dos tecidos peri-implantares tam-
bém poderia explicar a progressão mais rápida da doença. Os 
tecidos peri-implantares possuem aporte sanguíneo diferente 
dos tecidos periodontais47. As estruturas vasculares ao redor 
de implantes são ramos terminais originados do periósteo. 
O tecido conjuntivo periodontal é nutrido pelos vasos su-
praperiosteais do processo alveolar e vasos do ligamento 
periodontal47. A mucosa peri-implantar frente ao desafi o 
microbiano demonstra maior resposta dos linfócitos T, com-
parada ao tecido periodontal48. Isto requer a apresentação do 
antígeno pelas células dendríticas (um grupo de células da 

medula óssea) e supridas via corrente sanguínea. Assim, a 
vascularização reduzida dos tecidos peri-implantares pode 
ter um papel importante na maior extensão do infi ltrado 
infl amatório presente na peri-implantite49.

Desde os anos 1990, uma grande discussão tem sido 
feita sobre as diferenças entre peri-implantite e periodon-
tite1,50. Ambas compartilham o mesmo agente etiológico; 
porém, progridem em taxas diferentes (a peri-implantite 
parece ter características mais agressivas). Há evidências 
de que o infi ltrado celular infl amatório (ICI) diverge entre 
as duas entidades. Na doença peri-implantar, o ICI parece 
estar mais apicalmente localizado, com maiores proporções 
de granulócitos e macrófagos. Além disso, a localização dos 
granulócitos parece ser diferente. Na periodontite, eles estão 
em áreas associadas ao epitélio da bolsa; na peri-implantite, 
o infi ltrado se encontra mais espalhado, atingindo comparti-
mentos perivasculares, apicais à área da bolsa. Assim, o ICI 
é mais extenso nas lesões peri-implantares50. Esta diferença 
pode ser explicada pela composição singular do tecido 
peri-implantar, com um crescimento moderado de colágeno 
tipo V, quando comparado aos tecidos periodontais51. Em 
condições patológicas, este aumento se mostra ainda maior, 
podendo infl uenciar a homeostasia e aumentar a penetração 
bacteriana51.

A sondagem em sítios peri-implantares pode mostrar re-
sultados diferentes da sondagem nos sítios periodontais32,52-53. 
Um estudo conduzido em chimpanzés mediu histologica-
mente as profundidades de sondagem (nível coronal do osso 
alveolar – porção apical da sonda) em dentes e implantes 
cone-morse de sítios saudáveis e afetados52. As distâncias em 
situações de saúde foram similares entre implantes e dentes. 
No entanto, em caso de mucosite/gengivite, assim como 
peri-implantite/periodontite, a sonda se mostrou em áreas 
mais apicais nos implantes. Implantes com peri-implantite 
apresentaram distâncias iguais ou menores do que 0,5 mm, 
enquanto nos casos de periodontite essa distância foi de 1,5 
mm em média52. Um estudo posterior, realizado em cães, 
confi rmou estes resultados53.

Desde a primeira descrição da reabilitação oral com 
implantes osseointegrados, houve uma grande evolução na 
micro/macro estrutura dos implantes. Primeiro, as fi xações 
originais Brånemark54 sofreram modifi cações para maior 
estabilidade primária. Depois, a superfície rugosa aumentou 
a área de contato osso-implante e reduziu o tempo entre 
instalação e reabilitação protética, sendo indiscutível a 
revolução causada55. No entanto, a rugosidade tem difi cul-
tado a descontaminação da superfície dos implantes e pode 
infl uenciar na progressão da doença17,19,56. Na doença peri-
-implantar em cães, as ligaduras geralmente fi cam no ombro 
do implante28, com alguns estudos inoculando periodonto-
patógenos57. O tempo de ligadura é variado16,19,21-22,28,30,34,38; 
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porém, todos os protocolos estabelecem a remoção da 
ligadura e um tempo de cronifi cação seguido de eutanásia. 
Após a remoção da ligadura e com o biofi lme peri-implantar 
instalado, há diferença de progressão entre as superfícies 
polida e rugosa16,19,22, mas que não é infl uenciada por uma 
força estática lateral aplicada24.

Revisão da Literatura

Objetivos do tratamento
O principal objetivo do tratamento foi o controle da 

infecção e, depois, a reosseointegração das áreas afetadas. 
Alguns autores testaram a osseointegração em áreas pre-
viamente infectadas, utilizando implantes de duas peças58, 
com peri-implantite induzida até 50% do osso ao redor do 
implante. O tratamento incluiu antibiótico sistêmico e lim-
peza mecânica in situ com bolinhas de algodão em solução 
salina (G1) ou troca da parte coronal do implante (G2). Os 
resultados demonstraram falha na reosseointegração em 
G1, enquanto G2 apresentou ocorrência consistente de 
osseointegração58.

Mais recentemente, a infl uência da superfície e do mé-
todo de descontaminação foi avaliada na reosseointegração59. 
Em cada uma das superfícies testadas (lisa/polida, SLA, 
TPS) foram propostos: troca por uma peça estéril nova (G1); 
lavagem com spray salino in situ (G2); e remoção da peça 
e limpeza com spray salino fora da boca, esterilização em 
autoclave e remontagem na boca (G3). Antibióticos sistêmi-
cos não foram usados, e os resultados divergiram do estudo 
anterior58, sendo o tratamento melhor em G2, seguido por 

G3 e G1. A superfície SLA demonstrou maior contato osso-
-implante (BIC), seguida da TPS59. A qualidade da superfície 
do titânio tem um papel importante na regeneração de áreas 
infectadas e o tratamento mecânico pode não ser o ideal para 
a reosseointegração58-59.

As superfícies parecem responder de forma diferente 
ao tratamento mecânico. Após quatro semanas de remoção 
da ligadura em cães, quatro superfícies diferentes (lisa, 
jateamento de areia, jateamento de areia e ataque ácido, e 
anodizada) receberam tratamento mecânico (sem antibióticos 
ou terapia química). O ganho ósseo ocorreu nas superfícies 
lisa e jateada. A superfície anodizada apresentou perda óssea 
adicional pós- tratamento. A infecção foi resolvida apenas 
nas superfícies lisa e jateada sem ataque ácido56.

Diversos estudos pré-clínicos testaram terapias variadas 
adjuvantes na limpeza mecânica60-62 (Tabela 1). Entretanto, 
os protocolos variados impedem uma comparação. Alguns 
utilizaram antimicrobianos sistêmicos antes da cirurgia de 
curetagem e desinfecção60. Outros estudos aplicaram curetas 
plásticas61. Um estudo comparou a terapia mecânica e o uso 
de diferentes agentes químicos na desinfecção de superfícies 
com acúmulo de placa supragengival e posterior inserção dos 
implantes em alvéolos cirúrgicos novos62.

A diferença qualitativa entre as microbiotas supra e 
subgengivais37,63-64 difi culta a comparação entre o estudo de 
Alhag e colaboradores, e os demais estudos. A composição 
diferente do biofi lme pode ter papel importante na resistência 
aos agentes químicos adjuntos à raspagem mecânica. No 
entanto, o estudo possui valor científi co para o tratamento 
da mucosite.

Autor/ano
Animais/
implantes

Tratamento adjuvante
Tratamento 
mecânico

Resultados Conclusões

Ericsson et al, 1996 5/30 Amoxicilina e metronidazol, três 
semanas antes da cirurgia.

Limpeza com 
algodão embebido 

em soro.

Resolução da lesão, recessão gengival 
signifi cante e apicalização do defeito ósseo.

As lesões peri-implantares podem ser resolvidas 
com antimicrobianos sistêmicos 
e curetagem dos defeitos ósseos.

Shibli et al, 2006 5/40 (várias 
superfícies) aPDT Cureta plástica.

Sítios-controle com exposição precoce da 
membrana e menores ganhos ósseos. Melhores 

resultados para a superfície TPS e lisa.

A aPDT permitiu melhor reosseointegração 
nas áreas adjacentes ao defeito peri-implantar, 

não importando qual a superfície.

Alhag et al, 2008 4/16

- Swab com ácido cítrico 
por 30 segundos;

- Limpeza com escova e soro;
- Swab com 10% H2O2 e 

irrigação com soro.

Os tratamentos alcançaram contato 
osso implante e obtiveram sucesso.

Superfícies rugosas podem ser reosseointegradas 
quando limpas com diferentes métodos.

Hayek et al, 2005 9/18

- Acesso cirúrgico e irrigação 
com clorexidina.

- Tratamento não cirúrgico com 
aPDT em pasta de azuleno.

Curetas de Gracey. Sem diferenças entre grupos.
A aPDT é um tratamento não invasivo que 

pode ser usado para reduzir a carga 
bacteriana na peri-implantite.

aPDT: terapia fotodinâmica.

TABELA 1 – ESTUDOS PRÉ-CLÍNICOS SOBRE AS TERAPIAS ADJUVANTES NA PERI-IMPLANTITE
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Além da descontaminação externa, a limpeza da super-
fície interna do conector protético parece ser indispensável 
no caso de infecção peri-implantar. Estudos in vitro testaram 
a capacidade de vários sistemas de conexões de implantes 
em manter o selamento sob carga65-73, mostrando penetração 
bacteriana generalizada.

Polimorfi smo gênico e perfi s imunológicos
Apesar da etiologia infecciosa, peri-implantite e perio-

dontite parecem ser infl uenciadas pela resposta do hospedei-
ro74. Amostras de sangue de 197 pacientes não fumantes (75 
portadores de periodontite crônica, 38 de peri-implantite e 84 
de indivíduos saudáveis) foram analisadas para o polimorfi s-
mo da IL-17 na patogênese da periodontite e peri-implantite, 
demonstrando uma correlação positiva74. Os níveis de osteo-
protegerina (OPG) só mostraram diferenças entre pacientes 
saudáveis e com peri-implantite75.

O polimorfi smo do fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) 
foi investigado em pacientes com e sem peri-implantite, mas 
não demonstrou correlação com a doença76. Este achado 
corrobora outro estudo, no qual o polimorfi smo para TNF-α 
e IL-10 não foi associado à peri-implantite e periodontite77. 
Por outro lado, o polimorfi smo para IL-1 mostrou correlação 
positiva com o risco de peri-implantite na comparação entre 
controles saudáveis e testes77 (Tabela 2).

Ainda, os perfi s imunológicos foram analisados em vá-
rios estudos transversais78-84. Sob condições normais, sítios 

peri-implantares apresentam maiores níveis de citocinas do 
que sítios gengivais83. Ainda, maiores níveis infl amatórios de 
interleucina-1 beta (IL-1β) e elastase neutrofílica foram vistos 
nos tecidos peri-implantares78,82. Implantes com profundidade 
de sondagem (PS) ≥ 3 mm apresentaram maior atividade 
de elastase neutrofílica, sendo maior em fumantes do que 
em não fumantes78. Outro estudo confi rmou este resultado, 
encontrando também maiores concentrações do inibidor de 
ativação do plasminogênio e de prostaglandina E2 nos sítios 
com peri-implantite85.

Uma comparação realizada em pacientes não fumantes 
encontrou alta atividade de elastase e fosfatase alcalina no 
fl uido crevicular dos implantes afetados79. O mesmo ocorre 
com os níveis de IL-6 e IL-1086. Pacientes com peri-implantite 
também apresentam maiores níveis de IL-6 salivar. A infl a-
mação peri-implantar também aumenta os níveis de IL-1β, 
TNF-α, IL-8 e da proteína infl amatória de macrófagos-1 alfa 
(MIP-1α) 82, além dos níveis de IL-1787.

Os níveis de citocinas do fl uido crevicular e saliva (IL-1β, IL-
2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-10, IL-12, IFN-γ e TNF-α) foram 
medidos em pacientes com mucosite (MU, PS ≤ 3 mm) e peri-
-implantite (PI, PS ≥ 4 mm)84. Os níveis de IL-1β foram maiores 
para bolsas profundas (BP), comparados aos de MU. Para IL-4 
e IL-10, houve diferenças entre bolsas rasas (BR) e profundas 
(BP), sendo os níveis maiores para bolsas rasas (BR). Os níveis 
de IL-8 no ducto parotídeo foram crescentes em caso de peri-
-implantite e podem indicar resposta sistêmica à infecção84.

Estudo/ano Pacientes Subgrupos Genes Resultados

Laine et al, 2006161 120 
caucasianos.

- 71 peri-implantite (76% fumantes).
- 49 implantes saudáveis 

(41% fumantes).

IL-1A-889

IL1-B+3953

IL1-B-511

Diferenças signifi cativas encontradas (56,5% versus. 33,3% 
versus controle). Propensão três vezes maior quando sexo e 

idade foram considerados.

Cury et al, 200976 90 brasileiros 
caucasianos.

- 49 peri-implantite, não fumantes.
- 41 implantes saudáveis, 

não fumantes.
TNF-α-308

Polimorfi smo em 14,63% dos sujeitos do grupo saudável 
e 19,39% dos sujeitos com peri-implantite, sem risco 

associado.

Gurol et al, 201177 95 caucasianos.

- 16 peri-implantite.
- 22 PC.

- 23 implantes saudáveis
- 34 controles saudáveis.

TNF-α-308

IL-10 (IL-10, IL-1082, IL-819, IL-592) Não houve signifi cância associada aos polimorfi smos.

Kadkhodazadeh et al, 201275 206 iranianos.
- 77 PC.

- 40 peri-implantite.
- 89 saudáveis.

OPG (G1181C)

Não foi detectada diferença na periodontite crônica e 
peri-implantite. Foi encontrada diferença entre a 
peri-implantite e sujeitos saudáveis. Polimorfi smo 

associado com a peri-implantite.

Kadkhodazadeh et al, 201374 197 iranianos.
- 75 PC.

- 38 peri-implantite.
- 84 saudáveis.

IL-17 (rs10484879) Polimorfi smo associado com a periodontite 
e a peri-implantite.

TABELA 2 – ESTUDOS CLÍNICOS INVESTIGANDO O POLIMORFISMO GÊNICO E A DOENÇA PERIIMPLANTAR

IL: interleucina; OPG: osteoprotegerina; PC: periodontite crônica; TNF: fator de necrose tumoral.
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Os níveis dos marcadores para o turnover ósseo 
(sRANKL, RANK e OPG) foram quantifi cados em sítios im-
plantares saudáveis, com peri-implantite e em sítios perio-
dontais com periodontite diagnosticada88. Todas as citocinas 
mostraram maiores níveis nos sítios com peri-implantite, 
quando comparado aos implantes sadios, apesar da propor-
ção sRANKL/OPG não ter sido signifi cante. Os níveis de 
RANK foram signifi cativamente maiores na peri-implantite 
do que na periodontite crônica, com a sRANKL e a proporção 
sRANKL/OPG, sendo signifi cativamente maiores na perio-
dontite (Tabela 3).

O tratamento cirúrgico da peri-implantite reduziu clini-
camente os níveis de TNF-α no fl uido crevicular em até 12 
meses81,89. O tratamento com debridamento mecânico adjunto 
à antibioticoterapia sistêmica (amoxicilina e metronidazol) 
reduziu os níveis de MMP-8, insulina e IL-6 no fl uido crevi-
cular. Essa redução está correlacionada positivamente com 
a redução da profundidade de sondagem89.

Relação peri-implantite e periodontite
As doenças peri-implantares compartilham inúmeras 

similaridades com as doenças periodontais. Sítios com do-

ença periodontal prévia e pacientes portadores de doença 
periodontal não são contraindicações absolutas à terapia com 
implantes90. Porém, a literatura tem mostrado que pacientes 
portadores de doença periodontal e com bolsas residuais 
pós-terapia demonstram maior perda óssea peri-implantar do 
que portadores de doença periodontal sem bolsas residuais. 
Assim, bolsas residuais aumentam o risco de peri-implantite; 
porém, sua ausência não exime o paciente do risco91. Esses 
dados corroboram um estudo com pacientes em terapia pe-
riodontal de suporte (TSP)4, reforçados pela transmissão dos 
periodontopatógenos de um sítio bucal ao outro, e do dente 
doente para o implante92-94.

Neste contexto, se todos os dentes forem extraídos, o 
risco de colonização bacteriana não diminui? (é uma pergun-
ta mesmo?) As remoções não eliminam patógenos, como o 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans95, Porphyromonas 
gingivalis e Prevotella intermedia96. Outro aspecto interes-
sante é que a colonização inicial no implante ocorre dentro 
de 30 minutos após a instalação do pilar protético97, com 
desenvolvimento de uma microbiota subgengival de bac-
térias periodontopatogênicas em até duas semanas após a 
colonização inicial98.

Estudo/ano Subgrupos Citocinas Resultados

Ataoglu et al, 200278
- Dez não fumantes.

- Quatro não fumantes com 
bolsas profundas e rasas.

TNF-α,
IL-1β e NE

Níveis aumentados de IL-1β e NE aumentados em relação à gengiva infl amada 
e não infl amada. NE foi maior em bolsas profundas. Fumantes apresentaram 

menores níveis de NE e IL-1β. TNF-α foi maior.

Plagnat et al, 200279 Com e sem doença.
Atividade de ALP

Atividade de elastase
α2-Macroglobulina

Os três mediadores foram signifi cativamente maiores nos sítios doentes.
ALP e elastase podem ser marcadores ósseos promissores.

Liskmann et al, 200680 Com e sem doença. IL-6 e IL-10. IL-6 salivar mais elevada na doença. IL-10 só foi detectada em casos de doença.
Houve correlação positiva entre as duas citocinas e os parâmetros clínicos.

Lacmann et al, 200785 - 11 peri-implantite.
- 18 saudáveis. IL-1β, (PGE2), (PAI2) Não houve diferenças signifi cantes entre os grupos.

Petkovic et al, 201082
- 49 saudáveis.

- 30 mucosite inicial.
- 11 mucosite avançada.

TNF-α, IL-1β, IL-8 e MIP-1α
O grupo saudável apresentou menores concentrações de citocinas. Houve correlação 

positiva entre TNF-α e IL-1β no grupo saudável e MIP-1 α e IL-8 na mucosite. Sítios com 
mucosite avançada apresentaram níveis mais elevados de citocinas do que todos os grupos.

Ata-Ali et al, 201386 - 22 saudáveis.
- 12 mucosite (dois fumantes). IL-1β e IL-6 IL-6 aumentada na mucosite, mas sem diferenças estatísticas.

Darabi et al, 201387 - 24 peri-implantite.
- 18 saudáveis. IL-17 e TNF-α IL-17 e TNF-α mais elevados na peri-implantite.

Rakic et al, 201388
- 23 peri-implantite.

- 25 saudáveis.
- 22 periodontite crônica.

sRANKL, OPG e RANK

Altas concentrações de citocinas na peri-implantite quando comparadas aos sítios sadios, 
sem diferença na razão sRANKL/OPG. Houve correlação dos níveis de citocinas e presença 
de sangramento a sondagem e profundidade de sondagem. Níveis aumentados de RANK na 

periodontite e níveis maiores na periodontite de sRANKL e OPG, quando comparados.

Fonseca et al, 201484 - 12 mucosite (MU).
- 10 peri-implantite (PI).

GM-CSF, IL-1β, IL-2, IL-4, IL-5, 
IL-6, IL-7, IL-8, IL-10, IL-12, 

IFN-γ e TNF-α

Níveis elevados de IL-1β e sítios rasos com PI. Ducto parotídeo com maior 
presença de IL-8 e IL-12 na PI. Níveis aumentados de IL-8 na saliva 

representam uma resposta sistêmica.

TABELA 3 – ESTUDOS SOBRE O PERFIL INFLAMATÓRIO

117



ImplantNews 2014;11(4):505-8

Novaes Jr. AB • Ramos UD • Muglia VA

Além disso, a colaboração do paciente é fundamental 
para evitar a infecção do implante99. Um estudo comparando 
pacientes não colaboradores e aderentes à TSP mostrou inci-
dência global de 31,2% de peri-implantite; individualmente, 
as incidências foram de 43,9% e 18% para não colaboradores 
e colaboradores, respectivamente100. Esses dados corroboram 
a relação entre o risco de progressão da periodontite e a 
colaboração do paciente101-103.

Alguns estudos mostram que implantes instalados na 
maxila de pacientes com histórico de periodontite apresen-
tam maior risco de doença104. Além disso, pacientes em TSP 
podem sofrer perda óssea dependendo do “biotipo” perio-
dontal105. A presença de menos de 1 mm de espessura e a 
largura de mucosa queratinizada geram maior profundidade 
de sondagem e recessão da mucosa106. Porém, a ausência 
de mucosa queratinizada não atrapalha a higienização e, se 
uma terapia de suporte pós-implantação for usada, o risco de 
desenvolvimento de complicações infecciosas é baixo107-108.

Ensaios clínicos e relatos de caso
Os ensaios clínicos randomizados e controlados não são 

maioria nos artigos sobre tratamento. Os primeiros relatos 
com antibióticos sistêmicos, limpeza mecânica e irrigação 
com clorexidina 0,5% mostraram redução da infl ação e carga 
bacteriana109.

A combinação entre acesso cirúrgico, tratamento me-
cânico com jato abrasivo, prescrição sistêmica (amoxicilina 
e metronidazol) e enxerto ósseo reduziu 90% do defeito no 
momento de reentrada. Porém, um implante apresentou deis-
cência de retalho e foi removido; o outro mostrou mobilidade 
e reabsorção do enxerto. A deiscência do retalho foi comum 
neste estudo (seis dos 17 pacientes)110.

O uso de terapia fotodinâmica antimicrobiana (aTFD) 
adjuvante à limpeza mecânica reduziu a carga, mas não eli-
minou totalmente a microbiota111. Em um acompanhamento 
por cinco anos, os pacientes foram tratados com acesso cirúr-
gico e peróxido de hidrogênio, irrigação com soro fi siológico, 
remoção do pilar protético, sua esterilização e reposiciona-
mento, e prescrição de antibióticos sistêmicos conforme o 
antibiograma. Sete dos 26 implantes tratados (26,9%) foram 
perdidos, quatro implantes (15,38%) tiveram perda óssea 
progressiva, nove (34,61%) não mostraram diferenças nos 
níveis ósseos e seis (23,7%) obtiveram ganho ósseo112.

O aparelho ultrassônico foi comparado às curetas de 
plástico para o tratamento não cirúrgico. O retratamento foi 
realizado três meses depois da terapia inicial. Não houve 
diferença estatística entre os dois grupos. Nenhum implante 
apresentou ganho ósseo. Quatro dos 11 implantes (ultrassom) 
e um (cureta plástica) não apresentaram sangramento a son-
dagem após seis meses113. Estes resultados foram confi rmados 
em um ensaio clínico controlado (RCT)114.

O uso do laser cirúrgico foi comparado às curetas plás-
ticas no tratamento não cirúrgico, demonstrando apenas 
diferenças no índice de sangramento a sondagem aos seis 
meses115; porém, este índice aumentou do sexto para o 12º 
mês e nenhum grupo apresentou redução radiográfi ca dos 
defeitos ósseos116. Na terapia não cirúrgica, o laser cirúrgico e 
jato abrasivo apresentaram os mesmos resultados limitados117.

O uso de jato abrasivo não diferiu em resultados do uso 
de curetas de titânio associadas à irrigação com clorexidina 
0,12%, até seis meses de acompanhamento118. No entanto, 
a redução do sangramento a sondagem foi signifi cante pelo 
uso do jato abrasivo118.

Quando comparado à combinação agente anti-infeccioso 
+ curetas plásticas + esfregaço com bolinhas de algodão 
embebidas em solução salina (CPS), o uso de laser cirúrgico 
(Er:YAG) não demonstrou diferenças para o desfecho da 
terapia regenerativa associada à Implantoplastia119. O ganho 
clínico de inserção foi de 1 mm (Er:YAG) e 1,2 mm (CPS). Em 
quatro anos de acompanhamento, o grupo CPS apresentou 
maiores reduções de sangramento a sondagem (85,2% versus 
71,6%) e de ganho de inserção clínica (1,5 mm versus 1,2 
mm), mas sem diferenças estatísticas120.

A utilização de antibióticos locais para a terapia não 
cirúrgica foi proposta no tratamento da peri-implantite inci-
piente121. O uso de clorexidina gel 1% e de microesferas de 
minociclina 1% (Arestin, OraPharma Inc., Warminster, PA, 
EUA) não apresentou diferenças estatísticas signifi cativas até 
12 meses. Apenas a redução do sangramento a sondagem 
favoreceu o grupo Arestin, quando a PS inicial foi > 5 mm121.

A aplicação múltipla de aTFD foi comparada ao uso de 
microesferas de minociclina no tratamento não cirúrgico da 
peri-implantite, mas sem diferenças após seis meses122. Aos 12 
meses, não houve diferenças entre os grupos, e ambos logra-
ram redução de profundidade de sondagem e sangramento 
a sondagem, com ganho clínico de inserção. No entanto, 
a resolução da infl amação não foi um resultado simples123.

As aplicações múltiplas de um chip de clorexidina as-
sociada à terapia não cirúrgica foram testadas com sucesso 
(RCT duplo-cego). O uso do chip melhorou signifi cativamente 
a profundidade de sondagem (2,19 mm), quando comparado 
ao chip placebo, composto por uma matriz sem clorexidina 
(1,59 mm). Além disso, a frequência de reduções de profun-
didade ≥ 2 mm foi maior no grupo com clorexidina124.

Um estudo clínico combinou diversas modalidades no 
tratamento regenerativo da peri-implantite125. Primeiro, os 
pacientes receberam pré-tratamento não cirúrgico com solu-
ção de clorexidina 0,12% e gel de clorexidina 0,2%. Depois, 
foi realizado o acesso cirúrgico e debridamento com curetas 
plásticas. Um grupo recebeu enxerto ósseo com hidroxiapa-
tita nanocristalina (NHA) e o outro recebeu enxerto de osso 
bovino liofi lizado associado a uma membrana colágena suína 
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(BDX+BG). Os tratamentos não apresentaram diferenças entre 
si em um período de seis meses125. Porém, aos 12 meses, dois 
pacientes do grupo NHA apresentaram supuração severa, 
sem diferença estatística entre os grupos. Em um relato sub-
sequente pelos mesmos autores, a supuração severa no grupo 
(BDX+BG) ocorreu 36 meses depois. Os resultados radiográ-
fi cos fi nais do estudo demonstraram preenchimento ósseo em 
sítios do grupo NHA, e em oito sítios do grupo (BDX+BG)126.

Há alguns relatos do uso de cirurgia ressectiva para o 
tratamento da peri-implantite127-128. Quando comparada à 
Implantopastia, a ressecção óssea feita de forma semelhante 
às cirurgias ressectivas periodontais129 não apresentou di-
ferença nos resultados clínicos127. No entanto, o tratamento 
ressectivo apresentou sobrevivência cumulativa de 87%, 
enquanto a Implantoplastia apresentou sobrevivência de 
100%. As melhoras no nível ósseo foram numericamente 
menores no grupo que recebeu Implantoplastia, porém, sem 
diferenças estatísticas128.

A cirurgia de eliminação de bolsa associada à desin-
fecção com ultrassom e taça de borracha e a osteoplastia 
alcançaram um sucesso de 48% na remissão dos sinais e sin-
tomas da peri-implantite, sendo a perda óssea inicial o fator 
preditivo no tratamento130. Alguns autores sugerem também 
que a presença de pus guia o tratamento para o acesso cirúr-
gico131. O uso de desinfetantes (clorexidina 0,12% e cloreto 
de cetilpiridíneo 0,5%), adjunto à cirurgia de eliminação de 
bolsa, não foi capaz de melhorar os resultados do tratamento, 
comparado à solução placebo132.

A terapia regenerativa com cicatrização submersa foi 
testada em uma série de casos, apresentando sucesso na 
redução da profundidade de sondagem (4,2 mm de redução) 
e no preenchimento ósseo (2,3 mm)133. A necessidade de 
membrana colágena foi testada em um estudo posterior sem 
apresentar melhoras clínicas adicionais comparadas apenas 
ao enxerto ósseo134. Os resultados positivos se mantiveram 
após três anos135.

A terapia cirúrgica associada ao laser CO2 demonstrou su-
cesso, quando incorporada à regeneração óssea guiada (ROG). 
As reduções médias na profundidade de sondagem foram de 
3,52 mm, seguidas por um preenchimento ósseo considerável, 
embora o estudo não o demonstre quantitativamente136.

A superfície do implante também parece alterar os resul-
tados do tratamento. A desinfecção dos implantes com curetas 
plásticas, condicionamento com EDTA 24% e aplicação de gel 
de clorexidina, seguidos de ROG, teve melhores resultados 
em superfícies SLA, quando comparadas às superfícies TPS. 
As reduções de profundidade de sondagem foram em média 
3,4 mm (SLA) e 2,1 mm (TPS). O grupo TPS não apresentou 
preenchimento do defeito ósseo em nenhum caso, e também 
apresentou menor redução de sangramento a sondagem137.

O acesso cirúrgico e a antibioticoterapia sistêmica (amo-

xicilina e metronidazol) obtiveram sucesso no controle da 
infecção138. Houve uma redução signifi cante da profundidade 
de sondagem e sangramento em três meses, acompanhados 
de recessão gengival média de 1 mm. Os resultados se man-
tiveram por 12 meses e 92% dos implantes apresentaram 
níveis ósseos estáveis ou ganho ósseo.

A descontaminação do implante com uso de ácido fosfó-
rico associado ao enxerto ósseo em proporção 1:1 (osso autó-
geno e xenógeno) atingiu sucesso no tratamento cirúrgico. As 
reduções médias de profundidade clínica de sondagem foram 
de 3,5 mm após um ano de acompanhamento139. Em quatro 
casos (11%), os defeitos ósseos foram maiores que 3 mm, e a 
profundidade de sondagem permaneceu ≥ 4 mm (19,44%)139.

Para compensar a recessão gengival, uma série de 
casos avaliou o tratamento da doença peri-implantar em 
associação ao enxerto conjuntivo subepitelial140. O proto-
colo de desinfecção foi o utilizado anteriormente119-120. O 
tratamento reduziu o sangramento a sondagem em 74% e a 
profundidade de sondagem em 2,53 mm; o ganho clínico de 
2,07 mm foi observado até seis meses depois, sem recessão 
gengival signifi cante140.

Diversos tratamentos associados ao uso de enxerto ósseo 
atingiram resultados encorajadores141. O tratamento envol-
veu acesso cirúrgico, debridamento com curetas plásticas e 
de titânio, seguido de limpeza com jato abrasivo e irrigação 
salina, condicionamento com solução de tetraciclina 50 mg/
mL, aplicação de proteínas derivadas da matriz do esmalte e 
enxerto embebido com rh-PDGF, com prescrição de amoxici-
lina sistêmica e um protocolo de limpeza profi ssional em dois 
meses após a cirurgia141. A reentrada realizada em 17 dos 51 
implantes confi rmou o preenchimento dos defeitos ósseos142. 
No entanto, seis pacientes necessitaram de diversas cirurgias 
para o desfecho desejado141.

Discussão

Apesar das variações existentes na literatura, ainda 
não há tratamento padrão-ouro para a peri-implantite. Um 
grande número de estudos clínicos mostra sucesso no pre-
enchimento ósseo através do acesso cirúrgico, com ou sem 
enxerto ósseo (Tabelas 4).

Diversos tratamentos associados 

ao uso de enxerto ósseo atingiram 

resultados encorajadores141.
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Autor/tipo Protocolo Redução da PS (mm) Redução de NIC (mm)
Recessão 

mucosa (mm)
Preenchimento 

ósseo (mm)
Conclusões dos autores

Mombelli & Lang, 
1992109

Relato de caso

Curetas; CHX 0,5% e 
antibióticos sistêmicos. - - - - Redução da microbiota.

Dortburdak et al, 
2001111

Caso-controle

aPDT: TBO 100µg/mL; 
um minuto PIT e um minuto 

de irradiação.
- - - - Redução dos patógenos.

Karring et al, 2005113

Piloto
Curetas de carbono 

ou ultrassom. 0 - - 0 Maiores reduções de BOP 
no caso do ultrassom.

Renvert et al, 2009114

RCT Ultrassom; curetas de titânio. ns ns - 0 Diferenças apenas nos BOP.

Schwarz et al, 2005115

Piloto

Laser;
Curetas plásticas 

e CHX 0,2%.

1,2: laser
0,4 e 0,5: curetas.

0,7: laser
0,5 e 0,6: curetas - 0 Melhoria dos parâmetros, sem 

diferença entre as terapias.

Schwarz 2006116

Controlado
Laser;

Curetas plásticas e CHX 0,2%.
0,5: LR e 0,4: LP (laser)

0,2: LR e 0,4:LP (curetas).
0,3: LR e 0,2: LP (laser).

0,1: LR e 0,3: LP (curetas).

Aumentou em 
três meses e 
fi cou estável.

Laser reduziu mais o BOP, 
efeito foi limitado por seis 

meses em lesões com maior PS.

Renvert et al, 2011117

RCT

Laser;
Jato abrasivo: 

15 segundos/sítio

0,8: laser.
0,9: jato. - - 0,3: laser.

0,1: jato.
Sem diferenças entre grupos, 

resultado limitado (seis meses).

Sahm et al, 2011118

RCT
Jato abrasivo.
Curetas e CHX.

0,6: jato.
0,5: curetas e CHX.

0,4: jato.
0,5 :curetas e CHX.

0,2: jato.
0,0: curetas e 

CHX.
-

Resultados similares, limitados 
ganhos de inserção. 

Jato: melhores reduções 
de BOP (seis meses).

Renvert et al, 2006121

RCT
Microesferas de minociclina.

Gel CHX 1%.
0,2: CHX.

0,6: minociclina. - - -
Minociclina mais efetiva na 

profundidade e BOP (12 meses). 
CHX: redução no BOP.

Renvert et al, 2008162

RCT

Microesferas de minociclina.
CHX gel 1%. 

Repetidos duas vezes.

0,43: CHX.
0,57 minociclina. - - -

Melhoras da PS a favor da 
minociclina (seis meses). 

Em 12 meses, sem diferenças.

Schar et al, 20013122

RCT
aPDT; aplicação de 

microesferas de minociclina.
0,36: aPDT.

0,49: minociclina.
0,16: aPDT.

0,19: minociclina.
0,2: aPDT.

0,3: minociclina -
Casos de peri-implantite inicial 

com mesma resposta para aPDT e 
microesferas de minociclina.

Bassetti et al, 2014123

RCT
aPDT; aplicação de 

microesferas de minociclina.
0,11: aPDT.

0,56: minociclina.
aPDT: 0,12.

minociclina: 0,31.

0,08: aPDT.
0,27: minoci-

clina.
- Sem diferença entre terapias.

Machtei et al, 2012124

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 os 
tratamentos efetivos 
na melhora dos sítios.

TABELA 4A – TRATAMENTO NÃO CIRÚRGICO: RELATOS DE CASOS E ENSAIOS CLÍNICOS

aPDT: terapia fotodinâmica; BOP: sangramento a sondagem, CHX: clorexidina; Laser: Er:YAG com 100 mJ/pulsados (12,7J/cm², 10 pps e 85 mJ/pulso; LR: lesões rasas; LP: lesões profundas; ns: não signifi cativa; NCI: nível de inserção clínica; PS: profundidade de sondagem; 

pps: pulsos por segundo.
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CHX: clorexidina; CPC: cloreto de cetilpiridínio; EA: enxerto autógeno; EDTA: ácido etilenodiaminotetracético; E: enxerto; E+M: enxerto + membrana; EX: enxerto xenógeno; EMD: matriz derivada do esmalte; ETC: enxerto de tecido conjuntivo; NCI: nível de inserção clínica; PS: 

profundidade de sondagem; rh-PDGF: fator de crescimento derivado de plaquetas; ROG: regeneração óssea guiada; RC: relato de caso, SC: série de casos.

Autor/ano Protocolo
Redução da 

PS (mm)
Redução do 
NIC (mm)

Recessão mu-
cosa (mm)

Preenchimento 
ósseo (mm)

Conclusões

Behneke et al, 2000110

RC
Jato e EA com antibioticoterapia 

sistêmica. - - - 6,2 (90%)
Perda de dois implantes com 

resultados positivos em termos de 
reconstrução óssea.

Tierbach and Eger 2013131

SC

Curetas plásticas, irrigação salina 
e implantoplastia supracristaL.
EA: implantes com supuração.

0,43: com pus.
1,13: sem pus.

1,79: com pus.
1,30: sem pus. - - Casos com presença de pus 

necessitam de acesso cirúrgico.

Schwarz et al, 2009126

RCT

Limpeza (curetas plásticas e 
irrigação com soro). Enxerto 

com ou sem membrana.

1,1: E
2,5: E + M

0,8: E
2,1: E + M

0,4: E
0,5 E + M -

Ambos os tratamentos melhoraram 
os resultados clínicos. O uso de 
membrana colágena mantém 
resultados até quatro anos.

Romeo et al, 2005/2007127,128

RCT
cirurgia ressectiva (teste) 
implantoplastia (controle)

2,57: teste
1,02: controle.

0,32: teste
-1,09: controle.

1,46: teste.
1,41: controle.

0,00: teste.
1,44: controle.

Ambas as técnicas foram efetivas. A 
implantoplastia reduziu a perda óssea.

De Waal et al, 2013132

RCT

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

- - - -
Teste: supressão da microbiota 

anaeróbica. Controle: maior número 
de implantes perdidos pós-tratamento.

Roos-Jansaker et al, 
2007a/b/ 2011133-135

Caso-controle

Debridamento e irrigação 
com H2O2 3% e uso de ROG 

ou apenas enxerto.

ROG: 2.86
E: 3.44 (um ano).

ROG: 1.59
E: 1,8 (1 ano).

ROG:1,28
E: 1,61 (um ano).

ROG: 1,6
E: 1,3 (três anos).

Os resultados não apresentaram 
diferenças entre os grupos até 

o período de três anos. Ambos os 
grupos reduziram efetivamente 

os defeitos infraósseos.

Romanos & Nentwig 2008136

SC Laser de CO2 e ROG. 3,52 - - Não expresso em 
valores absolutos.

O protocolo foi efetivo para o 
tratamento da peri-implantite.

Roccuzzo et al, 2011137

 Caso-controle
Debridamento; EDTA 24% e 

gel de CHX 1%; enxerto ósseo.
TPS: 2,1
SLA: 3,4 - - TPS: 1,7

SLA: 1,9

A superfície afetou o resultado do 
tratamento da peri-implantite: TPS 
parece responder mais pobremente.

Heitz-Mayfi eld et al, 
2011/2012138,163

RCT

Cureta plástica e amoxicilina + 
metronidazol associados. 1,4 - 1 - O tratamento reduziu a infl amação e 

PPD por 12 meses.

Wiltfang et al, 2012139

SC

Tratamento não cirúrgico prévio. 
Acesso cirúrgico com ataque ácido 

e EA/EX (1:1).
4 - - 3,5 mm O tratamento foi reduziu 

o defeito ósseo.

Schwarz et al, 2014140

SC

Tratamento não cirúrgico com 
Er:YAG; Curetas, implantoplastia 

supracristal, ROG e ETC.
2,53 2,07 Ganho de altura 

mucosa: 0,7. - O procedimento reduziu a infecção sem 
prejuízos estéticos até seis meses.

Froum et al, 2012141

SC

Jato; soro; 50 mg/mL tetraciclina; 
limpeza com CHX 0,12%; EDTA e 

EMD; enxerto com rh-PDGF.
5,2 - 0 3,5 mm

O tratamento controlou a 
infecção e preencheu os defeitos 
ósseos. Alguns implantes tratados 

por mais de uma vez.

TABELA 4B. TRATAMENTO CIRÚRGICO: RELATOS DE CASOS E ENSAIOS CLÍNICOS
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A resposta ao tratamento parece ser sensível ao tipo 
e confi guração do defeito143. Além disso, um único acesso 
cirúrgico pode não ser o sufi ciente para o resultado espera-
do141, e a associação de vários métodos pode ser necessária 
para completa desinfecção141. Um estudo divide os defeitos 
peri-implantares em duas classes143: classe I – componentes 
infraósseos e classe II – defeitos horizontais. Os defeitos tipo I 
se subdividem em três partes: I-b, com deiscência vestibular 
e defeito ósseo semicircular até a metade do implante (não 
envolvendo paredes ósseas linguais); I-c, com deiscência óssea 
vestibular e reabsorção óssea circular; I-e, com defeito circun-
ferencial sem deiscência em nenhuma das paredes (defeitos 
contidos)143. O defeito que possui maior potencial regenerativo 
e de preenchimento ósseo é o I-e. Isto é razoável comparado 
aos potenciais regenerativos dos defeitos periodontais144.

Entretanto, como nem todos os defeitos se encaixam na 
classifi cação citada143, não há apenas um tipo de tratamento 
para uma mesma lesão peri-implantar. O tratamento não 
cirúrgico não possui previsibilidade de resolução da infec-
ção, conforme visto nesta revisão e em revisões sistemáticas 
anteriores145-148. A Implantoplastia e o posicionamento api-
cal podem ser realizados em regiões onde a estética não é 
mandatória, e melhorias na higienização são necessárias 
(área posterior de mandíbula), além dos casos de defeitos 
horizontais e componentes supracristais de defeitos combi-
nados119-120,140. Em áreas estéticas, e com componente supra-
cristal, um enxerto conjuntivo subepitelial pode ser útil para 
evitar a recessão da mucosa140.

A desinfecção dos defeitos infraósseos possui inúmeros 
protocolos descritos119-120,130,149-150. O uso de laser cirúrgico é 
uma opção de custo muito elevado. Além disso, há evidência 
de que o debridamento com bolinhas de algodão em solução 
salina possui sucesso semelhante para descontaminação119. 
O uso de clorexidina como irrigante suprime as espécies 
anaeróbicas e pode ajudar na descontaminação132.

Antibióticos sistêmicos devem ser usados com cuidado e 
mediante antibiograma prévio. Há evidências de resistência 
antibiótica em bactérias de sítios com peri-implantite151.

Apesar de prejudicar a estética no pós-cirúrgico inicial, a 
remoção do pilar protético possibilita a limpeza das conexões 
internas, além de permitir a certeza de que a infecção foi 
eliminada. Além disso, alguns estudos em animais demons-
traram superioridade da cicatrização em modo submerso152.

A qualidade óssea e o contato osso-implante (BIC) 
alcançados na área regenerada ainda é uma pergunta sem 
resposta. O controle da infecção pode não ser o único fator 
mandatório para se alcançar uma reosseointegração. Mesmo 
com a desinfecção e eliminação bacteriana, os lipopolissa-
carídeos (LPS) podem permanecer aderidos à superfície do 
implante e prejudicar a reosseointegração153.

Apesar de não haver dados concretos sobre a remoção 

de LPS da superfície dos implantes, o uso de TFD com azul 
de metileno tem demonstrado resultados promissores in vitro 
para culturas osteoblásticas154. Não há, até hoje, um protocolo 
estabelecido para a TFD. O tratamento pode ser afetado por 
inúmeros fatores, como a concentração do fotossensibiliza-
dor155, carga bacteriana156, tempo pré-irradiação157, tempo de 
exposição luminosa157 e presença desta proteína no sangue158.

O único estudo pré-clínico com TFD para o tratamen-
to da peri-implantite alcançou uma reosseointegração de 
31,19% (TPS) a 41,9% (superfície lisa)159. Outro estudo apre-
sentou resultados diferentes com spray salino para a limpeza 
da superfície (SLA: 81%; TPS: 74%; lisa: 70%)59. Essas dife-
renças podem ter ocorrido pela metodologia diferente para 
verifi cação do BIC.

Apesar das inúmeras publicações sobre o tratamento 
das doenças peri-implantares, poucos estudos abordam os 
tratamentos preventivos e protocolos de higienização e ma-
nutenção pós-implantação. Quando um protocolo de higiene 
é estabelecido, a incidência de peri-implantite é baixa (perto 
dos 1,4%160), com valores publicados perto dos 28%6.

Conclusão

A peri-implantite tem progressão mais pronunciada 
que a periodontite crônica. Periodontite e peri-implantite 
compartilham o mesmo agente etiológico e parecem ser 
infl uenciadas pela predisposição genética e pela perda do 
equilíbrio entre a agressão bacteriana/defesa do hospedeiro. 
O tratamento da peri-implantite deve ser realizado através de 
acesso cirúrgico. O tratamento não cirúrgico não é previsível, 
dependendo do tipo e da confi guração do defeito, sendo o 
tratamento regenerativo importante apenas em defeitos con-
tidos. Não há método de desinfecção ideal, e a associação de 
dois métodos não deve ser descartada. O enxerto conjuntivo 
subepitelial deve ser considerado, principalmente quando a 
recessão mucosa pós-cirúrgica prejudica a estética, ou quan-
do há necessidade de aumento da mucosa queratinizada. O 
cuidado preventivo pode ser o melhor tratamento para uma 
doença infecciosa, como a peri-implantite.
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