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RESUMO

A Periodontia, com o avango da Odontologia, vem se deparando
com um novo desafio: os implantes osseointegrados e a doenca peri-
implantar. A Perti-implantite, sendo uma doenca inflamatéria microbiana ao
redor do implante, se assemelha a Periodontite, porém tem suas
parficularidades, como: anatomia peri-implantar e tratamento.

Assim, este trabalho tem como objetivo definir € elucidar o cirurgiao
dentista, principalmente o periodontista, sobre a doenga peri-implantar através
de observaces clinicas e revisdo de literatura.



ABSTRACT

With the advanced of Odontology, the Periodontology is facing a
new challenge: the gsseointegrated implants and the peri-implantar disease.
The Pern-implantitis is kking a Periodontitis because it's a wmicrobial
inflammatory disease around the implant but there is any proprieties: pert-
implantar anatomy and treatment.

So, the objective of this work is define and show to the dentist,
mainly the periodentist, about the Peri-implantar disease through the clinical
observations and literature review.



1- INTRODUGAO

A doenga periodontai € uma doenga infecto-inflamatoria que atinge
os tecidos ao redor da raiz dentaria podendo ser classificada de acordo com
sua extensao. Quando eta acomete 0s tecidos de protecao do elemento dental
(periodonto de protegdo) ela € chamada de gengivite e quando ela acomete
os fecidos de sustentai;éo (periodonto de sustentagio) ela é chamada de
periodontite.

As doencas periodontais, em suas varias formas, afligem a espécie
humana desde os primdrdios da Histdria, e estudos em paleopatologia
indicam que a doenca periodontal destrutiva, evidenciada por perda éssea,
afligiu o homem primitivo em diversas culturas. Os registros histdricos mais
primitivos de topicos médicos revelam uma consciéncia sobre a doencga
periodontal e a necessidade do tratamento da mesma. (CARRANZA et al,
2002)

O fator etiologico primario das doengas periodontais é a microbiota
periodontopatogénica que forma o biofilme. Existem outros fatores associados
como genéticos € imunoldgicos de cada individuo juntamente com o
tabagismo, a diabete mellitus e outras doengas sistémicas. Assim, o
tratamento de tal doenca que consiste na remocao mecanica do bicfime e
calculo dentario, higiene bucal, eliminacdo dos fatores de refencdo de
biofime. Em casos mais especificos podem se utilizar antimicrobianos e
técnicas regenerativas.

A conseqiiéncia considerada mais grave da doenca periodontal ndo
tratada é a perda do dente, causando um desconforto ao individuo nas
funcOes mastigatoria, fonética e estética.

Uma vez o eiemento dental perdido, faz-se necessarias medidas
curativas. No intuito de substituir o elemento dental surgiu a implantodontia.
As primeiras tentativas de implantacdo dental foram efetuadas no periodo
antigo pelas dinastias egipcias e pelas culturas pré-coiombianas. A
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implantodontia atravessa toda a histéria da humanidade com varias tentativas
cientificas e com diversos processos metodoidgicos, alcangando a
osseointegracao de Branemark e até os dias de hoje num continuo evoluir.

A osseointegracao representa uma conexao direta entre 0 0sso € 0
implante sem a interposicao de camadas de tecido mole. Porém & um
fendmeno dependente do tempo. (LINDHE et al, 1997).

Com a comprovacdo da eficiéncia da osseointegragcdo o perfil do
tratamento mudou, e edentulismos de fodas as formas passaram a ser
cuidados, nesse sentido houve a necessidade do desenvoivimenio de novas
pesquisas cientificas, com o intuito de melhorar as metodologias de aumento
Gsseo, a diversidade dos implantes, dos componentes protéticos, das técnicas
de regeneracio 6ssea e o estudo das patologias peri-implantares. {(VONAH,
2004)

As alteragbes patoldgicas dos tecidos peri-implantares podem ser
incluidas na categoria geral de doenca peri-implantar. As mudangas
inflamatdrias, as quais sdo confinadas ao tecido mole circundando o implante,
sdo diagnosticadas como mucosite peri-implantar. A perda dssea pen-
implantar progressiva, juntamente com a lesao inflamatéria de tecido mole, é
chamada de peri-implantite. A evolugéo desse quadro pode significar a perda
do implante, principalmente associade a mobilidade. (CARRANZA et al, 2002)

Os maiores fatores etioldgicos associados a peti-implantite sdo a
infecc30 bacteriana (assim como a periodontite) e os fatores biomecanicos
associados a uma sobrecarga no local do implante. Faz-se necessario um
tratamento periodontal efetivo prévio a instalagdo de implantes para evitar o
contagio de microrganismos contidos em sitios periodontais infectados.

A terapia utilizada no tratamento da peri-implantite esta associada a
morfologia do defeito 0sseo (técnicas regenerativas e enxertos dsseos), assim
como eliminacio da infeccao bacteriana (com debridamento e eliminacéo do
tecido granulomatoso com curetas de plastico, manutencio profilatica
profissional).

UNICAMP / FOP
BIBLIOTECA
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2- ASPECTOS GERAIS DA PERIHMPLANTITE

2.1- Definicao e Diagnostico

A perda dssea peri-implantar progressiva, juntamente com a
lesdo inflamatodria de tecido mole, € chamada de peri-implantite. (LANG et
al 1994)

A formacao de bolsa, destruicdo 6ssea radiografica, supuragao,
acimulo de calculo, inchago, sangramento a sondagem, alteragbes de cor
sao sinais da doencga peri-implantar. Observa-se nas figuras 1 e 2 alguns

desses sinais.

Figura 1: Acimulo de calculo em voita do implante
Fonte: www.unimes.com
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Figura 2: Imagem radiografica de perda Ossea caracteristica de peri-implantite
ao redor do implante
Fonte: www.wirralimplants.com

A peri-implantite comega na por¢gdo mais coronaria do implante,
enquanto a porgcdo mais apical conserva o estado de osseointegracao.
(JOVANOVIC et al 1994)

Assim como para avaliar as condigcdes periodontais, as
condigbes peri-implantares devem ser avaliadas segundo parametros
clinicos (higiene bucal, tecido marginal peri-implantar, interface osso-
implante) e radiograficos. Os implantes bem-sucedidos geralmente
permitem a penetragdo da sonda de aproximadamente 3 a 4 mm, e a
localizagdo do nivel dsseo peri-implantar pode ser esperada 1 mm para
apical da posi¢ao da ponta da sonda.

Prefere-se mucosa mastigatéria inserida em wvolta de um
implante, especialmente no paciente parcialmente desdentado, baseando-
se na diferenca de composicdo microbiana que existe entre o paciente
parciaimente desdentado e o desdentado total, no risco de contaminagdo
das bolsas periodontais adjacentes, na fraca aderéncia de tecido mole em
torno da area perigengival do implante, e a resposta infamat6ria maior nos
implantes, provocada por infec¢éo bacteriana. (LINDHE et al 1992)

O exame radiografico deve ser preferencialmente o penapical,
devido ao baixo poder de distingdo da radiografia panoramica. Esse exame
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permite observar o estado do osso peri-implantar, bem como o nivel do
0ss0 marginal. A radiografia inicial deve ser feita no momento da colocagio
do implante em fungio, ou seja, depois da colocagdo da protese.

A maioria dos estudos em longo prazo mostra uma meédia de
perda éssea marginal ao redor dos implantes. A média da crista 6ssea ao
redor do implante diminui de 0,9 a 1.6 mm durante o primeiro ano em
funcdo. No periodo de acompanhamento, a taxa da média anual de perda
Gssea diminui para 0,05 g 0,13 mm. (ADELL et al 1981)

2.2 - Anatomia do Peri-implante

Branemark et al (1952) descreveram a relagdo entre o fitdnio e o
0ss0, de onde cunharam o termo osseointegragéo, definida como "a unido
estrutural e funcional direta entre 0sso vivo organizado e a superficie de
um implante com carga funcional’.

O implante dentdrioc € uma pega, geralmente feita de titinio,
colocada dentro do osso alveolar {maxila ou mandibula), que vai substituir
a raiz dental. A coroa € colocada depois do periodo de osseointegracao,
que € o periodo em que 0 0sso leva para se formar ao redor do implante,
travando-o no 0sso alveolar.

Os tecidos da mucosa que circundam os implantes intra-6sseos
formam uma banda aderente de l1amina densa prdpria de colageno, coberta
por epiélio escamoso queratinizado estratificado. Em volta do implante
ossecintegrado forma-se um sulco revestido por epitélio sulcudar que segue
para apical juntamente com o epitélio juncional, onde sua profundidade gira
em tomo de 1,5 e 2,0 mm. (CARRANZA et al, 2002)

Estudos sobre o sulco e a profundidade de bolsa em volta de
dentes normais determinaram que a penetracio da sonda, particularmente
na presenga de inflamagdo, serd interrompida pelas primeiras fibras
nseridas de colageno. Uma vez que estas nédo estdo presentes ao redor
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do implante, espera-se que a sonda atinja medidas mais profundas.
(DIENN et al, 1994).

Alcas capilares no tecido conjuntivo sob o epitélio juncional e
sulcular parecem ser anatomicamente semethantes as encontradas no
periodonto normal. Fibras de colageno n&o sao inseridas e comrem
paralelas a superficie do implante por causa da insisténcia do cemento.
(BERGLUNDH et al, 1994)

A auséncia de ligamentos periodontais ao redor do implante diminui
e capacidade proprioceptiva sendo este o fator diferencial na fungdo
masfigatdria e sensorial.

Apesar da presenca de receptores gengivais e periostaticos que
conseguem pelo fendmeno viciante desenvolver uma certa propriocepcao
em implantes, estd ainda fica muito aquém do dente naturai.(BROCARD,
2002)

A porgcao marginal da mucosa peri-implantar contém
sgnificativamente mais colageno ¢ menos fibrobiasto que no tecido
gengival correspondente, 0 que pode indicar que a renovagéo (fumover) de
tecido na mucosa per-implantar é mais lenta que na gengiva.
(BERGLUNDT et al, 1994)

Segundo o conceito de Branemark de osseointegragdo, ha uma
auséncia de tecido mole na interface implante-tecido ¢sseo.

Ao nivel de microscopia Optica, a osseointegragdo apresenta um
intimo contato entre o 0sso € a superficie do implante, sem a interposicao
de tecido conjuntivo. O contato direto tecido dsseo-implante deve ser no
minimo de 90 a 95%. (MAGINI & SCHIOCHETT, 1999)

Porém, a microscopia eletrOnica mostra um tecido conjuntivo
inferposto entre as faces osso-implante, mostrando que as células
inflamatorias que estao presentes no tecido conjuntivo podem desencadear
uma resposta inflamatdria € conduzir a reabsor¢do 0ssea ao redor do
implante. (CARRANZA et al, 2002)

A compreensdo detalhada com relagdo aos dos possiveis
mecanismos de ligagdo da interface osso-implante foi mostrada em
estudos que demonstraram que as superficies de oxido de titanio foram
recoberias por uma fina camada de proteoglicanas e glicosaminoglicanas.
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Filamentos de colageno se aproximaram do titanio, mas raramente sdo
vistos mais proximos do que 200 A°®° do implante. Em secgbes néo
descalcificadas, depositos de caicio podem ser observados muito proximos
ao implante. Assim, a camada de proteoglicanas e glicosaminoglicanas
servina como uma cola bioloégica entre as ceélulas, fibras e outras
estruturas. Quanto menor esta camada, mais compativel com os tecidos
seria o material do implante. O titanio puro & o matenal que apresenta a
menor camada em torno de 30 a 200 A°. (VONAH, 2004)

A Figura 3 mostra as diferengas anatdmicas entre o dente natural e

0 implante:

Corona Corona
dentana artificial
Rel. encia
diente Rel. encia
implante
Raiz dentaria :; i’
sostenida por ~ * . [
ligamentos gy ¢ ¢T%  Implante
elasticos al o [} oseointegrado al
hueso e B ../ hueso

Figura 3: Periodonto e Peri-implante
Fonte: http://webs.montevideo.com.uy/dentsardas/implantes.htm
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2.3 - REVISAO DA LITERATURA

2.3.1 - Microbiota da Peri-implantite

Anders et al (1983) cuitivaram amostras de saliva de dez pacientes
com implantes. Antes da conexao do abutment, Strepfococcus salivarius e
Strepiococous mitis foram as espécies dominantes e um minimo de bacilos
Gram-negativos foram isolados. Todos os pacientes possuiam espécies
anaerobias nativas associadas com saude. Apos a conexao do abutment, o
numero de bacilos Gram-negativos dobrou de 6 para 12 cepas; cepas de
Streptococcus fecalis triplicaram de 1 para 3; e 0 niimero de pacientes com
Staphylococcus também aumentou. Interessante, os niveis ap6s 52
semanas da conexdc do abutment, de Strepfococcus mutans e
Streplococcus sanguis ndo aumentaram, indicando que os implantes e
proteses nao foram hospitaleiros para 0 seu crescimento. Os autores
atribvermn essa descoberta ao fato das superficies de fitanio terem sido
menos receptiveis a formagao de placa gue 0s dentes naturais. A espécie
Neisseria dobrou, indicando gue os implantes e préteses favorecem o seu
crescimento.

Rams & Link (1983) realizaram um exame pelo microscopio
eletrénico de trés implantes fracassados que demonstravam profundidade
de sondagem maior ou igual a 10 mm, sangramento e perda dssea
progressiva ao longo dos anos. Os autores descobriram a predominancia
de microblota anaerdbia Gram-negativa dominada por espiroguetas
pequenas e médias. Isso pode ser um importante fator na perpetuacao da
inflamacao dos tecidos pen-implantares e perda-Ossea que contribui ao
fracasso do implante dental.

Mackinney et al (1985) concluiram que a microbiota subgengival em
tomo dos implantes dentais deriva dos microorganismos residentes da
cavidade bucal.

Lekholm et al, no ano seguinte, revelaram nas avaliagbes pelo
microscépio de campo escuro, a placa nas areas dos implantes bem
sucedidos, de pacientes totalmente e parciaimente desdentados,
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populacbes microbianas semelhantes aquelas do periodonto saudavel
adjacente aos dentes naturais.

Hofi et al (1986) fizeram analise microscopica das amostras de placa
de implantes fracassados e o resultado revelou mais de 50% de
espiroquetas pequenas, medias e grandes e baciios modveis. Isso pode
indicar que os implantes estdo submetidos a muitos dos mesmos fatores
etiologicos bacterianos da denticdo natural.

Nakou et al (1987) realizaram estudos, cujos resultados variaram da
maioria dos estudos de implantes saudaveis e sulco dos dentes naturais.
Para determinar a sucessao da placa residente ao fongo do tempo, 0s
autores avaliaram a microbiota da mucosa nas possiveis areas do implante
e na superficie intema da respectiva protese em um grupo de seis
pacientes desdentados. Todos os implantes tinham sulcos rasos, naoc
apresentavam mobilidade e sangramento & sondagem. A analise pelo
microscopio de campo escuro revelou que as superficies da mucosa e da
protese, e da placa do peri-implante supra e subgengival foram dominados
pOr cocos, com poucos bacilos ou fusiformes, e guantidade insignificante
de espiroquetas. A frequéncia de isolamento e a porcentagem de
Streptococcus salivarius, Streptococcus morbillorum e Haemophilus sp,
foramn menores nas amostras da base da prétese, mas foram semeihantes
para as amosfras da mucosa. A placa do peri-implante supragengival foi
dominada por cocos facultativos Gram-positivos e bacilos, e era
semelhante a placa supragengival comespondente do dente saudavel. A
microbiota subgengival dessas areas saudaveis foi dominada por
Haemophilus sp. e Veillonela parvula. Foi de interesse especial nesse
estudo o grupo de bactérias que estavam somente no suico do implante:
Actinomyces odonfolyticus, Preptostreplococcus micros, Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Eikenella corrodens, Capnocytophaga sputorum e
Leptotrichia buccalis. Muitos desses microorganismos sao provaveis
patégenos periodontais. Porém, é desconhecida a sua importancia no
estagio precoce da insercao do abuiment. Pode ser concluido que nessas
bocas edéntulas, os implantes apresentavam um novo habitat para a
presenca e o crescimento de pelo menos seis espécies orais.
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Mombelli et al (1988) examinaram as areas do implante antes da
insercdo e até 180 dias apos sua insercdo através do microscopio de
campo escuro, corante Gram e cultura anaergbia. As microfloras das éreas
saudaveis eram consistentes aos da mucosa pré-cirirgica. Um implante
fracassado apresentou uma diminuicéo graduai de cocos € um aumento de
bacilos A. odonlolyticus no 21° dia e fusiforme no 42° dia. Os espiroquetas
aparecem no 120° dia, e a drenagem de pus foi clinicamente observada
com a associacio de bolsas de 6 mm.

Brandes et al (1988) induziram a periodontite e a peri-implantite em
macacos e subseqientemente avaliaram os parametros microbianos ao
longo do tempo. O segundo molar e o segundo pré-mofar da mandibula de
quatro macacos foram extraidos e recolocados apds 12 semanas de
cicatrizacdo com 16 implantes cilindricos de titanio [T1. As ligaduras de
seda foram colocadas ao redor de um dos dois implantes em cada
quadrante € no terceiro molar da mandibuia. Durante 8 meses de
periodontite/peri-implantite  provocada pela ligadura, as investigagbes
microbiclégicas revelaram que a microbiota bacteriana das duas doengas
eram semelhantes, embora 0s tecidos peri-implantares mostrassem menos
destruicdo. Grandes porcentagens de espiroquetas e bacilos moveis eram
mais evidentes ao redor dos dentes e implantes amarrados que nos
implantes n&o amarrados durante 8 semanas. A andlise por cuitura
demonstrou uma grande porcentagem de bactérias que se movem na
superficie e bacteroides de pigmentagdo negra ao redor dos dentes e
implantes amarrados. Um aumento significativo de Aa nas areas nao
amarradas foi visto ao longo do tempo.

Wollinsky et al (1989) realizaram um estudo /in vitro avaliando a
colonizacédo bacteriana da superficie do titdnio comercialmente puro e do
esmalte dentario. Foram utilizados os Sfrepfococcus sanguis G9-B e o
Actinomyces viscosus T14-V cultivados da saliva. A analise das duas
superficies mostrou que o Streptococcus sanguis G9-B teve maior
aderéncia quando comparada ao Actinomyces viscosus T14-V. Os autores
acreditaram dque os achados se justificamm em virtude do Strepfococcus
sanguis fazer parte da microbiota bucal e estar presente na formacao
inicial da placa bacteriana.
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Mombelli & Mericske (1990) estudaram a microbiota associada a
implantes usados em proteses tipo overdenture. Dos microorganismos
encontrados, 52,8% eram cocos facultativos anaerdbicos, 17,4% eram
bastonetes facultativos anaerébicos e 7,3% bastonetes Gram-negativos
anaerdbios estritos. Entre esses (itimos, apenas 8,8% eram Prevofelfa
intermédia e Fusobacteriurn spp, enquanto Porphyromonas gingivalis e
espiroguetas nao foram observados.

Becker et al (1990) avaliaram, usando as sondas de DNA, 36
implantes fracassados quanto a presenga de Aa, Pg, Pi. Se menos de
0,1% da flora fosse representada por organismos, seria indicado um nivel
de bactéria-alvo nulo. Niveis moderados seriam indicados se 1,0% a 9,9%
de bacténas alvos fossem apresentadas, enquanto os niveis altos senam
indicados se mais de 10% da bactéria total fosse representado por
organismo-alvo. Um baixo nivel de Aa foi detectado em 27,8% das areas e
Pg foi detectada em 37,5% das areas com niveis moderados. Foi
detectado Pi em 35,4% das areas com niveis moderados. Assim, a
evidéncia microscopica da presencga de bactéria periodontopatégenas pode
ser associada ao implante fracassado.

Sanz et al (1990) realizaram um estudo clinico em 30 pacientes
parciaimente edéntulos, nos quais foram inseridos impiantes ceramicos.
Todos os implantes estavam em fun¢io e os pacientes selecionados ndo
faziam uso de antibidticos pelo menos a quatro semanas antes da coleta
do matenal subgengival. Foram selecionadas as regides do sulco peri-
implantar ¢ do sulco gengival do dente adjacente para obtencdo das
amostras. A microbiota encontrada em locais considerados saudaveis era
constituida de uma pequena quantidade de cocos e bastonetes gram-
positivos, enquanto nos locais comprometidos havia o predominio de
bastonetes anaerdbios e bacterdides de pigmentacdo negra. A microbiota
nas areas saudaveis dos impiantes foi similar a encontrada nos dentes
adjacentes. A presenca de um elevado nimero de bastonetes anaerébios
Gram-negativos nos locais comprometidos, tanto nos implantes como nos
dentes adjacentes, indicam as semelhangas entre a doenca peri-implantar
e a doencga periodontal.
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Becker et al (1991) afravés de estudo clinico e microbiologico
descreveram que a microbiota da infecgdo peri-implantar é mista
Avaliando 36 implantes com doenga peri-implantar encontraram a
presenca de Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella intermédia
e Porphyromanas gingivalis.

Baumann et al (1992) realizaram um estudo “in vivo" em pacientes
edéntuios parciais e tolais para identificar a microbiota dos sitios
penodontais e pern-implantares. Observaram que 0s microorganismos
presentes nos edéntulos parciais, tanto nos sitos saudaveis como nos
comprometidos eram semelhantes, no entanto diferiam dos encontrados
nos edéntulos tfotais, mostrando assim o cardter migratério que os
microorganismos possuem. Nesse sentido, os autores alertam para a
necessidade no tratamento periodontal prévio antes da colocacdo de
implantes em pacientes penodontalmente comprometidos.

Gatewood et al (1993) observaram a seqiiéncia de aparecimento de
tipos bacterianos na placa supra e subgengival. Foi realizada uma
comparacdo da maturacéo da placa supragengival em esmalte e em titénio
e a maturagao da placa subgengival em cemento, superficie plasma spray
de titanio e superficie de hidroxiapatita. A seqiiéncia de aparecimento de
vanas formas microbianas foi similar independentemente da superficie
analisada. Em todas as superficies, dependendo do tempo de formacéo do
biofilme, a presenca de cocos, bastonetes de vérios comprimentos,
organismos filamentosos, fusiformes e espiroquetas foram observados.
Esses resultados demonsiraram que as superficies estudadas suportam a
maturagio da placa bacteriana com a inclus@o sucessiva de varias formas
bacterianas.

Quirynen & Van Steenberghe (1993) analisaram a microbiota
subgengival em tomo de dentes e implantes osseointegrados, com a
intengdo de observar se a presenga de dentes remanescentes pode
influenciar na composicio do biofime. Os resultados naoc mostraram
diferencas significativas em relagio a distribuicio dos tipos morfologicos
em torno dos dentes e dos implantes. Porem, quando compararam a
composicdo do biofilme dos implantes em pacientes totalmente edéntulos e
parcialmente edéntulos, diferencas estatisticamente significativas foram
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observadas. Os autores concluiram que a presenga do dente pode
funcionar como um reservatorio para a colonizagdo bacteriana de
implantes de titanios na cavidade bucal.

Dharmar et al (1994) realizaram um estudo comparativo da
microbiota presente no suico gengival de dentes naturais € no sulco pern-
implantar. Foram selecionados 18 pacientes parciaimente dentados e 6
edéntulos, divididos em dois grupos, sendo o grupo controle constituido de
22 dentes naturais e o grupo teste composto de 64 implantes do Sistema
Branemark. Apds a coleta do material no sulco gengival e peri-implantar,
as amostras foram analisadas. Os achados mostraram que os
microrganismos presentes nao diferiram nos dois grupos, sendo em sua
maior parte constituidos por cocos, bastonetes moveis e ndo moveis,
fusiformes e espiroquetas, e essas ultimas ndo sendo encontradas em
pacientes edéntulos.

Mombelli et al (1995) analisaram a presenga de bacténas
relacionadas & doenga periodontal e a microbiota presente nos implantes
osseointegrados, expostos ac meio bucal por 3 a 6 meses, em 20
pacientes com periodontite previamente tratados. Apos 3 meses, em duas
amostras peri-implantares foram encontradas a Porphyromonas gingivalis,
em seis amostras foram encontradas Prevofela intermedia. Quatro
pacientes apresentaram Campylobacter rectus apés 3 meses e dois
pacientes apts 6 meses. Espiroguetas estavam presentes em 3 sitios apds
3 meses e em 5 sitios apds 6 meses. Os autores concluiram que houve
uma alka prevaléncia de bactérias relacionadas a doenca periodontal no
periodo de 3 a 6 meses de exposicdo dos implantes ac meio bucai.

Quirynen et al (1996) estudaram a tfransmissao e colonizagdo
bacteriana intra-oral nos conectores protéticos de fitdnio, em 159 pacientes
parcialmente dentados que receberam tratamento através de implantes
osseointegrados. Para esse estudo usaram como parametros a relacéo do
dente natural com implantes, a composigdo microbiana da placa associada
a esse dente e a frequéncia de bolsas periodontais nos dentes naturais. Os
resultados mostraram a transmissfo de microrganismos dos dentes ao
implantes, dai a necessidade da manutengdo de uma boa satde
periodontal para os pacientes reabilitados com implantes.
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melaninogenica, Prevotella denticola), Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatumn, Capnocyfophaga ssp
e Eikenefla corrodens. Para os autores, a microbiota encontrada nas peri-
implantites € muito semelhante a encontrada nas periodontites avancadas.

Mombetlli & Lang (1998) definiam peri-implantite como um processo
inflamatério com perda de osso de suporte ao redor dos implantes em
funco e mucosite peri-implantar como uma inflamacdo reversivel dos
tecidos moles que circundam os implantes. Para os autores, 0 sucesso do
impiante esta em obter e manter 0 selamento do tecido mole peri-implantar
a superficie do mesmo. A ruptura do selamento possibilita a migracio
apical do epitélio juncional, a reabsorciio éssea e a formacao da bolsa peri-
implantar. A composicdo do biofilme subgengival é semelhante tanto nos
implantes que falharam, quanios nas periodontites avangadas. A
eliopatogenia das pen-implantites &€ multifatorial, podendo ser determinada
por fatores especificos e pela resposta imunolégica individual, assim como
nas periodontites.

Lee et al (1999) examinaram 43 pacientes parciaimente dentados
gue receberam 101 implantes, todos com sucesso clinico. Com a finalidade
de identificar a microbiota peri-implantar, observou 0s seguintes itens: tipo
de restauragio protética, tipo de implante e historia de doenca
periodontal/peri-implantar. Verificaram que a colonizagdo predominante
dos implantes se deu por bactérias do género Strepfococcus,
Capnocyfophaga, Veilonela parvula;, Pepfoestreptococcus micros €
Fusobacterium nucleatum. Concluiram que a restauragao protética pouco
mfluenciou na microbiota da regido, e que principalmente as bactérias
Porphyromonas gingivalis e Bacteroides forsytus tem influéncia significativa
na doenga periodontal ou peri-implantar. Apesar da presenca desses
micCrorganismos na regiao, os implantes estavam osseointegrados e
funcionais.

lee et al (1999), em outro estudo, investigaram a origem de
espécies de microrganismos que colonizavam os implantes. Para isso, 08
autores realizaram uma andlise de DNA de 42 espécies subgengivais. As
amostras foram coletadas pré-implantagdo, em dentes e lingua e pés-
implantag@o, em dentes, lingua e superficies subgengivais dos implantes
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de 10 pacientes edéntulos totais e de 11 edéntulos parciais. Nos pacientes
edéntulos totais houve uma prevaléncia de Streptococcus sanguis, sequida
de Actinomyces naeslundi, Capnocytophaga ochracea e Campylobacter
rectus. O Strepfococcus gordonii, A. naeslundii, F. nucleatum subsp.
vincentii & Treponema denticola estavam enfre os mais presentes nos
pacientes edéntulos parciais. Os niveis de microrganisnos que
colonizaram implantes e dentes foram similares, contudo a lingua
apresentou maiores indices de colonizagdo. A maioria das espécies
detectadas nos implantes estava presente antes da implantagao, localizada
na lingua e nos dentes remanescentes.

Tang et al (2000), avaliando a conseqiiéncia clinica e a possivel
comrelacdo entre a inflamagio peri-implantar e a perda 0ssea marginal,
cbservaram através de parametros clinicos e radiograficos, 108 implantes
{IMZ e Frialit-2) em 70 pacientes, 1 ano apds carga funcional. Nao foram
detectados sinais de mobilidade e radiolucidez peri-implantar. A média de
perda 6ssea marginal foi de 0,63 mm e a inflamacdo da mucosa peri-
implantar foi avaliada através do indice de sangramento no sulco, onde
32,9% dos implantes apresentaram o indice de 1.0 cu mais. Foi observada
uma correlagéo significativa entre a inflamacio da mucosa e a perda 6ssea
marginal. Os implantes avaliados demonstraram um satisfatério resuitado
clinico. A presenca da placa é um dos fatores etiologicos para a perda
ossea alveolar em volta dos implantes, sendo necessario valorizar a
higiene bucal, eliminar a inflama¢ao dos tecidos moles e tratar a doencga
periodontal dos dentes naturais. Para os autores estes cuidados sao
decisivos para a manutengao dos impiantes.

Behneke et al (2000), por meioc de um estudo prospectivo,
compreendido entre 6 e 3 anos, realizado em 17 pacientes com peri-
implantite, observaram que 0 sucesso ou 0 fracasso dos implantes tem
relagdo com a composicdo do biofilme. Os impiantes com sucesso foram
colonizados com poucos cocos Gram-positivos, ja os que fatharam tinham
predominancia de bactérias Gram-negativas anaertbias. Os patégenos
mais prevalentes foram a Prevolella intermedia e a Porphyromonas

gingivalis.
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Quirynen et al (2001) compararam a relagdo existente entre a
periodontite e a peri-implantite em 84 pacientes parciaimente dentados,
que apresentavam implantes do tipo parafuso com superficie usinada.
Durante 5 anos os pacientes foram monitorados através de paramefros
periodontais. A perda 6ssea marginal foi avaliada por meio de radiografias
penapicais pela técnica do paralelismo. Este estudo indicou que o grau de
perda Ossea em volta dos implantes ndo foi influenciado pela progressao
da doenga periodontal dos dentes remanescentes.

Leonhardt et al (2002) acompanharam durante 10 anos 15 pacientes
que apresentaram doenga periodontal. Apds rigoroso tratamento, foram
colocados implantes do Sistema Branemark, mantendo uma preservacgao
cuidadosa por todo esse periodo. A média do sucesso dos implantes apds
este periodo foi de 94,7%. Quando do tratamento periodontal inicial, os
pacientes foram submetidos a exames microbiolégicos onde foram
dentthcadas as bactérias P gingivalis, P. inlermédia, A.
actinomycetemcomitans, Capnocyfophaga ssp, C. rectus, presentes no
sulco gengival dos dentes normalmente implantados. Os resultados do
estudo mostraram a presenca das mesmas bactérias nos sulcos peri-
implantares saudavels e que a presenca delas ndo pode ser associada
dretamente a doenga pen-implantar, ja que esses faziam parte da
microbiota de todos os pacientes da amostra. Os autores relataram que
essas bactérias também foram encontradas em sulcos peri-implantares
comprometidos.

Quirynen et al (2002) fizeram uma revisao da literatura sobre os
principais riscos de infecgdo nos implantes dentarios. Observaram que a
longevidade dos implantes osseointegrados € comprometida peta presenca
da sobrecarga oclusal e pela placa bacteriana, as quais podem induzir a
pern-implantite. O acimulo de placa pode sofrer influéncia direta da
geometria e da superficie dos implantes. Uma alta propor¢ao de
anaercbios Gram-negativos, organismos moveis e espiroguetas sao os
microrganismos presentes na doenga peri-implantar, néo diferindo
grandemente daqueles relacionados as doengas periodontais. Existe
também uma preocupagdo com a trasiocacdo de bactérias patogénicas de
areas deniadas para regides peri-implantares nc mesmo paciente. Os
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autores concluiram que os mesmos fatores de risco da doenga periodontal
s80 responsaveis pela peri-implantite, tais com: ma higiene bucal e fumo.

Behneke et al (2002) avaliaram a efetividade dos implantes no
submersos apds 5 anos da sua colocagio. Os autores encontraram um
indice de sucesso de 98,8% em 100 pacientes totaimente edéntulos
mandibulares. A média de perda 6ssea marginal durante esse periodo foi
de 0,5 mm, sendo 0,1 mm por ano. Os tecidos peri-implantares
permaneceram saudaveis, porém houve um acimulo de depodsifos
bacterianos principalmente na regido lingual dos implantes. Isso demonstra
a8 necessidade de controles periddicos, uma vez que muitos destes
pacientes apresentavam dificuldade em manter um bom indice de higiene
bucal.

Heydennjk et al (2002), em um estudo prospectivo, compararam
implantes de dois estagios (IMZ) com o de um estagio (ITl), através de
avaliagao radiografica, microbioldgica e clinica em 40 pacientes, com 1 ano
de carga funcional. O objetivo desse trabalho foi verificar o impacto do
espago no nivel da cnista Ossea alveolar e monitorar a microbiota peri-
implantar. Apds 12 meses de carga, foi realizada uma coleta de amostra no
sulco peri-implantar, que foi analisada por cultura em agar, para verificar os
patégenos na regido em ambos os sistemas de implantes. A perda dssea
alveoiar foi mensurada por meio de radiografias pela técnica do
paralelismo (cone longo) e analisadas de forma digital. A mobilidade, os
indices de placa e de sangramento foram os parametros clinicos adotados.
Eles mostraram diferencas significativas entre os implantes de 1 e 2
estagios, uma vez que os impiantes de Unico estagio mostraram resultados
infenores quando comparados ac de 2 estagios. Nao houve diferenga
estalisticamente significativa na perda 6ssea entre ambos os sistemas,
com uma media de perda no primeiro ano de carga equivalente a 0,6 mm.
A bactéria de maior prevaléncia no sulco peri-implantar foi a Prevolella
intermédia, encontrada e 12 impfantes 1Tl e em 3 IMZ. A bacténa P.
gingivalis esteve presente em 3 pacientes, onde em um deles a perda
Gssea ocorreu em média 1,6 mm no periodo de 1 ano. Os resultados em
curto prazo indicam que os implantes de dois estagios (IMZ) podem ser tao
previsiveis como os implantes de Unico estagio. Segundo os autores, a
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presenca do espago na crista Ossea alfveolar dos implantes de dois
estagios ndo provocou efeito adverso na colonizagdo bacteriana e na
perda dssea com 1 ano de carga funcional. Embora o sulco peri-implantar
funcione como um reservatéric para microrganismos patogénicos, nio
houve de uma maneira geral sinais de peri-implantite durante o periodo de
avaliacéo de 1 ano.

Shibli et al (2003), estudaram a microbiota e a perda dssea ao redor
dos implantes com peri-implantite induzida por ligadura. Os autores
utilizaram 36 implantes dentais com 4 superficies diferentes que foram
colocados nas mandibulas edéntulas de 6 caes. Nos dias 0, 20, 40, e 60
apods a colocagdo de ligaduras de algodao, as amostras microbiologicas e
as radiografias periapicais foram obtidas. A presenca de Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella
intermedia/nigrescens, Campylobacter spp, Capnocyfophaga spp,
Fusobactenum spp, Streptococcus beta-hemolytico, e Candida spp foram
avaliados em cultura. Os resultados encontrados foram: A
intermedia/nigrescens foram detectados em 13.88% dos implantes no
baseline e 100% dos implantes em outros periodos. O P. gingivalis nao fol
detectado no baseline, mas apos 20 e 40 dias foi detectado em 33,34%
dos implantes ¢ em 60 dias foram detectados em 29,03% de implantes
dentais. Fusobactenium spp foi detectado em todos os periodos. Os
Streptococcus foram detectados em 16,67% dos implantes no baseline e
em 83,34%, 72,22%, e 77,42% dos implantes em 20, 40, e 60 dias,
respectivamente. O Campylobacter spp e o Candida spp foram detectados
em proporcdes baixas. A analise total da contagem ndo mostrou nenhuma
diferencga significativa entre superficies, embora uma diferenga significativa
fosse observada apds a colocagdo da ligadura. Entretanto, ndo havia
nenhuma diferenca significativa qualitativa entre os periodos. Assim, os
autores concluiram que os implantes dentais com peri-implantite induzida
por ligadura, sdo afetados por patdgenos periodontais, independente da
superficie, igualmente apos 60 dias.

Botero et al (2005) identificaram a microbiota subgengival em torno
dos implantes com lesdo peri-implantar e nos dentes naturais em pacientes
parciaimente edéntulos. Eles utilizaram parametros clinicos e radiograficos
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e amostras microbianas. Foram feitos exames de 16 implantes com sinais
de bolsa, 12 dentes adjacentes € 11 n#do adjacentes aos implantes
afetados em 11 pacientes e de 15 implantes estdveis em 8 pacientes
{controles). As amostras foram cultivadas usando técnicas para os
Enterobacleriaceae spp e patégenos periodontais facultativos anaerobicos.

Os resultados encontrados mostraram que havia uma diferenca
estatistica entre o microbiota subgengival em lesbes peri-implantares e
implantes estaveis para Enterobacteniaceae spp  Gram-negativo. P.
gingivalis (1.42%) foi detectado em lesbes peri-implantares, mas ndo em
implantes estaveis. Uma correlag@o significativa entre a microbiota
subgengival dos implantes e dos dentes adjacenies para as cepas de
enterococos Gram-negativo € implantes e dentes ndo adjacentes para o P.
gingivalis foi encontrado. A deteccdo da freqiiéncia das cepas de
enterococos Gram-negativos (75%) e do P. infermedia/igrescens (25%)
era mais elevada em lesdes peri-implantares. Os autores concluiram que a
microbiota subgengival em lesdes peri-implantares mostraram niveis
clevados das bactérias periodontopatdégenas comparados aos implantes
estaveis saudaveis. Porém, uma investigacdo adicional das lesdes peri-
implantares é necessaria.

2.3.2 - Tratamento da Peri-implantite

O tratamento da peri-implantite, assim como no tratamento das
doencas periodontais, necessita de terapia antiinfecciosa e no caso de
existir forcas excessivas consideradas fator etiologico para perda dssea,
terapia oclusal. Para a terapia oclusal é preciso fazer a analise do encaixe
da protese, a avaliaggo oclusal e do nimero e posi¢éo dos implantes.

Ja para a terapia antiinfecciosa, o tratamento da peri-implantite pode
ser 0 nao-cirargico, englobando a remog¢ioc mecanica de depdsitos
bacterianos usando instrumentos plasticos € o polimento de toda a
superficie acessivel com pedra-pomes: irrigacdo subgengival com
digluconato de clorexidina a 0,12%, terapia antimicrobiana sistémica por 10
dias consecutivos e melhor higiene bucal por parte do paciente.
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O tratamento também pode ser cir(irgico. Nesse caso, a escolha vai
depender do tipo e tamanho do defeito 6sseo peri-implantar. Assim, a
sondagem e a percussdo dos defeitos sdo feitas sob anestesia local, e
radiografias sio avaliadas de maneira que o plano de tratamento cirtrgico
seja finalizado imediatamente antes de se iniciar o procedimento.

Os tipos de tratamento cirurgico sdo do tipo ressectiva ou
regenerativa. A terapia de ressecgdo € usada para reduzir as bolsas.
corrigir a arquitetura 0ssea negativa e as superficies asperas dos
implantes. Junto a esse tipo de tratamento, pode-se aumentar uma area de
gengiva queratinizada, caso seja necessario. A terapia regenerativa
também é usada para reduzir bolsas, porém com o objetivo primordial de
regeneracao de tecido 6sseo perdido. (CARRANZA et al, 2002)

Lozada et al (1890), no caso de eliminagdo de bolsa ou regeneracao
0ssea, descreveram a seqiéncia do procedimento; apds a remogao da
protese e eliminagdo da placa e calculo, faz-se deslocamento de um
retalho total, com o auxilio de curetas plasticas remove-se todo o tecido de
granulacao da area peri-implantar e verifica-se 0 defeito 6sseo. No caso de
implantes em forma de parafuso, com cobertura de hidroxiapatita ou
plasma spray de titanio, deve-se fazer uma implantoplastia eliminando as
roscas ou as asperezas da superficie do implante com o auxilio de brocas
diamantadas em alta rotagio com irrigagio abundante, em seguida, utiliza-
se uma broca de acabamento para alisar a superficie do implante. Com o
auxilio do prophy jet e agentes quimicos removem-se contaminantes da
superficie do implante e reposiciona-se o retalho apicaimente ou utiliza-se
o procedimento de regeneragdo Ossea guiada. Em um estudo para
observar o efeito da aplicagéo do jato de bicarbonato sobre a superficie de
implantes contaminadas por lipotoxinas, os autores utilizaram uma
aplicacdo de hidrocarboneto e posteriormente fizeram a aplicagdo de
cloramina T a 1% no tratamento de desintoxicacdo da superficie de
implantes infectados. A aplicacdo de 30 segundos de pd abrasivo foi
suficiente para desintoxicar a superficie de titénio e foi concluido que o
resultado positivo foi devido ao sistema de pé abrasivo e ndo aplicagdo de

cloramina T.
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Zablotsky et al (1992) estudando a desintoxicagio da superficie dos
implantes infectados concluiram que pode ser realizada através da
aplicacdo de agentes quimioterapicos. Os aufores infectaram a superficie
de implantes recobertos com hidroxiapatita com endotoxinas e fizeram a
aplicac8o de diferentes agentes quimioterapicos (fluoreto estanhoso,
tetraciclina hidrocloridrica, gluconato de clorexidina, agua oxigenada,
polimixina b e acido citrico) para verificar qual deles apresentava o melhor
resultado. Eles observaram que o tratamento com acido citrico, pH 1 a
40% por 1 minuto, apresentou o melhor resultade na desintoxicagcdo da
superficie dos implantes recobertos com hidroxiapatita. Apos a
desintoxicacdo da superficie do implante que deve ser feita com o auxilio
de agentes quimioterapicos podemos eliminar a bolsa, suturando o retatho
apicalmente. Uma alternativa de tratamento de peri-implantite é o
procedimento de regeneracdo Ossea guiada com auxilio de enxertos e
membranas. O objetivo da regeneracao 6ssea guiada € regenerar o tecido
ésseo que foi perdido.

Tonetti & Schimid et al (1994) concluiram gue o principal objetivo do
tratamento da peti-implantite é interromper a reabsorgio do tecido 0sseo
pen-implantar com o controle de placa, remo¢do do agente etiolégico
(placa ou trauma oclusal), desintoxicacdo da superficie do implante e
eliminagdo da bolsa formada ou regeneracio 6ssea guiada. O tratamento é
realizado geralmenie em duas fases de forma semelhante a terapia
periodontal. A fase inicial estd relacionada a etiologia e consiste na
remocio da placa e calculo. Com este procedimento elimina-se a
inflamacgao gengival se presente. Na fase inicial podemos também incluir
um ajuste oclusal para eliminar a sobrecarga oclusal. Caso a alteragdo do
tecido per-implantar estefa restrita ao tecido mole (mucosite) o tratamento
& encerrado apos o tecido peri-implantar retornar a normalidade. Porém se
a inflamacao do tecido peri-implantar estiver acompanhada de uma perda
ossea devem iniciar a fase seguinte (fase cirdrgica) do tratamento. Esta
fase seguinte tem como objetivo a eliminacdo de bolsa ou a regeneragéo

do tecido dsseo perdido.
Sbordone et al (1995) analisaram a suscetibilidade aos antibidticos

das bactérias periodontopatogénicas associadas a implantes que estado
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falhando. Quando os autores comparam os efeitos dos antibibticos
empregados contra a microbiota encontrada, observaram que a penicilina
G e a amoxicilina foram 0s antibidticos mais efetivos contra as bactérias
associadas ao implantes que estavam falhando. Por tanto, é de muita
importéncia uma avaliagdo prévia das condicdes periodontais dos
pacientes antes da instalagdo de implantes dentais, pois os
penodontopatégenos podem infectar a superficie dos implantes instalados
e com isto levar a uma alteracio patolégica do tecido peri-implantar.

Hammerte et al (1995) concluiram que a utilizaggdo da regeneracdo
Ossea guiada em implantes facilita o processo de reparacdo em perdas
osseas per-implantares advindas de doenga peri-implantar, com ou sem
materiais de enxerto.

Bretz et al (1997) acompanharam um paciente de 55 anos que apds
6 meses da colocagdo de um implante na regido de incisivo lateral superior
desenvolveu uma lesdo periapical e foi feito o diagnostico de peri-
implantite. O tratamento de escolha consistiu na elevagéo de um retatho
total, curetagem da les@o apical, irriga¢do com digluconato do clorexidina
0,12%, colocacio de enxerto O6sseo liofilizado desmineralizado, e
membrana de colageno absorvivel e recobrimento com o retalho. Eles
concluiram o estudo com 17 meses de acompanhamento apds esse
tratamento, com a prétese em funcionamento.

Von Arx et al (1997) em uma revisédo de literatura e casos relatados,
demonstraram que o principio da regenerag3o dssea guiada pode ser
aplicado para o ftratamento cirdrgico de defeitos peri-implantares
moderados a profundos. Entretanto, o grau de regeneracao 6ssea dentro
do defeito peri-implantar pode ser variavel dependendo dos diferentes
fatores clinicos. A maioria das pesquisas de tratamento cirdrgico das peri-
implantites advogam © uso de uma membrana néo reabsorvivel de ePTFE
para isolar o peri-implante do defeito 6sseo, permitindo a regeneracdo
ossea. Adicionalmente alguns cirurgides preenchem os defeitos com os
aloenxertos ou materiais aloplasticos. Os autores relataram um caso em
que enxerto de 0sso autdgeno e membrana bioabsorvivel de acido
polilactico foi utilizado na cirurgia para defeito peri-implantar. Eles



concluiram que o resultado bem sucedido desta cirurgia modificada
permitiu o paciente manter o implante para a reconstrugao protética.

Haas et al (2000), em um estudo clinico, relataram um novo método
no tratamento das peri-implantites. 24 implantes cilindricos com superficie
de plasma em 17 pacientes que foram diagnosticados com peri-implantite e
foram descontaminados com uma combinacgdo do azul do toluidina (100
microgramas/mL) e irradiagcdo do laser de 906 nandémetro. Os defeitos
6sseos foram preenchidos com o 0sso autbgeno usando membrana de e-
PTFE para a retengdo do material de enxerto. A exposi¢cdo prematura da
membrana ocorreu em todos os pacientes apés uma média de 3 semanas
{(+/- 10 dias), que necessitou a remoc¢io imediata da membrana exposta
em 1 paciente. Mesmo que o tecido mole mostrasse sinais minimos de
inflamacgéo, as membranas foram deixadas in situ por outras 6 semanas
em todos pacientes restantes. Nas radiografias o ganho de osso foi de 2,00
mm +/- 1,90 mm ap6s 9,5 meses (maxila 2,5 mm +/- 2,38 mm; mandibula
1,9 mm +/- 1,87 mm). Quanto mais tempo a membrana permanecia in silu,
mais 0SS0 era ganho, contanto que a membrana estivesse coberta pelo
tecido mole. Entretanto, uma membrana exposta foi deixada por mais
tempo no lugar e houve um menor ganho resultante de osso.
Conseqientemente, apesar da auséncia de sinais clinicos da inflamacao,
as membranas expostas devem ser removidas imediatamente. Os
resultados em curto prazo deste estudo comprovaram a eficacia do método
de tratamento aplicado em prolongar o tempo de funcdo dos implantes
dentais envoividos com ¢ peri-implantite.

Mombelli et al (2001), com a finaglidade de investigar os efeitos
clinicos, microbiologicos e radioldgicos da terapia das peri-implantites peta
liberagdo local de tefraciclina, utilizaram 25 pacientes parcialmente
edéntulos com 30 implantes com evidéncia radiografica de perda dssea
circunferencial e peri-implantite (sondagem maior ou igual a 5 mm). Os
pacientes foram tratados com as fibras de tetraciclina. Os parameiros
clinicos e microbiologicos foram gravados no baseline, e 1, 3, 6, e 12
meses (M) apoés o tratamento. As radiografias estandardizadas foram
obtidas no baseline, no M3, e um ano apds o fratamento. Os pacientes
mosfraram uma diminui¢ao significativa da profundidade sondagem de 6,0



33

a 41 mm (M1), que foi mantido até 12 meses. Na comparagéo com o
baseline, o sangramento foi reduzido significativamente apds um més e
permaneceu reduzido. Nenhuma recesséo gengival significativa foi notada.
A distancia radiografica determinada entre o abutment e o fundo do defeito
0sseo diminuiu ligeiramente, mas nao significativamente, de 5,2 a 4,9 mm.
Em M1, M3 e M6, as contagens bacterianas de cultura anaerdbicas totais
do meio eram significativamente mais baixas do que no baseline. Uma
diminuicao significativa na freqliéncia de Prevolella intermedia/nigrescens,
sp de Fusobacterium, de Bacterbides forsythus, e de Campylobacter foi
nofada. O Actinobacillus actinomycetemcomitans, a Porphyromonas
gingivallis, e a Eikenella corrodens tiveram as freqliéncias muito mais
baixas que no baseline Os autores concluiram com este estudo que a
terapia das peri-implantites pela liberagio local da tetraciclina teve um
efeito positivo em parametros clinicos e microbiolégicos.

Buchter et al (2004) fizeram um estudo clinico em que utilizaram na
terapia cirirgica regenerativa da peri-implantite enxerto 0sseo autdégeno
com barreira reabsorvivel de polimero com liberagéo lenta de doxiciclina
(Atridox) em um paciente com perda ossea ao redor do implante. Eles
demonstraram que 0s resuitados dessa técnica sdo promissores no
tratamento da peri-implantite.

Hayek et al (2005) fizeram um estudo comparativo entre o efeito da
terapia de fotodinAmica (PDT) e a terapia convencional (retalho total,
raspagem e imigacdc com digluconato de clorexidina) de eliminagcao dos
patogenos periodontais em peri-impiantites induzidas por ligadura em cdes.
Os autores concluiram que a terapia de folodinamica é ndo invasiva e pode
ser utilizada para eliminar as bactérias patogénicas da peri-implantite.



3- CONCLUSAO

Conclui-se que a peri-iimplantite € uma doenca infecciosa
similar a periodontite no ponto de vista microbioldgico. Assim, faz-se
necessario um tratamento periodontal prévio a colocacdo de implantes
osseointegrados para a eliminagao dos patdgenos periodontais.

Porém a resposta tecidual decorrente da peri-implantite é
diferente da doenca periodontal. As lesfes decorrentes da doenca
periodontal atingem tecido epitelial, conjuntivo, cemento, ligamento
periodontal € o0sso alveolar, engquanto que na doenga peri-implantar
envolvem tecido epitelial, conjuntivo e principaimente tecido 6sseo,
podendo resultar no fracasso do implante.

Assim, o tratamento da doenga peri-implantar deve englobar:
terapia antiinfecciosa, terapia oclusal e terapia regenerativa. A terapia
regenerativa difere da empregada na pericdontite, pois nesse caso precisa-
se regenerar somente tecido Gsseo e varias sdo as técnicas para se

conseguir essa regeneracao.



35

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS*

Adell R, Lenkon U., Rockler B.,, Branemark Pl.. A 15-year study of
osseoinfegrated implants in the treatment of the edentulous jow.
Int J Oral Surg. 1981 Dec;10(6):387-416.

Augthun M., Conrads G.: Microbial findings of deep perimpiant bone defects.Int
Oral Maxillofac implants. 1997 Jan-Feb;12(1):106-12.

Bauman G., Hallmon W., Rapley JW. Hallmon WW.. Plaque-induced
inflammation around implants. International Journal of Oral & Maxiliofacial
Implants. 1992 Fall;7(3):330-7. Review.

Becker W., Becker B.E., Newman M. G., Nyman S.: Clinical and microbiologic
findings that may contribute to dental implants failure. int. J. Oral Maxillofac
Implants. 1990 Spring;5(1):31-8.

Becker W., Becker B.E., Newman M. G., Nyman S.; Clinical and microbiological
findings, that can cause faillure of dental implants. Quintessenz. 1991
Jan;42(1):9-21. German.

Behneke A., Behneke N., dHoendt B.: A 5-year longitudinal study of clinical
effectiveness of 1Tl solid-screw implants in the treatment of mandibular
edentulism. Int. J. Maxillofac Implants. 2002 Nov-Dec; 17(6):799-810.
Berglundt T, Lindhe J., Ericsson |., Marinello C.P., Liljlenberg B., Tomsen P.:
The soft tissue barrier at implants and teeth. Clin Oral implants Research.
1991 Apr-Jun;2(2).81-80.

Bollen C.M., Papaionnano W., Van Eldere J., Schepers E., Quirynen M., van
Steenberghe D.. The influence of abutment surface roughtness on plaque
accumulation and peri-implant mucositis. Clin Oral Implants Res. 1996
Sep;7(3):201-11.



36

Botero J.E., Gonzalez A.M., Mercado R.A., Olave G., Contreras A.: Subgingival
microbiota in peri-implant mucosa lesions and adjacent teeth in partially
edentulous patients. J Periodontol. 2005 Sep;76(9):1490-5.

Brandes R.H.: The microbiology of ligature-induced peri-implantitis in the
cynomolgus monkey. Research paper, University of Texas HeaithScience
Center at San Antonio; San Antonio, Texas, 1998.

Brocard D.: Ocluséo, Principios Basicos, Artmed Editora, 2002.

Buchter A., Kleinheinz J., Meyer U., Joos U.: Treatment of severe peri-implant
bone loss using autogenous bone and a bicabsorbable polymer that delivered
doxycycline (Atridox). Br J Oral Maxillofac Surg. 2004 Oct;42(5):454-6.

Camanza F.A., Takei HH., Newman M.G.: Periodontia Clinica, 92 ed.,
Guanabara Koogan Editora, 2002.

Dharmar S.: Subgingival microbial flora asscciated with Branemark implants.
Int. J. Maxillofac Implants. 1994 ,9(3):314-8.

Danser M.M., van Winkelholff A.J., van der Veiden.: Periodontal bacteria
colonizing oral mucous membranes in edentulous patients wearing dental
implants. Journal of Periodontology. 1997 Mar,68(3).209-16.

Edgerton M, Lo S.E., Scannapieco F.A.;. Experimental salivary peliicles formed
on titanium surfaces mediate adhesion of streptococci. Int. J. Oral Maxillofac
Implants. 1996 Jul-Aug;11(4):443-9.

Gatewood R.R., Cobb C.M., Killoy W.J.: Microbial colonization on natural tooth
structure compared with smooth and plasma-sprayed dental implant surfaces.
Clin Oral tmplants Res. 1993 Jun;4(2):.53-64.

Hammert C H.F., Fourmousis ., Winkler J.R_, Weigel C., Bragger U., Lang N.P.:
Successful bone fill in late peri-implant defects using guided tissue
regeneration. A short communication. J. Periodontol. 1995 66:303-8.

Hass R., Baron M., Dortbudak Q., Watzek Z.: Lethal photosensitization,
autogenous bone, and e-PTFE membrane for the treatment of peri-implantitis:
preliminary results. Int J Oral Maxillofac implants. 2000 May-Jun;15(3):374-
82.

Hayek R.R., Aradjo N.S., Giosc M.A., Ferreira J., Baptista-Sobrinho C.A.,
Yamada AM. Ribeiro M.S.. Comparative study between the effects of
photodynamic therapy and conventionai therapy on microbial reduction in



37

hgature-induced peri-implantitis in dogs. J Periodontol. 2005 Aug;76(8):1275-
81.

Heydenrjk K, Raghonbar G.M, Meier HJ., Van Der Reijden JA, van
Winkelhoff A J., Stegenga B.. Two-part implants inserted in a one-stage or a
two-stage procedure. A prospective comparative study. J Clin Periodontol.
2002 Oct;29(10):901-9.

Holt R., Newmn M.G., Kratochvil F., Jeswnai S., Bugler M., Khorsandi S., Sanz
M.: The Clinical and microbial characterization of peri-implant enviroment. J.
Dent. Res. 1986 65 (special issue): 247.

Jovanovic S.A.: Plague-induced periimplant bone loss in mongrel dogs. A
clinical, microbial, radiographic and histological study. University of California,
Los Angeles, master's of science thesis, 1994.

Lang N.P., Wetzel A.C., Stich H., Caffesse R.G.: Hisfologic probe penetration in
healthy and inflamed peri-implant tissues. Clin Oral Implants Res. 1994
Dec;5(4):191-201.

Llee KH., Tanner A.C.R, Maiden M.F.J.,, Weber H.P.. Pre- and post-
implantation microbiota of the tongue, teeth, and newly placed implants.
J Clin Periodontol. 1999 Dec;26(12):822-32.

Lekhoim U., Ericsson 1., Adell R., Slots J.: The condition of the soft tissues at
tooth and fidure abutments supporting fixed bridges. A microbiological and
histological study. J Clin Periodontol. 1986 Jul;13(6).558-62.

Lindhe J., Berglundh T., Ericsson |., Liljenberg B., Marinello C.: Experimental
breakdown of peri-implant and periodontal tissues. A study in the beagle dog.
Clin Oral Implants Res. 1992 Mar;3(1):9-16.

Lozada J.K, James R.A., Boskovic M., Cordova C., Emanuelli S.: Surgical
repair of peri-implant defects. J Oral Implantol. 1990;16(1).42-6.

Magini R.S., Schiocheft C.: Historico dos implantes osseointegrados: do sonho
a realidade. Rev. Bras. Odonto., Rio de Janeiro, v. 56, n. 5, p. 245-51, set/out.,
1999.

Mc Kinney RV, Stefiik D. E., Koth D.L.. Evidence for a junctional epitheliai
attachment to ceramic dental implants. A transmission electron microscopic
study. J Periodontol. 1985 Oct;56(10):579-91.

Meffert R.M.: Periodontitis vs. peri-implantitis: the same disease? The same
treatment? Crit Rev Oral Biol Med. 1996;7(3):278-91. Review.



38

Mombelli A., Buser D., Lang N.P.: Colonization of osseointegrated titanium
implants in edentulous patients. Early results. Oral Microbiol Immunol. 1988
Sep;3(3):113-20.

Mombelli A., Lang N.P.: Microbial aspects of implant dentistry. Periodontol
2000. 1994 Feb;4:74-80. Review.

Mombelli A, Lang N.P.. The diagnosis and treatment of peri-implantitis.
Periodontol 2000. 1998 Jun;17:63-76. Review.

Mombelli A., Marxer M., Gabherthiiel T., Grunder U., Lang N.P.: The microbiota
of ossevintegrated implants in patients with a history of periodontal disease. J
Clin Periodontol. 1995 Feb;22(2):124-30.

Mombelli A., Mericske-Stern R.: Microbiological features of stable
osseointegrated implants used as abutments for overdentures. Clin Oral
Implants Res. 1990 Dec;1(1):1-7.

Nakou M., Mikx F.H.M., Oosterwaal P.J.M._, Kruijsen J.C.W.M.: Early microbial
colonization of permucosal impiants in edentulous patients. J Dent Res. 1987
Nov;66(11):1654-7.

Page R.C., Offenbacker S., Schoeder H.E., Seymour G.J., Kornman KS.:
Advances in the pathogenesis of periodontitis: summary of developments,
clinical implications and future directions. Periodontol 2000. 1997 Jun;14:216-
48. Review.

Quirynen M., De Soete M., van Steenberghe : Infectious risks for oral implants:
a review of the literature. Clin Oral Implants Res. 2002 Feb;13(1):1-19.
Review.

Quirynen M., Papaiocannou W., van Steenberght D.: Intraoral transmission and
the colonization of oral hard surfaces. J Periodontol. 1996 Oct;67(10).986-93.
Quirynen M., van Steenberght D.: Bacterial colonization of the intemal part of
two-stage implants. An in vivo study. Clin Oral Implants Res. 1993
Sep;4(3):158-61.

Rams T.E., Link C.C. Jr.: Microbiology of failing dental implants in humans:
electron microscopic observations. J Oral Implantol. 1983;11(1):93-100.

Sanz M., Newman M., Nachnani S..: Characterization of the subgingival
microbial fiora around endosteal sapphire dental implants in partially edentulous
patients. Int J Oral Maxillofac Implants. 1990 Fall;5(3).247-53.



39

Sbordone L., Barone A., Ramaglia L., Ciaglia R.N., lacono V.J.: Antimicrobial
susceptibility of periodontopathic bacteria associated with failing implants. J
Periodontol. 1995 Jan;66(1):69-74.

Shibli J.A., Martins M.C., Lotufo R.F., Marcantonio E.Jr,. Microbiologic and
radiographic analysis of hgature-induced peri-implantitis with different dental
implant surfaces. Int J Oral Maxillofac Implants. 2003 May-Jun; 18(3):383-90.
Tang Z, Sha Y., Lin Y., Zhang G., Zhang J.B.. Per-implant mucosal
inflammation and bone loss: clinical and radiographic evaluation of 108 dental
implants after 1-year loading. Chin J Dent Res. 2000 Aug;3(2):15-20.

Tonetti M., Schimid J.: Pathogenesis of implant failures. Periodontol 2000.
1994 Feb;4:127-38. Review.

URL: hitp:/iwww.unimes.com

URL: hitp:/iwww wirralimplants.com
URL: hitp:/iwebs. montevideo.com. uy/dentsardas/implantes.htm

Vonah D., Aspectos gerais da periimpiantite. Sorocaba: EAP 2004. Trabalho

de conclusao de curso.

von Arx T., Kurt B., Hardt N.: Treatment of severe peri-implant bone loss using
autogenous bone and a resorbable membrane. Case report and literature
review. Clin Oral Implants Res. 1997 Dec;8(6):517-26. Review.

Wolonsky L., de Camargo P., Erard J., Newman M.: a Study of in vitro
attachment of Streplpcoccus sanguis and Actinomyces viscous to saliva treated
titanium. Int Oral Maxillofac implants. 1989, 4: 27-31.

Zablotsky M., Diedrich D., Meffert R.: Detoxification of endotoxin-contaminated
titanium and hydroxyapatite-coated surfaces utilizing various chemotherapeutic
and mechanical modalities. implant Dent. 1992 Summer; 1(2): 154-8.

* De acordo com as normas da UNICAMP/FOP, baseada no modelo
Vancouver. Abreviatura dos periddicos em conformidade com o Medline

UNICANP / FOE
_ BIBLIOTEC

[ — |




	1
	2
	3
	4
	5
	6

