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Lista de Acronimos

AAS: Air abrasive system (sistema de ar abrasivo)

BOP: Bleeding on probing (hemorragia a sondagem)
CAL.: Clinical attachment level (nivel de insergao clinico)
CBL: Crestal bone level (nivel da crista 6ssea)

CHX: Chlorhexidine (clorexidina)

DM: Mechanical debridement (desbridamento mecénico)
H202: Hydrogen peroxide (perdxido de hidrogénio)

MPI: Peri-implant mucositis (mucosite peri-implantar)
NaOCI: Sodium hypochlorite (hipoclorito de sodio)

PCR: Polymerase chain reaction (reagao de polimerizagao em cadeia)
PD: Probing depth (profundidade de sondagem)

PDT: Photodynamic therapy (terapia fotodinadmica)

Pl: Peri-implantitis (peri-implantite)

Sup: Suppuration (supuragao)

US: Ultrasonic instrument (ultrassons)

Bactérias
A.a. Aggregatibacter actinomycetemcomitans
C. retus Campylobacter retus
E. corrodens Eikenella corrodens
F. nucleatum Fusobacterium nucleatum

P. aeruginosa  Pseudomonas aeruginosa

P. gingivalis Porphyromonas gingivalis

P. intermedia Prevotella intermedia

P. nigrescens  Prevotella nigrescens

T. denticola Treponema denticola




T. forsythia

Tannerella forsythia

T. socranskii

Treponema socranskii

S. anaerobius

Staphylococcus anaerobius

S. aureus

Staphylococcus aureus

S. intermedius

Streptococcus intermedius

S. mitis

Streptococcus mitis




Resumo

Introdugao: A peri-implantite € definida como um processo inflamatério, com origem
polimicrobiana, que além de afetar os tecidos moles, provoca a perda do tecido ésseo que
suporta o implante, sendo uma das principais causas de insucesso na reabilitacdo com
implantes. Atualmente, ndo existe um protocolo consensual e padronizado para o tratamento
da peri-implantite. No entanto, a eliminagdo do biofilme € o principal objetivo, de modo a
alcangar um ambiente microbioldgico peri-implantar, compativel com a formagao éssea em

torno do implante.

Objetivo: O objetivo da presente revisao sistematica é avaliar a eficacia das metodologias
atuais para o tratamento n&o cirurgico da peri-implantite através da avaliagdo de dados
microbioldgicos, clinicos e radiograficos, com a finalidade de avaliar se os implantes sujeitos
a terapia ndo cirurgica apresentam melhorias quando comparados com os implantes nao

sujeitos a tratamento.

Materiais e Métodos: Uma pesquisa eletronica foi realizada nas seguintes bases de
dados: PubMed/MEDLINE, Cochrane Library, Web of Science e EBSCO, com o propodsito de
responder a seguinte questdo PICO: “Em pacientes com implantes osteointegrados
diagnosticados com peri-implantite quais os resultados microbiolodgicos, clinicos e
radiograficos do tratamento ndo cirurgico da Pl comparativamente a inexisténcia de
tratamento?” A recolha de dados terminou em Maio de 2020, sem restricdes do tipo de
publicagéo, regido ou ano. Apenas foram incluidos artigos de lingua inglesa, espanhola e

portuguesa.

Resultados: Obteve-se um total de 543 artigos, dos quais foram selecionados 63 para
leitura integral, apds exclusao dos duplicados e leitura do titulo e resumo. Desses, 25 artigos
foram incluidos. Uma analise qualitativa e quantitativa dos resultados obtidos foi realizada e

revista sistematicamente em tabelas.

Discussdo e Conclusao: Tendo em conta as limitagcbes da presente revisdo, pode-se
concluir que o tratamento nao cirurgico mostrou nao ser eficaz na resolugéo da peri-implantite.
Apesar das melhorias nos parametros analisados inicialmente, ha uma tendéncia para a

recorréncia da doenca.

Palavras chave: peri-implantite, tratamento n&o cirurgico, descontaminagéao, superficie do

implante, microbiologia



Abstract

Introduction: Peri-implantitis is defined as an inflammatory process, with poly-microbial
origin, that besides affecting soft tissues, causes the loss of bone tissue that supports the
implant, being one of the main causes of failure in rehabilitation with implants. Currently, there
is no consensual and standardized protocol for the treatment of peri-implant. However, the
main objective of the treatment is to remove the biofilm therefore the purpose is to reach a
peri-implant microbiological environment compatible with the bone formation around the

implant.

Objective: The objective of this systematic review is to evaluate the efficacy of current
methodologies for the non-surgical treatment of peri-implantitis, through the evaluation of
microbiological, clinical and radiographic data, with the finality to evaluate whether there are
improvements with non-surgical therapy implants when compared with implants not subject to

treatment.

Materials and Methods: An electronic search was conducted in the following databases:
PubMed/MEDLINE, Cochrane Library, Web of Science and EBSCO, in order to answer the
following PICO question: “In patients with osteointegrated implants diagnosed with peri-implant
what are the microbiological, clinical and radiographic results of non-surgical treatment of PI
compared to no treatment?” Data collection ended in May 2020, with no restrictions on the
type of publication, region or year. The search was limited to articles in English, Spanish and

Portuguese.

Results: A total of 543 articles were obtained, of which 63 were selected for full reading,
after excluding duplicates and reading the title and abstract. Of these, 25 articles were
included. A qualitative and quantitative analysis of the results obtained was carried out and

systematically reviewed in tables.

Discussion and Conclusion: Taking into account current review permissions, it can be
concluded that, the non-surgical treatment detected is not effective in resolving pre-implanted
data, despite the improvements in the analyzed parameters at the beginning, there is a trend

to the disease reoccurrence.

Keywords: peri-implantitis, non-surgical treatment, implant surface, decontamination,

microbiology
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1. Introdugao

Os implantes sao utilizados em diversas areas da medicina restabelecendo a fungao de
orgaos e tecidos perdidos. Na medicina dentaria tém mostrado resultados bastante
satisfatérios na reabilitagdo do paciente parcial e totalmente desdentado e gradualmente tem-

-se vindo a assistir a uma crescente utilizacio desta terapéutica.’

Apesar dos resultados satisfatdrios associados a uma taxa de sobrevivénciados implantes'
na ordem dos 92,8% apds um follow-up de dez anos? as complicacdes de natureza técnica e
bioldgica® comegam a surgir cinco anos apos a sua colocagéo em cerca de 38,7% dos casos.*
Nos ultimos anos, as complicagdes biologicas tém sido alvo de estudo, uma vez que o controlo
da placa bacteriana é fundamental para garantir a sadde dos tecidos peri-implantares® e a
presengca de agentes patogénicos na superficie do implante desempenha um papel
significativo no inicio e na progressao da doenga peri-implantar.®=® Esta é caracterizada como
uma reagédo inflamatéria, com origem polimicrobiana, dos tecidos peri-implantares® que se
diferencia em mucosite peri-implantar (peri-implant mucositis - MPI) ou peri-implantite (peri-
implantitis - Pl), de acordo com o diagnéstico clinico e radiografico.®'° N&o obstante, a analise
microbioldgica tem vindo a demonstrar-se uma ferramenta essencial para o diagnéstico
diferencial da doenga.® A MPI é definida como uma reagéo inflamatdria reversivel e limitada a
mucosa circundante do implante.”® Quando nao tratada pode evoluir para Pl, sendo esta uma
condigdo patolégica com sinais clinicos de inflamagdo, hemorragia e/ou supuragdo a
sondagem, profundidade de sondagem aumentada e/ou recessdo da margem gengival e

perda 6ssea.” 101"

A literatura compreende uma heterogeneidade nos critérios de diagndstico para determinar
a prevaléncia e incidéncia da Pl. As caracteristicas da populagdo, tamanho da amostra,
desenho do estudo e critérios de selecdo dos pacientes, bem como as condi¢des inerentes
ao implante, como a técnica cirurgica, desenho da protese, estabilidade oclusal e tempo do
implante em fungéo variam entre estudos.>'? Deste modo, foi necessario implementar uma
padronizacdo da definicAo de doenca peri-implantar e consequentemente reduzir a
variabilidade entre os estudos. Assim, em 2017 no World Workshop on the Classification of
Periodontal and Peri-Implant Diseases and Conditions foram estabelecidas diretrizes para o
diagnéstico das doencas peri-implantares, aplicaveis tanto na pratica clinica como em estudos

clinicos e epidemiologicos.™

O fator etiologico primario da Pl é a presengca de agentes patogénicos nos tecidos peri-
implantares.® A Pl pode estar associada a diferentes fatores de risco como a doenca
periodontal, diabetes mellitus, habitos tabagicos, higiene deficitaria e auséncia de terapia de

manutengdo.® Outros pardmetros como a condigdo sistémica do paciente, a mucosa
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queratinizada, fatores genéticos, e condi¢cdes inerentes ao implante apresentam uma

evidéncia limitada.>'>™

Devido a etiologia polimicrobiana da PI, € fundamental entender os fatores microbioldgicos
envolvidos no processo da doenga,'® uma vez que o principal objetivo do tratamento da Pl é
controlar a infecdo e impedir a progressdo da doenca,’® através da eliminagdo do biofilme

patogénico estabelecido na superficie do implante.'™

Estima-se que o biofilme da cavidade oral seja constituido por cerca de 700 espécies
microbianas, sendo que cada individuo pode hospedar até 150 espécies.’® Assim, o

mecanismo de colonizacdo do sulco peri-implantar ndo é claro e tem sido alvo de estudo.'®

No final dos anos 80, Mombelli e col."” analisaram o biofiime presente na superficie dos
implantes. Uma semana apos a colocagdo do implante os microrganismos gram-positivos
facultativos foram predominantes e mantiveram-se estaveis ao longo dos 6 meses do estudo,
com excecdo de um implante que aos trés meses apresentou supuragao e a microbiota inicial
alterou-se para um biofilme rico em bactérias gram-negativas anaerdbias.'” Mais tarde, varios
estudos vieram confirmar que a microflora do sulco peri-implantar dos implantes com sinais

clinicos de PI é predominantemente gram-negativa anaerdbia. >°

Posteriormente, Socransky e col.'® demonstraram que a colonizagéo da superficie do
implante inicia-se trinta minutos apds a sua colocagao e permanece estavel as duas semanas.
Assim, o controlo da infecdo deve preceder a colocacdo do implante,® uma vez que estas

bactérias em contacto com a mucosa peri-implantar levam a inflamagéo e perda 6ssea."'°

A literatura apresenta alguma evidéncia que sustenta as diferengcas entre o perfil
microbiano de dentes e implantes, tanto em doenga (periodontite e PI), como em saude
(dentes e implantes saudaveis). O biofilme inicial presente em dentes e implantes saudaveis
€ semelhante, pois estes encontram-se expostos aos mesmos fluidos (fluido crevicular e
saliva), ambiente e condi¢des nutricionais semelhantes. Embora existam diferencas
estruturais entre a superficie periodontal e peri-implantar, que se traduzem em diferentes
respostas do hospedeiro, estas podem nao ser suficientes para gerar perfis microbianos

distintos.' Deste modo, Quirynen e col.?

observaram as semelhangas presentes entre o
biofilme subgengival de pacientes desdentados parciais com periodontite e implantes
saudaveis. Apés uma semana, um biofilme complexo composto por bactérias associadas a
periodontite foi estabelecido no sulco peri-implantar, sendo a proporcdo de espécies
anaerdbias e aerdbias semelhante entre dente e implante. Desta forma, concluiu-se que a

colonizac&o bacteriana ocorria em apenas uma semana.?

Nao esta claro se existe um aglomerado especifico de bactérias associado apenas a PlI.

No entanto, foi sugerido que agentes patogénicos associados a periodontite sdo altamente
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prevalentes na PI.°'""82" Evidenciando-se a Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis), a
Treponema denticola (T. denticola) e a Tannerella forsythia (T. forsythia), do complexo
vermelho e a Fusobacterium sp, a Prevotella intermedia (P. intermedia)'® e a Prevotella
nigrescens (P. nigrescens) do complexo laranja.®® A presenga de Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (A.a.) também foi relatada.?®

Persson e col."

identificaram que a carga microbiana de T. forsythia, P. gingivalis,
Treponema socranskii (T. socranskii), Staphylococcus aureus (S. aureus), Staphylococcus
anaerobius (S. anaerobius), Streptococcus intermedius (S. intermedius), and Streptococcus
mitis (S. mitis) € quatro vezes superior em implantes com Pl quando comparado com
implantes saudaveis.

Wall e col.’

detetaram uma maior frequéncia da P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythia e
Fusobacterium nucleatum (F. nucleatum) em implantes com Pl do que em implantes

saudaveis®' e consideraram a P. intermedia e T. forsythia marcadores da PI.

Numa revis&o da literatura decorrente do European Workshop on Periodontology em 2017,
foi referido que o biofilme associado a Pl é composto por dezanove espécies bacterianas,
entre as quais a P. gingivalis e a T. forsythia, por agentes patogénicos oportunistas tais como
a Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa) e S. aureus, e fungos como a Candida albicans,
Candida boidinii, Penicillum spp., Rhadotorula laringis, Paelicomyces spp. Além disso, alguns
estudos observacionais referem a presenca de virus como o Epstein-Barr e o Human
Cytomegalovirus. Consequentemente, devido a complexidade e heterogeneidade do biofilme,

este deve continuar a ser alvo de estudo.™

Compreender a microbiota associada ao aparecimento e progressao da Pl € uma etapa
crucial para estudar a eficacia dos diferentes tratamentos. No entanto, o estudo do biofilme
da cavidade oral apresenta algumas dificuldades, tais como a recolha de amostras, a cultura
e isolamento das espécies bacterianas, complexidade da biofilme oral e na analise de dados.®
Diferentes abordagens foram usadas para a andlise microbioldgica da PI, incluindo a
microscopia de contraste de fase, cultura, teste de aglutinacdo em latex, a reagdo de

polimerizagédo em cadeia (polymerase chain reaction - PCR)'® e hibridizagdo de DNA-DNA."®

A eliminagao do biofilme microbiano pode ser um desafio e, portanto, varias opg¢des para
o tratamento da Pl tém sido documentadas na literatura.>'® O objetivo deste é controlar a
infecao e impedir a progresséo da doenga através da eliminagao dos agentes patogénicos na
superficie do implante.>®'2 As etapas do tratamento compreendem o controlo de infecéo,

desbridamento nao cirdrgico e abordagem cirdrgica, quando necessaria.>°

A terapia nao cirurgica € fundamental no controlo da infe¢do e deve ser a primeira

abordagem no tratamento da PI.'° Esta compreende o desbridamento mecanico (mechanical
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debridement - MD), que por si s6 ndo € adequado para a descontaminagao da superficie do
implante.® A antibioterapia sistémica ou local, pode ser usada como coadjuvante no

tratamento da doenca peri-implantar, mas ndo como tratamento isolado.?

A descontaminacao da superficie do implante pode ser dividida em métodos quimicos e
fisicos, sendo estes subdivididos em descontaminacido mecanica e a laser. A primeira
compreende a utilizagdo de um sistema de ar abrasivo (air abrasive system — AAS), pontas
de ultrassons (ultrasonic instrument - US) e curetas.® A descontaminagéo com laser tem por
base o seu efeito térmico, e, apesar de bactericida, o periodo de eficacia e as alteragdes que
poderao produzir na superficie do implante devem ser tidas em conta na escolha do tipo de
laser.82* A terapia fotodindmica (photodynamic therapy - PDT) enquadra-se na terapia
mecanica e quimica, pois associa o laser a uma substancia quimica fotossensibilizante, como
a solucéo de azul de toluidina.® Por ultimo, os métodos quimicos compreendem o uso de
varios agentes antimicrobianos como a clorexidina (chlorhexidine - CHX), acido citrico,
peroxido de hidrogénio (hydrogen peroxide - H2O2) e acido fosférico como coadjuvante ao
MD.®

Nao existe um consenso a cerca do protocolo de descontaminacdo da superficie do
implante mais eficaz, por isso novos métodos de descontaminacéo tém sido propostos.?* A
ozonoterapia tem sido sugerida como uma terapéutica eficaz no controlo da periodontite.?>2
O ozono tem um elevado efeito antioxidante e potencial antimicrobiano para bactérias gram-
positivas e gram-negativas, virus e fungos. Concomitantemente é capaz de estimular o
sistema circulatério e modificar a resposta do sistema imunoldgico.?” Num estudo clinico
segundo McKenna e col.?® apés a aplicagdo de ozono na superficie de implantes com MPI
obtiveram melhorias clinicas significativas. Contudo, a literatura atual carece de evidéncia

sobre a atividade antimicrobiana do ozono no tratamento de doencgas peri-implantares.?

O objetivo da presente reviséo sistematica € analisar a eficacia das metodologias atuais
para o tratamento n&o cirurgico da Pl através da avaliagdo de dados microbiolégicos, clinicos
e radiograficos, com a finalidade de avaliar se os implantes sujeitos a terapia nao cirurgica

apresentam melhorias quando comparados com os implantes ndo sujeitos a tratamento.
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2. Materiais e Métodos

2.1 Protocolo de pesquisa e elegibilidade

O protocolo de pesquisa e elegibilidade foi desenhado de acordo com a metodologia

PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analysis).

2.2 Questao PICO

A presente revisdo sistematica pretende responder a seguinte questdo de acordo com a
estratégia PICO (Paciente, Intervengédo, Comparagéo, Resultado (Outcome)): Em pacientes
com implantes osteointegrados diagnosticados com peri-implantite quais os resultados
microbioldgicos, clinicos e radiograficos do tratamento n&o cirurgico da Pl comparativamente

a inexisténcia de tratamento? (Tabela 1).

Tabela 1: Questido PICO

Pacientes com pelo menos um implante osteointegrado afetado por Pl de acordo com a

Populagao definicdo dos autores

Intervencao Tratamento ndo cirurgico da Pl

Comparagao Auséncia de tratamento da PI
Primario Secundario

Resultado

(Outcome) Alteragdes Alteracdes dos parametros clinicos (PD, BOP, Sup) e radiograficos
microbiologicas (preenchimento dsseo radiografico e/ou margem éssea)

Pl: Peri-implantitis (Peri-implantite); PD: probing depth (profundidade de sondagem); BOP: bleeding
on probing (hemorragia a sondagem); Sup: suppuration (supuragao)

2.3 Pesquisa eletronica e manual

A pesquisa eletronica foi realizada nas seguintes bases de dados: PubMe/MEDLINE,
Cochrane Library, Web of Science e EBSCO, segundo uma combinagao de termos agrupados

pelo tipo de intervengéo, patologia em estudo e desenho do estudo (Tabela 2).

A recolha de dados terminou em maio de 2020, sem restrigcdes do tipo de publicacdo, regido

ou ano. A pesquisa foi limitada a artigos de lingua inglesa, espanhola e portuguesa.

Foram utilizados os seguintes termos “Peri-implantitis”, peri implantitis, periimplantitis,
decontamination, decontaminate*, surgical treatment, surgery, non surgical, debridement,

scaling, mechanical e os conectores boleanos “AND” e “OR” sendo que a pesquisa foi
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realizada da seguinte maneira: “Peri-implantitis” OR peri implantitis OR periimplantitis) AND
(decontamination OR decontaminate™) AND ( surgical treatment OR surgery OR non surgical
OR debridement OR scaling OR mechanical.

Foi efetuada uma pesquisa manual nas revistas Journal of Clinical Periodontology e Clinical
Oral Implants Reseach, entre os anos de 2010-2020. Por ultimo, foi realizada uma pesquisa
cruzada a partir da bibliografia presente em revisdes sistematicas, meta-analises, revisdes

narrativas e revisdes da literatura relevantes para o estudo.

Tabela 2: Chave de pesquisa utilizada nas bases de dados

Pesquisa

(“Peri-implantitis” OR peri implantitis OR periimplantitis) AND (decontamination OR
decontaminate®) AND (surgical treatment OR surgery OR non surgical OR debridement OR
scaling OR mechanical)

Pubmed/
MEDLINE

#1 “Peri-implantitis”

#2 peri implantitis

#3 periimplantitis

#4 #1 OR#2 OR#3

#5 decontamination

#6 decontaminate*

#7 #5OR#6
Cochrane #8 #4 AND #7

#9 surgical treatment

#10 surgery

#11 non surgical

#12 debridement

#13 scaling

#14 mechanical

#15 #9 OR#10 OR #11 OR #12 OR #13 OR #14

#16 #8 AND #15

(“Peri-implantitis” OR peri implantits OR periimplantitis) AND (decontamination OR
decontaminate®) AND (surgical treatment OR surgery OR non surgical OR debridement OR
scaling OR mechanical)

Web of
Science

(“Peri-implantitis” OR peri implantits OR periimplantitis) AND (decontamination OR
EBSCO decontaminate®) AND (surgical treatment OR surgery OR non surgical OR debridement OR
scaling OR mechanical)
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2.4 Critérios de inclusao e exclusao

Os critérios de incluséo e exclusdo permitiram fazer uma selegéo rigorosa de todos os
estudos clinicos que avaliaram os resultados clinicos, radiograficos e microbiolégicos apos

descontaminagao nao cirurgica de implantes com doencga peri-implantar.
Os critérios de incluséo definidos pelos revisores foram os seguintes:
—Estudos clinicos em humanos;

—Estudos clinicos em pacientes com pelo menos um implante osteointegrado

afetado por Pl e sem mobilidade;
—Estudos clinicos com tratamento n&o cirurgico;

—Ensaios clinicos prospetivos, randomizados e controlados, série de casos,

estudos piloto, estudos de coorte;
—Estudos que relatam parametros clinicos, radiograficos e/ou microbioldgicos;
—Resultados apresentadas sobre a forma de média e/ou desvio padrao
—Artigos de lingua portuguesa, inglesa e espanhola.
Os seguintes critérios de exclusédo foram estabelecidos:

—Estudos em animais, in vitro, pré-clinicos e caso-controlo, opinides de expert e

artigos de reviséo;

—Estudos que néo referem os protocolos de tratamento e dados clinicos,

radiograficos e/ou microbioldgicos;

—Artigos indisponiveis para leitura integral.

2.5 Aquisicao de dados

A elegibilidade dos artigos resultantes da pesquisa foi avaliada por dois revisores (O.M. e
J.C.R.) de forma independente. Este processo foi realizado em trés etapas. Numa primeira
fase, foram removidos os estudos duplicados. Na segunda etapa, os estudos foram
selecionados por titulo e resumo de acordo com os critérios de inclusdo e exclusdo
previamente determinados. Na etapa seguinte, os artigos relevantes foram revisados e

incluidos apenas os que abrangiam todos os critérios de incluséo.

A leitura integral dos estudos relevantes foi efetuada pelos mesmos dois revisores.
Qualquer desacordo foi discutido e a opinido de um terceiro revisor foi obtida quando

necessario.
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2.6 Extracao de dados

Durante o processo de extracdo de dados, foram elaboradas trés tabelas. A Tabela 1
abrangeu os seguintes parametros: autor e ano, tipo de estudo, numero total de pacientes
selecionados, o grupo de controlo e teste, numero de implantes intervencionados, marca,
tratamento da superficie do implante, as recomendacgbes pré e pds-intervengao e o tipo de
descontaminagao. A Tabela 2 considerou os parametros clinicos e radiograficos e a Tabela 3

os resultados microbioldgicos, o periodo de acompanhamento foi referido em ambas.

2.7 Avaliagao da qualidade dos estudos clinicos controlados

A qualidade da metodologia dos estudos clinicos controlados selecionados foi avaliada
segundo a Cochrane Handbook of Systematic Reviews of Interventions (Version 5.1.0).%° Os
dominios avaliados incluiram: (1) random sequence generation, (2) allocation concealment,
(3) blinding, (4) incomplete outcome data, (5) selective reporting, (6) other bias e (7) summary

assessment.

2.8 Avaliacao de dados

Devido a heterogeneidade significativa entre os estudos relativamente a definicdo de
doenga, desenho do estudo, caracteristicas dos pacientes, bem como o protocolo de
descontaminagdo aplicado, variaveis dos resultados, entre outros critérios, impediu a
comparacéo inter-estudos. Deste modo, uma analise qualitativa e quantitativa dos resultados

obtidos foi realizada e revista sistematicamente em tabelas.
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3. Resultados

3.1 Selecédo dos estudos

O fluxograma do processo de selegdo de dados pode ser observado na Figura 1. Através
da chave de pesquisa referida anteriormente obteve-se um total de 597 artigos. Destes, 160
artigos da base de dados PubMed/MEDLINE, 40 da base de dados Cochrane Library, 170 da
base de dados Web of Science, 227 da base de dados EBSCO, 104 estudos foram inseridos
por referéncia cruzada e ap6s uma pesquisa nas revistas Journal of Clinical Periodontology e
Clinical Oral Implants Reseach foram inseridos 8 estudos. Apds a remocdo dos duplicados
obteve-se um total de 354 artigos. De seguida, foram excluidos 291 artigos, depois de
avaliados com base no seu titulo, resumo e relevancia do conteudo cientifico e 1 dos quais
por se encontrar indisponivel. Dos restantes 63 artigos, apds leitura integral foram excluidos
38 artigos por nao respeitarem os critérios de inclusao referidos anteriormente. Por fim, foram
incluidos na presente revisdao 25 estudos clinicos por cumprirem os critérios de inclusao
definidos (Tabela 3).

3.2 Estudos excluidos

Os motivos de exclusédo dos estudos encontram-se resumidos no Anexo 1. Desta forma,
31 dos artigos excluidos eram artigos de revisdo, 4 dos artigos apresentados eram estudos
cirurgicos, 2 artigos nao apresentaram os resultados em forma de média e/ou desvio padrao

e 1 artigo compilou os resultados obtidos (Pl e MPI).
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Figura 1: Fluxograma do processo de selecdo dos estudos
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3.3 Caracteristicas dos estudos

As caracteristicas dos vinte cinco estudos incluidos na presente revisdo sistematica estao

resumidas na Tabela 3, 4 e 5. Esta compreende quinze estudos controlados randomizados

30-44 45,46

com desenho paralelo e dois estudos controlados randomizados de boca dividida.

Foram também incluidos estudos ndo randomizados dos quais, um estudo de coorte*’, quatro

48-51 52-54

séries de casos e trés estudos piloto.

O periodo de acompanhamento variou de duas semanas a vinte e quatro meses e o
numero total de pacientes e de implantes em cada grupo foram mencionados na maioria dos
estudos. John e col.?! ndo referiram o numero de implantes tratados e Schwarz e col.*® néo
diferenciaram o numero total de implantes intervencionados por grupo. As caracteristicas da
superficie dos implantes,333538394551.53 ham como 0 nome da marca foram referidos na maioria
dos estudos.3':33:39:37-39.4546.5051.34 A instrugdo e motivagéo higiénica foi uma recomendagao
pré e/ou pods tratamento mencionada em todos os estudos.

Varios protocolos foram considerados na descontaminagdo nao cirurgica da Pl. As

D 36,40-42,52,53 31-35,38,39,43-48,50,51,54
)

intervencgdes realizadas compreenderam o M com curetas elou

US,30:3237:44.49.54 ham como a utilizacdo de um AAS 31:38:39.41-43.48.49

|31,33,34,36,43 31,33,35,43,47,48,53

Alguns estudos utilizaram a CHX, em ge ou solugao , € gel de
cloramina® como tratamento coadjuvante & descontaminagdo. Um estudos aplicou um
protocolo de colocagdo de chips de CHX (PerioChip®; Dexcel Pharma, Or-Akiva, Israel) ou de
chips de uma matriz biodegradavel com glutaraldeido (MatrixC), no qual, o tratamento foi
repetido as 2,4,6,8,12,18 semanas.*°

A aplicagdo de um antibiético local como terapia coadjuvante foi relatado sob diferentes

34,36,38,39,47

formulagdes tais como: fibras de tetraciclina®, microsferas de minociclina ou gel de

doxiciclina®>*®. Apenas um artigo relatou o uso de antibioterapia sistémica, apés a aplicagao
do protocolo de descontaminagéo seguido de irrigagcdo com iodopovidona.*

A descontaminagao com laser foi abordada em onze estudos. Destes, quatro utilizaram o

30,46,51

laser Er:-YAG,®#414253 tras aplicaram um laser de diodo e cinco estudos relataram o

efeito da PDT. Neste ultimo, o fotossensibilizador foi ativado por um laser de diodo em quatros

30,38,39,52

estudos e apenas um utilizou um LED*® para esse mesmo efeito.

Antes da aplicagdo do laser de diodo, as bolsas foram irrigadas com uma solugao de

5182 ou H,0; a

hipoclorito de sodio (sodium hypochlorite - NaOCIl) a 0,9%,*° solucgéo salina
3%.%3° No estudo de Karimi e col.*® as bolsas do grupo de controlo e teste foram irrigadas
com uma solugéo salina apés o MD. No estudo de Arisan e col.*® a irrigagdo com solugdo

salina foi o ultimo procedimento realizado em ambos os grupos.
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Bassetti e col.*® e Schar e col.*® utilizaram a mesma amostra de pacientes. O primeiro
avaliou os resultados microbiologicos e o segundo os parametros clinicos. O mesmo foi
observado no estudo de Persson e col.*' e Renvert e col.*? e também em Persson e col.* e

Renvert e col.*

Relativamente a descricdo dos resultados obtidos, a maioria dos estudos apresentou os
valores de profundidade de sondagem (probing depth - PD), hemorragia a sondagem
(bleeding on probing — BOP) e nivel de insercao clinico (clinical attachment level — CAL) antes
e depois da abordagem terapéutica. Dois estudo mencionaram apenas o valor da diferenga
de PD e BOP obtida aos seis meses.*'*? A alteragéo do nivel da crista 6ssea (crestal bone

33,36,41,42,46,50,52,54

level — CBL) foi referido em oito estudos € a supuragao (suppuration - SUP)

foi considerada unicamente no estudo de Mettraux ecol.’' A analise microbioldgica foi
realizada em sete estudos,30:36:3841:44.46.50

No estudo de Mensi e col.*®

a aplicagéo subgengival de doxiciclina foi repetida apés uma
semana. Aos doze meses, a PD diminuiu de 7,89 mm para 3,16 mm, acompanhada de uma

diminuicao de BOP de 98,5% para 4,5% e diminuicdo de CAL de 7,9 mm para 4,85 mm.

Birang e col.*® estudaram as alteragdes clinicas e microbioldgicas apds o MD associado a
aplicacao do laser de diodo ou a PDT. O tratamento n&o cirargico resultou numa redugéo da
PD e BOP, tanto as 6 semanas como aos 3 meses de follow-up, sem diferengas entre os
grupos. Ambos os tratamentos reduziram a contagem microbiana e nenhuma espécie foi
eliminada por completo. O laser de diodo diminuiu A.a. e P. gingivalis e o PDT diminuiu a A.a.,

P. gingivalis e T. forsythia, aos 3 meses.

Em Stein e col.*°, a associacdo de amoxicilina com acido clavulamico foi prescrita apenas
a pacientes com periodontite grave. As bolsas peri-implantares de ambos os grupos foram
irrigadas com iodopovidona a 10% no dia da intervencdo e ao final de uma semana.

Resultando numa diminuigéo da PD, BOP e ganho de CAL em ambos 0s grupos.

Os valores de PD, BOP diminuiram e foi registado um ganho de CAL no grupo experimental
apos a descontaminagdo com PDT ativado por LED. Aos trés meses, nao foram observadas

.45 ndo descriminaram os valores de BOP,

alteragbes no grupo de controlo. Karimi e co
referindo apenas que aos trés meses o grupo teste ndo apresentou hemorragia a sondagem

na totalidade dos implantes.

Sahm e col.*' compararam a eficacia da utilizagdo de um AAS, com glicina, ao MD seguido
da aplicagao de 0,1% de CHX e 1% de gel de CHX. Aos doze meses, os valores de BOP no
grupo submetido ao tratamento com um AAS apresentaram uma redugao estatisticamente

|31

significativa quando comparado com o grupo MD. John e col.”" apresentam resultados

semelhantes aos doze meses.

22



Roos-Jansaker e col.*” testaram a eficacia de um gel de cloramina (Perisolv™; RLS Global
AB, Gothenburg, Sweden) como terapia coadjuvante do US. O grupo experimental e o grupo
de controlo apresentaram uma diminui¢cdo da PD e BOP e ganho de CAL, aos trés meses.

15" resultou numa melhoria

A aplicacao do laser de diodo no estudo de Mettraux e co
estatisticamente significativa nos valores de PD, BOP e CAL aos vinte e quatro meses de
follow-up.

Os resultados de um estudo de Arisan e col.*®

demonstram que a irradiacdo com laser de
diodo apés o MD com curetas de plastico ndao alterou os parametros clinicos, nem
microbioldgicos, apds 6 meses de acompanhamento. A CBL aumento de 2,35 mm para 2,63

mm no grupo de controlo e de 2,13 mm para 2,79 no grupo teste.

No estudo de Bassetti e col.*® e Schar e col.*, a PDT, com um fotossensibilizador (cloreto
de fenotiazina) e ativado com o laser de diodo, foi comparado a administragéo de microesferas
de minociclina. Aos doze meses, o0s dois grupos apresentaram uma reducao estatisticamente
significativa de BOP e apenas o grupo de controlo apresentou uma diminuigdo de PD.*3° Na
analise microbiologica foi observada uma diminuigdo de F. nucleatum no grupo teste e no
grupo de controlo de Eikenella corrodens (E. corrodens), F. nucleatum, Campylobacter rectus
(C. rectus), T. denticola, T. forsythia e P. gingivalis, quando comparados a contagem

bacteriana inicial de cada grupo.

Deppe e col.*? dividiram os pacientes segundo o CBL. O grupo 1 apresentava um CBL
inferior a 5 mm e o grupo 2 o CBL estava compreendido entre 5 e 8 mm. Os implantes dos
dois grupos foram submetidos a PDT. O fotossensibilizador utilizado foi o cloreto de
fenotiazina e ativado com um laser de diodo. Aos seis meses, os resultados obtidos n&o
apresentaram diferengas estaticamente significativas.

No estudo de Machtei e col.*

, a aplicagao de um protocolo de colocacéao repetida de chips
de CHX ou de chips de uma matriz biodegradavel com glutaraldeido, ap6és o MD, resultou
numa redugao estatisticamente significativa da DP e BOP e ganho na CAL em ambos os

grupos. Apenas foram incluidos neste estudo pacientes com PD entre 6 a 10 mm.

A eficacia de um laser Er:YAG foi comparado a de um AAS (Periosolv®; ems-dental,
Sweden).*'*? Aos seis meses, foi observada uma diminuigcéo dos valores de BOP de 25% no
grupo 1 e 30,9% no grupo 2.*"*2 Na mesma amostra, Persson e col.*' analisaram as bactérias
presentes no sulco peri-implantar. No primeiro més, a contagem bacteriana de P. aeruginosa,
S. aureus e S. anaerobius no grupo submetido a terapia com o AAS diminui comparativamente
ao grupo irradiado com laser. Este ultimo, apresentou uma diminui¢cdo de F. nucleatum, no
mesmo periodo. Aos 3 e 6 meses, a contagem bacteriana total aumentou em ambos os

grupos, nos quais a T. forsythia foi a mais prevalente.

23



Persson e col.** e Renvert e col.*?, compararam a eficacia do MD com curetas de titanio ou
US. Nao foram observadas diferengas estatisticamente significativas nos parametros
clinicos*? e microbiolégicos** aos seis meses.

Renvert e col. 3%

compararam os resultados da colocagao do gel de CHX a 1% com o
tratamento com microesferas de minociclina. Aos doze meses, houve uma diminuicdo da
contagem bacteriana nos dois grupos, mas sem diferengas significativas entre as duas
abordagens terapéuticas. O tratamento com microesferas de minociclina reduziu os valores
de PD e BOP, quando comparado com o grupo de controlo. Estes resultados corroboram os
obtidos no estudo de Salvi e col.*’

No estudo de Schwarz e col.®

, 0s pacientes foram distribuidos segundo o grau de
gravidade da doenca. Quando PD compreendida entre 4 e 6 mm a Pl foi considerada
moderada e grave quando a PD igual ou maior que 7 mm. O grupo de controlo compreendeu
o MD, seguido da aplicagédo de uma solugdo e um gel de CHX a 0,2%. O grupo teste foi
irradiado com um laser Er:YAG e aos doze meses a PD diminui em ambos os grupos. Um
estudo piloto de Schwarz e col.*® foi realizado com uma metodologia semelhante. O grupo
laser apresentou uma redugédo de BOP estatisticamente significativa quando comparado ao

grupo de controlo e ao valor inicial.

Karring e col.** compararam o MD com curetas e o US com particulas de hidroxiapatite
(Vector® system, Durr Dental, Bietigheim-Bissingen, Germany). Aos seis meses, os valores da
PD e CAL foram mantidos e os valores de BOP do grupo de controlo aumentaram de 72,7%
para 81,8%.

No estudo de Butcher e col.*®, as bolsas peri-implantares foram irrigadas com CHX a 0,2%
associada ao MD, em seguida, foi aplicado no grupo experimental um gel de doxiciclina
(Atridox™, Block Drug Corporation, Inc., Jersey City, NJ, USA). Aos 4 meses, 0 grupo teste
verificou uma redugao da PD de 5,64 mm para 4,49 mm, ganho de CAL de 5,32 mm para 4,17

mm e diminuicdo da BOP.

Num estudo série de casos, a descontaminagéo nao cirurgica compreendeu duas etapas.
No inicio do estudo, o MD foi seguido da aplicagéo de fibras de tetraciclina (Actisite®, ALZA
Corporation, Palo Alto, CA, USA and Procter & Gamble, Cincinnati, OH, USA) na bolsa peri-
implantar. Dez dias depois, o antibiético foi removido e a superficie dos implantes submetida
ao MD com curetas de plastico. Bochechos de CHX a 0,2% foram recomendados durante
duas semanas. Aos doze meses, houve uma reducao da PD e BOP e um ganho de CAL foi
observado. No mesmo periodo de follow-up, a contagem do numero total de bactérias nao

sofreu alteracdo, quando comparada ao valor inicial.*®
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Tabela 3: Caracteristicas dos estudos

. Implante Intervencéo
Autor (ano) e . Grupos
estudo  pacientes N Marca Superficie Cuidados AT e/ou DT Descontaminagao
Etapa 1: AAS (0,3% ET + CHX p6)
sup.+ 0,2% CHX + 14% doxiciclina
Mensi e col. Série de .
(2017)% casos 15 GT 21 NR NR DT: IHO Etapa 2*: AAS (0.3% ET pd) sup. +
MD (US + curetas) + 0,2% CHX +
14% doxiciclina
o .
S GC AT: MD (US + curetas) + MD + 0,9% NaOCI + laser de diodo
(2017)% RCT 20 - 40 NR NR - ARS (bicarbonalo de sédio). i + PDT (FS (90s) + 0,9% NaOCI +
’ laser de diodo)
GC 20 MI% (US + curetas) + AAS (glicina) +
10% IPV
. - AT: MD, IHO
Stein e col. Série de
49 45 NR NR
(2017) casos DP: 10% IPV* o
GT 74 : o MD (US + curetas) + AAS (glicina) +
10% IPV + AB sistémico
GC 15 SLA MD (curetas de plastico) + SS
Karimi e col. Dentium, BIDC e ’ .
(2016)* RCT 10 GT 15 Innova 5BT'\|/:I,§ iR MD (curetas de plastico) + SS + PDT
(FS (3min.) + LED (2 min.))
G1 NR Nobel Biocare, MD (curetas de carbono) + 0,1%
John e col. RCT 25 Camlog, Dentsply NR AT e DT: MD Sup. & IHO CHX + 1% gel CHX
(2015)3 Friadent, Straumann : P-
G2 NR e Zimmer Dental AAS (glicina)
GC 16 AT: TP MD (US)
Roos-Jansaker Astra e
ecol. 20157  RCT i Nobel Biocare NR DT: IHO, TR a0 1,5° ¢ 3° |
GT 16 més se sinais de inflamacdo ~ MD (US) + cloramina (3x)
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Tabela 3 (continuagao): Caracteristicas dos estudos

AT: MD Sup. e IHO

Série de
('\ggt}g;’f e col. casos 15 GT 23 Straumann SLA DT: MD Sup. e IHO, TR 3 Ic\j/IeDd(igL(;:)etg)s(/ggsc)arbono) + SS + laser
retrospetivo vezes em 2 semanas e se
sinais de inflamacgéo
. GC 24 MIS, Camlog, Nobel MD (curetas de plastico) + SS
'(L\zr(l)s,]aSn)g €l RCT 10 Biocare, Replace e NR AT: IHO —
GT 24 Biohorizons MD (curetas de plastico) + laser de

diodo (1min.) + SS

MD (curetas de titanio) + AAS (glicina)

GC 20 AT: IHO + 3% H20, + MM (1mg)

Bassetti e col.

(2013),%8 Schar RCT 40 Straumann SLA

e col. (2013)3° DT: IHO, TR do GT", TR se MD (curetas de titanio) + AAS (glicina)

GT 20 sinais de inflamagéo + PDT (FS (3min.) + 3% H,O, + laser
de diodo (10s))

PDT (FS (3min.) + SS + laser de diodo
(1min.))

G1 10
5 | (NCO: >5mm)
(2%'[;‘?;)’53 col. Piloto 16 NR NR AT: IHO, 0,3% CHX + MD
PDT (FS (cloreto de fenotiazina,)
G2 8 (3min.) + SS + laser de diodo (1min.))
(NCO: 5-8mm)
GC 33 AT: MD Sup. e IHO MD + glutaraldeido
Machtei e col.
(2012)¢0 RCT 56 NR NR DT: TR2s 2, 4,6,8, 12 ¢ 18
GT 40 semanas MD + CHX (2,5mg)
Persson e col. G1 45 . AAS (glicina)
(2011)41 AT: MD
RCT 42 NR NR
Renvert e col. DT: IHO
(2011)*2 G2 55 ) Laser Er:YAG
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Tabela 3 (continuagao): Caracteristicas dos estudos

MD (curetas de carbono) + 0,1% CHX

GC 19 AT: MD supra. e IHO o
;Szag;r:)icol. RCT 30 NR NR + 1% gel CHX
GT 22 DT: IHO AAS (glicina)
thzrfgg)24e el GC 17 MD (curetas de titanio)
Renve;‘t e col RCT 31 NR NR DT: IHO
(2009)% GT 14 MD (US)
GC 37 MD + 1% gel CHX
F;%gge;ge col. RCT 32 NR NR DT: IHO, TR no 1° e 3° més
(2008) GT 58 MD+ MM (1mg)
AT: IHO
1 0,
;32%'\6'7?470 ol Cohot 21 GT 25 NR NR DT: TRao 6 e P meses (se oo o 00 carbono) + 0.2% gel
PD aumentou > 2 mm desde
PA)
GC MD (curetas de plastico) + 0,2% CHX +
(PM) 0,2% gel CHX
GC MD tas de plasti +0,2% CHX +
FG) Dentsply, Straumann AT: IHO & MD supra, omhga G
Schwarz e col RCT 18 — — 16 Zimmer Dental, zL St TPSe
(2006)%3 GT Microdent e Carnlo Ticer DP: GC: bochechar com CHX L ErYAG
(PM) 9 (2x/dia/2 semanas) asertr.
GT .
(PG) Laser Er:-YAG
GC 14 MD (curetas) + 1% gel CHX
Renvert e col.
RCT 20 NR NR DT: IHO
(2006)34 GT 16 MD (curetas) + MM
GC 16 MD + 0,2% CHX
é%h&jg e col. Piloto 20 NR SLA, TPS  AT: IHO, MD supra. e TP
GT 16 Laser Er:-YAG
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Tabela 3 (continuagao): Caracteristicas dos estudos

GC 11 MD (curetas de carbono
Karring e col. Piloto 11 Branemark, NR DT: IHO, MD supra. e TP, TR
54
(2005) GT 11 Straumann e Astra aos 3 meses MD (US)
GC 0,2% CHX + MD (curetas de plastico)
Buchter e col. )
(2004)3 RCT 28 or 48 Straumann SLA DT: IHO 0,2% CHX + MD (curetas de plastico)
+ AB local (doxiciclina)
Etapa 1: MD (curetas de plastico) +
Mombelli e col. Serie de o5 GT 30 Straumann NR DT: IHO e bochechar com AB local (fibras de tetraciclina)
(2001)%° casos 0,2% CHX (2 semanas) Etapa 2**: Remogé&o do AB local + MD

(curetas de plastico)

AB: antibioterapia; AT: antes do tratamento; B: bucal; CHX: clorexidina; DT: depois do tratamento; ET: eritritol; FS: fotossensibilizador; GT: grupo teste; GC:
grupo controlo; H202: perdxido de hidrogénio; IHO: instrugédo de higiene oral; IPV: iodopovidona; MD: mechanical debridement (desbridamento mecanico) MM:
microsferas de minociclina; N: numero total; NaOCI: hipoclorito de sodio; NR: ndo refere; PDT: photodynamic therapy (Terapia fotodinamica); PG: periodontite
grave; PM: periodontite moderada; RCT: estudo clinico randomizado controlado; AAS: air abrasive system (sistema de ar abrasivo); SLA: sand-blasted and acid-
etched; SS: solugdo salina; Sup.: supragengival; Ticer: anodic oxidation by spark discharge; TP: tratamento periodontal; TPS: plasma flamed surfaces; TR:
tratamento realizado; US: ultrassons; *1 semana depois; **10 dias depois
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Tabela 4: Parametros clinicos e radiograficos

PARAMEROS CLIiNICOS

PARAMETROS RADIOGRAFICOS

gu:g; Grupos (nges) PD BOP Sup CAL ’ .CBL . )
Média Desvio Média Desvio Média Desvio Média Desvio Média Desvio _Média (mm) Desvio padrao
(mm) Padrao Padrao Padrao (mm) Padrao (mm) Padrdo Mesial Distal Mesial Distal
0 7,89 NR 985% NR NR NR 7.9 NR NR NR NR NR NR NR
Mensi e 025 5,87 NR 23% NR NR NR 657 NR NR NR NR NR NR NR
col. GT 3 4,08 NR 12%*  NR NR NR 578" NR NR NR NR NR NR NR
(2017)% 6 3,00** NR 1%** NR NR NR 485 NR NR NR NR NR NR NR
12 3,16** NR 45%* NR NR NR 485 NR NR NR NR NR NR NR
0 4,02 0,67 2 0,86 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
. GC 1,5 2,87 0,81"* 0,85 0,67°* NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
B"lang e 3 2,69 0,77"* 0,35 0,59"* NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
?5’0'1 7y 0 4,06 0,78 1,85 0,87 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
GT 1,5 2,95 0,89"* 0,55 0,69** NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
3 2,75 0,84** 05 0,61"* NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
. 0 4,7 1,1 56,4% 16,8 NR NR 53 1.1 NR NR NR NR NR NR
Stein e GC 12 3,3 1,2* 219% 135" NR NR 4 12 NR NR NR NR NR NR
?5’81 7y oT 0 5 0,8 59,3% 10,4 NR NR 55 0,9% NR NR NR NR NR NR
12 3,7 0,9% 20,7%  11,1* NR NR 43 0,0* NR NR NR NR NR NR
0 5,08 1,47 NR NR NR NR 7,16 1.4 NR NR NR NR NR NR
n GC 1,5 5,09 15 NR NR NR NR 747 1.4 NR NR NR NR NR NR
Karimi e 3 5,08 15 NR NR NR NR 7.18 14 NR NR NR NR NR NR
55’816)45 0 5,36 1,13 NR NR NR NR 7,36 1,57 NR NR NR NR NR NR
GT 1,5 3,75 0,9* NR NR NR NR 5,57 1,09% NR NR NR NR NR NR
3 3,13 0,54* NR NR NR NR 4,79 1,36% NR NR NR NR NR NR
0 3,9 1,1 947% 13,7 NR NR 5 15 NR NR NR NR NR NR
Johne G1 12 35 1,2 781% 30 NR NR 45 1.3 NR NR NR NR NR NR
Cg"1 . 0 3,7 1 99% 4,1 NR NR 5,2 1,9 NR NR NR NR NR NR
(2015) G2 12 3,2 1,1 57,8% 30,77 NR NR 46 1.8 NR NR NR NR NR NR
Ro0s- Ge 0 5,25 1,81 0,97 0,12 NR NR 7 4,19 NR NR NR NR NR NR
Jansaker 3 3,63 1,63"* 0,31 0,42**  NR NR 513 3 NR NR NR NR NR NR
e col. oT 0 5,38 1,88 0,97 0,12 NR NR 6,63 4,19 NR NR NR NR NR NR
(2015)3 3 3,63 2,06"* 0,38 0,46"* NR NR 463 331" NR NR NR NR NR NR
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Tabela 4 (continuagao): Parametros clinicos e radiograficos

B:7,5

B: 2,6

2 B:62 B:23
gllg(t)tlraux o 0 o077 0:2,1 100% NR 87 NR 061 O 1,9*** NR NR NR NR NR NR
(2015)5! 24 g'_ %’g g'_ %’g*** 43%** NR 0 NR g'_ %‘; g'_ 11’1*** NR NR NR NR NR NR
0 4,38 0,42 100% NR NR NR NR NR 235 0,56 NR NR NR NR
. GC 1 3,99 0,35 58,3%" NR NR NR NR NR NR NR NR  NR NR NR
Arisan e 6 417 0,41 100% NR NR NR NR NR 263 0,53 NR NR NR NR
?%1 5yt 0 4,71 0,67 100% NR NR NR NR NR 213 0,47 NR  NR NR NR
GT 1 425 0,61 58,3%* NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
6 454 0,74 95,8% NR NR NR NR NR 279 048" NR NR NR NR
0 439 0,77 4.41 1,47 NR NR 2,72 0,72 NR NR NR NR NR NR
3 3,93 0,59* 2,2 1,28* NR NR 2,62 0,68 NR NR NR NR NR NR
Bassetti GC 6 3,9 0,78 2,1 1,55* NR NR 2,53 0,65 NR NR NR NR NR NR
e col. 9 3,94 0,77 1,55 1,79* NR NR 2,54 0,63 NR NR NR NR NR NR
(2013),% 12 3,83 0,85* 1,55 1,26 NR NR 2,41 0,7 NR NR NR NR NR NR
Schar e 0 419 0,55 4,03 1,66 NR NR 2,66 0,73 NR NR NR NR NR NR
col. 3 3,92 0,61* 2,26 1,28* NR NR 2,66 0,83 NR NR NR NR NR NR
(2013)%° GT 6 3,83 0,58 1,51 1,41 NR NR 2,5 0,77 NR NR NR NR NR NR
9 3,89 0,68 1,48 1,26* NR NR 2,54 0,75 NR NR NR NR NR NR
12 4,08 0,81 1,74 1,37* NR NR 2,58 0,94 NR NR NR NR NR NR
0(AT) 33 0,8 1,8 1,3 NR NR 3,8 13 3,9 0,8 NR  NR NR NR
0(DT) 26 0,6 0,7 0,8 NR NR 3,4 13 NR NR NR  NR NR NR
G1 0,5 2,8 0,8 0,7 0,7 NR NR 3,4 11 NR NR NR  NR NR NR
Deoe 6 3 2,5 0,6 0,8 0,8 NR NR 3,3 13 NR NR NR  NR NR NR
colpp 6 2,9 0,5 11 0,9 NR NR 3,6 0,7 3,6 0,8 NR  NR NR NR
(2013)2 0(AT) 58 0,8 15 1,2 NR NR 6,7 0,9 6,8 0,8 NR NR NR NR
0(DT) 46 0,7 0,9 0,4 NR NR 6,2 11 NR NR NR  NR NR NR
G2 0,5 47 0,7 0,6 0,6 NR NR 6,8 12 NR NR NR  NR NR NR
3 45 0,6 11 0,8 NR NR 6,8 0,7 NR NR NR  NR NR NR
6 6,5 0,9 1,3 11 NR NR 8,1 0,9 8,7 0,7 NR NR NR NR
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Tabela 4 (continuagao): Parametros clinicos e radiograficos

0 7.21 NR 100% NR NR NR 7,64 NR NR NR NR NR NR NR
05 6,58 NR NR NR NR NR 7,06 NR NR NR NR NR NR NR
1 6,06 NR NR NR NR NR 6,61 NR NR NR NR NR NR NR
15 6,06 NR 71.4% NR NR NR 6,6 NR NR NR NR NR NR NR
GC 2 5,84 NR NR NR NR NR 6,32 NR NR NR NR NR NR NR
3 5,79 NR NR NR NR NR 6,24 NR NR NR NR NR NR NR
. 45 565 NR NR NR NR NR 5,95 NR NR NR NR NR NR NR
gﬂiglhte' 6 548" NR 54,50% NR NR NR 5,7 NR NR NR NR NR NR NR
(2012)0 0 7.6 NR 100% NR NR NR 7,88 NR NR NR NR NR NR NR
05 7,13 NR NR NR NR NR 7,35 NR NR NR NR NR NR NR
1 6,73 NR NR NR NR NR 7,03 NR NR NR NR NR NR NR
oT 15 645 NR 65.8% NR NR NR 6,71 NR NR NR NR NR NR NR
2 6,08 NR NR NR NR NR 6,28 NR NR NR NR NR NR NR
3 6,05 NR NR NR NR NR 6,28 NR NR NR NR NR NR NR
45 575 NR NR NR NR NR 6,13 NR NR NR NR NR NR NR
6 548"* NR 41% NR NR NR 594" NR NR NR NR NR NR NR
0 NR NR NR NR NR NR NR NR NR
Persson G1 Red.0,8 0,5 Red.:25% Red.0,1 0,8
e col. 6 NR NR NR NR NR NR NR NR NR
(2011),4
Ren\lfert 0 NR NR NR NR NR NR NR NR NR
(628?1)42 G2 Red.0,9 0.8 Red.:30,9% Red.0,3 0,9
6 NR NR NR NR NR NR NR NR NR
0 4 0,8 95,30% 9,60% NR NR 48 13 NR NR NR NR NR NR
Sahm e GC 3 3,2 1 70,40% 29.80%* NR NR 4 1.2 NR NR NR NR NR NR
o 6 3,5 0,8 84,30% 15,5%* NR NR 43 0,9 NR NR NR NR NR NR
2011y 0 3,8 0,8 94,60% 15,80% NR NR 4.8 13 NR NR NR NR NR NR
GT 3 3 0,7 43,00% 29,00%* NR NR 4.1 1.1 NR NR NR NR NR NR
6 3,2 0,9 51,10% 24,70%* NR NR 4.4 13 NR NR NR NR NR NR
0 4 0,8 17 0,9 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
Persson . 1 3,9 0,7 15 0,8 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
e col. 3 4 0,8 1,4 0,9 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
(2010),4 6 4 0,8 1.4 x> NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
Renvert 0 43 0,6 17 0,6 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
e col. ot 1 42 0,6 1.1 0,7 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
(2009)* 3 41 0,6 1,2 0,7 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
6 3,9 0,8 1,2 0,7 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
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Tabela 4 (continuagao): Parametros clinicos e radiograficos

0 3,87 1,16 89.2% 17,2 NR NR NR NR 0,41 0,70 NR NR NR NR

1 3,76 1,1 65,5% 25,2 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

GC 3 3,7 1,07 62,8% 28 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

Remvert 6 3,68 1,02 62,8% 20,1 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
envert e 12 3,72 1,02 63,5% 19,2 NR NR NR NR 0,46 0,76 NR NR NR NR
?5)808)36 0 3,85 1,04 86,5% 20,1## NR NR NR NR 0,77 0,85 NR NR NR NR
1 3,66 1,05 49,6% 28,3 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

GT 3 3,66 1,03 41,7%  24,3"" NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

6 3,51 0,98 40,6% 17,4 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

12 3,55 0,98 481%  20,7"** NR NR NR NR 0,70 0,85 NR NR NR NR

0 45 1,3 69% 37,5 NR NR 3,3 1,1 NR NR 417 445 1,03 1,2

1 3,6 0,7* 33,7% 39,6 NR NR 21 0,8* NR NR NR NR NR NR

Salvi e 2 3,5 0,6* 34,4% 356" NR NR 2 0,9* NR NR NR NR NR NR
col. GT 3 35 0,7 30% 31,5% NR NR 2.2 0,7* NR NR NR NR NR NR
(200747 6 35 0,8* 34% 29,9 NR NR 21 0,9* NR NR NR NR NR NR
9 35 0,7 25% 35,9* NR NR 2,2 0,8* NR NR NR NR NR NR

12 3,5 0,7* 19% 29,5 NR NR 2,2 1* NR NR 4,32 459 1,16 1,47

GC 0 45 0,8 NR NR NR NR 5,1 1 NR NR NR NR NR NR

(PM) 12 4,3 0,5 NR NR NR NR 5 0,9 NR NR NR NR NR NR

Schwarz GC 0 6 1,3 NR NR NR NR 6,6 1,4 NR NR NR NR NR NR
o ool (PG) 12 5,6 0,9 NR NR NR NR 6,3 1,1 NR NR NR NR NR NR
(2006)% GT 0 46 0,9 NR NR NR NR 5,3 1 NR NR NR NR NR NR
(PM) 12 4,1 0,4 NR NR NR NR 5 0,7 NR NR NR NR NR NR

GT 0 5,9 0,9 NR NR NR NR 6,5 1,2 NR NR NR NR NR NR

(PG) 12 5,5 0,6 NR NR NR NR 6,3 1,1 NR NR NR NR NR NR

0 3,9 0,3 86% 14 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

1 37 0,3 63% 24 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

6o 3 3,9 0,3 71% 14 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

6 3,9 0,4 79% 14 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

Renvert o 9 3,9 0,4 72% 18 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
ool 12 3,9 0,4 78% 13 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
(2006) 0 3,9 0,7 88% 12 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
1 3,6 0,7** 40% 16** NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

oT 3 3,5 0,6  45% 26 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

6 3,6 0,6 55% 25** NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

9 3,6 0,7* 62% 24+ NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

12 3,6 0,6  71% 22 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
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Tabela 4 (continuagao): Parametros clinicos e radiograficos

0 55 15 80%  NR NR NR 6,2 15 NR NR NR NR NR NR

Sehwarz GC 3 4.9 1,4%% 60%"* NR NR NR 57 1,4% NR NR NR NR NR NR
oo 6 4.8 1,4%% 58%** NR NR NR 56 1,4 NR NR NR NR NR NR
(2005)5 0 54 1,2 83%  NR NR NR 58 0,9 NR NR NR NR NR NR
GT 3 46 1,17 30%** NR NR NR 5,1 0,9 NR NR NR NR NR NR

6 46 1,17+ 31%** NR NR NR 5,1 0,9 NR NR NR NR NR NR

0 6,2 1,6 72,7% NR NR NR NR NR 7.4 2,1 NR NR NR NR

kaminge  CC 3 6,4 2,3 72,7% NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
oy 6 6,3 29 81,8% NR NR NR NR NR 7.7 2,6 NR NR NR NR
(2005)% 0 58 1,1 63,6% NR NR NR NR NR 6,8 1,7 NR NR NR NR
GT 3 6 1,5 54,6% NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

6 58 1,2 36,4% NR NR NR NR NR 7.1 1,9 NR NR NR NR

aC 0 5,68 0,28 0,68% 0,06 NR NR 551 0,27 NR NR NR NR NR NR

Buchter 4 54 0,34  05% 0,07 NR NR 518  0,33* NR NR NR NR NR NR
628%"-1 55 0 5,64 0,32 0,54% 0,07 NR  NR 532 0,33 NR NR NR NR NR NR
(2004) GT 4 4.49 0290** 027% 006" NR NR 417 03" NR NR NR NR  NR NR
0 4,72 0,98 095 0,54 NR NR NR NR 5,21 1,45 NR NR NR NR

Mombeli 1 3,51 0,82 029 0,36 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
e col. GT 3 3,38 0,85 036 04 NR NR NR NR 5,08 1,6 NR NR NR NR
(2001)% 6 3,34 0,96 0,41 0,54 NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
12 3,47 1 037 0,46 NR NR NR NR 4,9 1,69 NR NR NR NR

BOP: bleeding on probing (hemorragia a sondagem); CAL: clinical attachment level (nivel de insergdo clinico); CBL: crestal bone level (nivel da crista 6ssea); NR:
nao refere; O: Oral; PA: periodo de avaliagédo; PG: periodontite grave; PM: periodontite moderada; PD: probing depth (profundidade de sondagem); Red: redugéo;
Sup: suppuration (supuragao)

*p<0,05; **p<0,01; *p<0,001: estatisticamente significativo em relagdo ao valor inicial

#p<0,05; #p<0,01; ##p<0,001: estatisticamente significativo entre grupos
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Tabela 5: Pardmetros microbioldgicos

Média (Desvio Padréo)

Autor (ano)  Grupos Bactérias Unidade Avaliagao Microbiolégica
Més 0 10 dias Meés 1 Més 3 Més 6 Més 12
Aa 1,12 (0,86) NR NR 0,61 (0,62) NR NR
P. gingivalis 1,68 (1,5) NR NR 1,03 (1,44 NR NR
GC P. intermedia 1.27 (1.11) NR NR 0,65(1,19) NR NR
Birang e T. denticola 0,48 (0,55) NR NR 0,28 (0,44) NR NR
T. forsythia 0.31(0,55) NR NR 0,15(0,27) NR NR
Cg(')'w % Aa 0,91 (0,8) NR NR 0,47 (0,64 NR NR WDNA/mI RT-PCR
(2017) P. gingivalis 1,42 (1,49) NR NR 0,7 (0,99)* NR NR
GT P. intermedia 1,04 (1,3) NR NR 0,39 (0,58) NR NR
T. denticola 0,53 (0,63) NR NR 0,21 (0,46) NR NR
T. forsythia 0,43 (0,55) NR NR 0,14 (0,24)* NR NR
T. forsythia 91,70% NR 91,70% NR NR NR
T. denticola 100% NR 100% NR NR NR
P. gingivalis 75% NR 75% NR NR NR
C. rectus 83,30% NR 75% NR NR NR
P. intermedia 83,30% NR 91,70% NR NR NR
GC P. micros 83,30% NR 62,50% NR NR NR
F. nucleatum 100% NR 1% NR NR NR
Eubacterium 0% NR 0% NR NR NR
S. constellatus 95,80% NR 83,30% NR NR NR
. C. gracilis 79,20% NR 66,70% NR NR NR
’:;'l_sa” e P. nigrescens 79,20;%, NR 66,70;% NR NR NR LDONA/MI PCR
(2015)% T. forsy'thla 91,70% NR 83,30% NR NR NR
T. denticola 1,00% NR 91,70% NR NR NR
P. gingivalis 79,20% NR 50% NR NR NR
C. rectus 83,30% NR 83,30% NR NR NR
P. intermedia 83,30% NR 83,30% NR NR NR
GT P. micros 100% NR 79% NR NR NR
F. nucleatum 100% NR 100% NR NR NR
Eubacterium 0% NR 12,50% NR NR NR
S. constellatus 95,80% NR 83,30% NR NR NR
C. gracilis 91,70% NR 91,70% NR NR NR
P. nigrescens 95,80% NR 91,70% NR NR NR
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Tabela 5 (continuagao): Parametros microbiologicos

P. gingivalis 10 (50)/5 (25) NR NR 9 (45)1(5)° 4 (20)1 (5 4 (201 (5)*
T. forsythia 13 (65)/6 (30) NR NR 5(25)1 (5)* 6 (30)/1 (5)* 8 (40)/2 (10)**
T. denticola 10 (50)/3 (15) NR NR 3(15)I0 (0)* 4 (20)/1 (5)* 4 (201 (5)*
Aa. 7 (35)/2 (10) NR NR 8 (40)/0 (0) 5 (25)/0 (0) 7 (35)/0 (0)
P.intermedia 6 (30)/0 (0) NR NR 3(15)/0 (0 4 (20)/0 (0) 4 (20)/0 (0)
Go C. rectus 17 (85)/3 (15) NR NR 5(25)1 (5)* 7 (35)/0 (0)** 7 (35)/0 (0)**
F.nucleatum 19 (95)12 (60)  NR NR (1145()39)/3 17 (85)/3 (15)* 15 (75)/3 (15)™*
C.gingivalis 20 (100Y5 (25) NR NR 20 (100)/1 (5) 20 (100)/1 (5) 20 (100)/2 (10)
P. micra 14 (70)/5 (25) NR NR 11 (55)/3 (15) 11 (55)/2 (10) 16 (80)/2 (10)
Bassetti 6 col E. nodatum 11 (55)/3 (15) NR NR 8 (40)/0 (0) 9 (45)/0 (0)* 9 (45)I0 (0) > 105
2%S1$f o & C0 E.corrodens 13 (65)/7 (35) NR NR 5(25)1 (5)* 2 (25)/0 (0)* 8 (40)/1 (5)** bactérias RT-PCR
(2014) P. gingivalis 5 (25)/2 (10) NR NR 5(25)I0 (0 6 (30)/0 (0)* 4 (21)(0 (0) por local
T. forsythia 11 (55)/4 (20) NR NR 4 (20)/0 (0)* 6 (30)/1 (5)* 7 (37)2 (11)
T. denticola 8 (40)/2 (10) NR NR 3(15)/0 (0 4 (20)/0 (0) 3 (16)/1 (5)
Aa. 7 (35)/1 (5) NR NR 6 (30)/0 (0) 3 (15)/0 (0) 6 (32)/0 (0)
P.intermedia 6 (30)/2 (10) NR NR 5 (25)/1 (5) 5 (25)/0 (0) 6 (32)/2 (11)
GT C. rectus 6 (30)/3 (15) NR NR 4 (20)/1 (5) 3 (15)/1 (5) 8 (42)/2 (11)
F.nucleatum  19(95)9 (45)  NR NR 12 (60)/3 (15) 16 (803 (15)* 14 (74)2 (1)
C.gingivalis 20 (100)/1 (5) NR NR 20 (1001 (5) 20 (100)/2 (10) 19 (100)/2 (11)
P. micra 13 (65)/3 (15) NR NR 13(65)1 (5) 11 (55)/11 (5) 14 (74)/0 (0)
E. nodatum 11 (55)/0 (0) NR NR 9 (45)/0 (0) 12 (60)/0 (0) 12 (63)/0 (0)
E.corrodens 9 (45)/4 (20 NR NR 5 (25)/1 (5) 6 (30)/1 (5)** 6 (32)/2 (11)
F.nucleatum 0,5 (1,2) NR 1,1 (1,6) 1,7 (2,1) 1(1,9) NR
P.gingivalis 0,3 (0,8) NR 0,5 (1,5) 2(5,5) 1,1 (3,5) NR
G1 P. aeruginosa 0,6 (0,8) NR 0,2 (0,6)*** 1,2 (3,7) 0,8 (2,1) NR
S. anaerobius 0,2 (0,3) NR 0 (0)*** 0,2 (0,4) 0,3 (0,8) NR > 10
Persson e col. S. aureus 0,7 (1,2) NR 0,1 (0,5)*** 0,3 80,6) 0,3 (0,8) NR b t,o. Hibridizagao
(20114 F.nucleatum 0,4 (0,7) NR 1,3 (2)** 1,3(2) 1(1,6) NR a‘ﬁ Ie”af DNA-DNA
P.gingivalis 1 (4,5) NR 1,2 (2,7) 0,9 (2,3) 1,1 (2,4) NR porioca
G2 P. aeruginosa 0,2 (0,5) NR 0,2 (0,4) 0,5 (1,5) 0,5(0,9) NR
S. anaerobius 0 (0,1) NR 0,2 (0,9) 0,6 (2,1) 0,4 (1,7) NR
S. aureus 0,3 (0,7) NR 0,2 (0,6) 0,5 (2,2) 04 (1) NR
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Tabela 5 (continuagao): Pardmetros microbiologicos

A.a. 50 NR NR NR 48,4 NR
P. gingivalis 18,8 NR NR NR 29 NR
GC T. forsythia 21,9 NR NR NR 38,7 NR
H. pylori 36,7 NR NR NR 58,9 NR
Persson & P. aeruginosa 10 NR NR NR 19,4 NR > 104
col S. aureus 32,2 NR NR NR 29 NR bactérias Hibridizagao
(2010)% A.a.' - 50 NR NR NR 38,5 NR por local DNA-DNA
P. gingivalis 18,8 NR NR NR 19,2 NR
GT T. forsythia 21,9 NR NR NR 54,4 NR
H. pylori 36,7 NR NR NR 56 NR
P. aeruginosa 10 NR NR NR 20 NR
S. aureus 32,2 NR NR NR 26,9 NR
P. gingivalis 0,73 (0,99) NR NR 0,3 (0,52) 0,19 (0,71 0,11 (0,32)
P. intermedia 0,78 (0,67) NR NR 0,76 (0,8) 1,44 (1,11) 0,46 (0,56)
Ge T. forsythia 0,49 (0,51) NR NR 0,38 (0,76) 0,61 (1,23) 0,27 (0,77)
A.a. 0,54 (0,69) NR NR 0,62 (0,64) 0,67 (0,86) 0(0)
Renvert F. nucleatum 0,41 (0,55) NR NR 0,35 (0,54) 0,67 (0,86) 0,78 (0,42) > 104
col T. denticola 1,11 (0,61) NR NR 0,81 (0,81) 1,31 (1,04) 0,59 (0,73) bactérias Hibridizagao
(2608)36 P. gingivalis 0,45 (0,82) NR NR 0,16 (0,37) 0,12 (0,33) 0(0) por local DNA-DNA
P. intermedia 1(0,62) NR NR 1,21 (0,85) 0,8 (0,91) 0,52 (0,54)
GT T. forsythia 0,33 (0,76) NR NR 0,33 (0,63) 0,2 (0,41) 0,16 (0,49)
A.a. 0,52 (0,37) NR NR 1,16 (0,81) 0,59 (0,85) 0,07 (0,32)
F. nucleatum 0,38 (0,64) NR NR 0,4 (0,59) 0,54 (0,6) 0,72 (0,45)
T. denticola 0,91 (0,63) NR NR 1(0,94) 0,61 (0,62) 0,57 (0,57
Mombelli e TC 054
col. GT 5 3,41 (5,95) S 1,64 (2,60)** 1,30 (1,81)*** 1,46 (2,42)*** 3,10 (6,41)*** CFU TSBV agar
(200150 (x10°) (1,13)

A.a.: Aggregatibacter actinomycetemcomitans; CFU: colony forming units (unidade formadora de colbnias); C. gingivalis: Capnocytophaga gingivali; C. gracilis:
Campylobacter gracilis; C. rectus: Campylobacter rectus; E. corrodens: Eikenella corrodens; E. nodatum: Eubacterium nodatum; F. nucleatum: Fusobacterium
nucleatum; H. pylori: Helicobacter pylori; P. aeruginosa: Pseudomonas aeruginosa; PCR: polymerase chain reaction technique (reagao de polimerizagdo em cadeia);
P. micra: Parvimonas micra; P. gingivalis: Porphyromonas gingivalis; P. intermedia: Prevotella intermedia; P. micros: Peptostreptococcus micros; P. nigrescens:
Prevotella nigrescens; RT-PCR: real-time polymerase chain reaction technique (reagéo de polimerizagdo em cadeia em tempo real); S. anaerobius: Staphylococcus
anaerobius; S. constellatus: Streptococcus constellatus; S. aureus: Staphylococcus aureus; T. denticola; T. forsythia: Tannerella forsythia; TC: total cultivable counts;
TSBV agar: tryptone soy serum bacitracin vancomycin agar
* p<0,05; ** p<0,01; *** p<0,001: estatisticamente significativo em relagéo ao valor inicial
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3.4 Avaliagao da qualidade dos estudos clinicos controlados

Os resultados da avaliagdo do risco de viés dos estudos controlados encontram-se

resumidos na Tabela 6.

O potencial risco de viés foi classificado como “alto”, “baixo” ou “pouco claro”, dependendo

da informacgéo fornecida em cada estudo sobre os parametros analisados.

Tabela 6: Avaliacao do risco de viés

Estudo sizzg?l::ne Allocation Blinding Incomplete Seletiye O’Eher Summary
generation concealment outcome data reporting bias Assessment
Birang e col. n _ . + + + ?
(2017)%° '
L S S S
o : = = [ - 22
ey o o
(Bzi)ﬁsf)t;é e col. + _ - + + ? 2
(82%h1a£)§gcol. . _ ; + + ? 2
S S S S S
i N .
Z%?S;,Z e col. + 2 . + + ? ?
I(?2%no\;eg e col. n 2 . + + ? 2
\(S2cévovga3rsz e col. ~ _ . + + ? ?

+: baixo risco; ?: risco pouco claro; -: alto risco
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4. Discussao

A presente revisdo sistematica pretende avaliar os resultados microbiolégicos, clinicos e
radiograficos obtidos apds o tratamento nao cirurgico da Pl. O aumento das complicagdes
biolégicas inerentes aos implantes dentarios esta associado a crescente utilizagédo e aceitagéo

desta terapéutica.?

O tratamento das doengas peri-implantares tem como principal objetivo o controlo da
infecao, impedindo a progressédo da doenga através da redugao do biofilme da superficie do
implante.>'? A auséncia do ligamento periodontal, uma superficie rugosa e heterogénea, bem
como a conexdo e desenho do pilar protético, podem ndo sé comprometer a remocao

mecanica do biofilme, como também facilitar a sua formagéao.*

Atualmente, a literatura carece de um consenso sobre o tratamento mais eficaz da PI.
Contudo, a abordagem néo cirirgica deve ser realizada antes de qualquer intervengéo
cirargica, de modo a avaliar a resposta de cicatrizagdo dos tecidos, bem como a cooperagao

do paciente no tratamento da doenga.®®

Varios protocolos foram descritos para o tratamento n&o cirurgico da Pl. A maioria
compreende o MD da superficie do implante com curetas, US, AAS ou lasers, isolados ou
combinados com algum tipo de tratamento quimico, tais como o uso de antibi6ticos locais ou

sistémicos e/ou antissépticos como a CHX ou a iodopovidona.?*

O desbridamento com curetas de carbono* ou titanio® quando comparado ao desempenho
do US, ambos resultaram na diminui¢do da inflamag¢ao da mucosa, sem alteragdo da PD aos
3% e 6 meses.*? Demonstrando que apesar do MD ser critico no tratamento da PI, quando
realizado como tratamento isolado nao foi eficaz. O acesso limitado associado a forma e a
rugosidade da superficie do implante podera impedir a eliminagdo eficaz do biofilme e

consequentemente dificultar a resolugéo da doenca. 3%

Com o objetivo de melhorar a eficacia do tratamento da PI, varios métodos tém sido
implementados como tratamento coadjuvante ao MD. Por conseguinte, Roos-Jansaker e col.*’
associaram o desbridamento com US a um gel de cloramina. Aos 3 meses, os resultados
entre o grupo de controlo e teste foram semelhantes e uma melhoria significativa da higiene
oral do paciente foi observada. No entanto, os valores obtidos no grupo em que a
descontaminacgao foi apenas mecanica foram superiores quando comparados com estudos
anteriores.>*** Esta melhoria pode estar associada a uma curetagem cuidadosa dos tecidos,
bem como a auséncia de restricdo de tempo durante a intervencdo. A descontaminagao
mecanica e quimica tém como principal objetivo desorganizar o biofilme e remover o tecido
de granulagao na superficie do implante.'® Mais estudos devem ser realizados para avaliar a

acao quimica da cloramina, uma vez que esta ndo induz resisténcia dos microrganismos e a
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experiéncia do operador podera ter ocultado a agdo do desinfetante, justificando os valores
obtidos.®’

Sahm e col.®®

associaram aplicacdo de CHX ao desbridamento com curetas de carbono e
comparam-no a descontaminagéo com AAS, contendo glicina. Aos 6 meses, uma redugao
estatisticamente significativa dos valores de BOP foi observada no grupo AAS. Os dados
apresentados estdo de acordo com os demonstrados por John e col.?', aos doze meses de
follow-up. Deste modo, o tratamento com AAS demonstrou ser mais eficaz na redugéo da
inflamagao da mucosa. Os dados apresentados, corroboram os estudos anteriores, onde o
AAS foi eficaz na desorganizagao do biofilme, reduzindo a carga bacteriana da superficie do
implante.®® No entanto, a anélise microbioldgica n&o foi realizada e por isso essas conclusdes
nao podem ser aferidas. Contudo, apesar da reducao da inflamacédo da mucosa, os valores
de PD e CAL nao sofreram alteragao ao longo do estudo, demonstrando que ambas as

abordagens terapéuticas ndo foram eficazes na resolugdo da doenga.3"*?

O uso de um gel de CHX a 1% adjuvante ao MD n&o teve influéncia no tratamento de
bolsas com PD superior a 4 mm.* Um protocolo semelhante de Schwarz e col.*® relatou
melhorias significativas na presenga de lesées com PD superior a 5 mm. Contudo aos 6 meses
a PD apesar de ter apresentado uma melhoria, permanecia com 4,8 mm, o que € considerado
uma PD patoldgica, e por esse motivo, este tratamento foi considerado insuficiente para a

resolucéo da PI.

A aplicagdo de um protocolo de colocacao repetida de chips de CHX ou de chips de uma
matriz biodegradavel com glutaraldeido apdés o MD, resultou numa melhoria substancial dos
parametros clinicos avaliados. Estes resultados, sdo suportados devido a libertacéo
controlada e ao longo do tempo de ambos os desinfetantes na bolsa peri-implantar. No
entanto, sdo necessarios mais estudos para compreender o mecanismo deste método, uma
vez que os resultados foram satisfatérios e os implantes incluidos no estudo apresentavam
uma PD compreendida entre 6 a 10 mm.*® Posto isto, os resultados obtidos contrapde os de
outros estudos, no qual o MD quando associada apenas a CHX, em solugdo ou em gel,

demonstraram ter um efeito limitado na resolugéo da doenca. 3'%643

Devido a etiologia polimicrobiana das doencgas peri-implantares, o uso de antibidticos como
tratamento coadjuvante ao MD tém vindo a ser alvo de estudo. Na presente reviséo, foram
abordadas diferentes formas de aplicacdo de antibidticos locais. Tais como; as fibras de

34,36,38,39,47

tetraciclina,®® microesferas de minociclina e a doxiciclina em gel.***8

De acordo com um estudo clinico randomizado, os pacientes foram submetidos ao MD e
posteriormente, divididos em dois grupos. No grupo de controlo foi aplicado um gel de CHX a
1% e no grupo experimental foram administradas na bolsa peri-implantar microesferas de

minociclina. O tratamento realizado no grupo experimental € no grupo de controlo foram
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repetidos no primeiro e terceiro més apds a abordagem inicial.*® Aos doze meses, os valores
obtidos no grupo de controlo corroboram os resultados anteriores nos quais a CHX mostrou
ndo ser eficaz no tratamento da PI.3"* Relativamente, aos resultados obtidos no grupo
experimental, estes resultaram numa melhoria da PD aos seis meses, demonstrando que a
aplicagdo de microesferas de minociclina foi favoravel no tratamento de lesdes peri-

implantares, devido ao seu efeito antibacteriano.®® Renvert e col.3

apresentaram resultados
similares aos referidos anteriormente no mesmo periodo de avaliagdo e com uma amostra de
defeitos peri-implantares semelhante. No entanto, neste estudo as microesferas de
minociclina foram administradas uma Unica vez.** Assim, sdo necessarios estudos clinicos
que comparem a necessidade de mais do que uma administracdo de antibiético local.*®

Um estudo de coorte, obteve resultados semelhantes aos mencionados anteriormente.3+%¢

Todos os pacientes foram submetidos ao MD, seguido da aplicagédo de um gel de CHX a 0,2%
e a colocagdo de microesferas de minociclina na bolsa peri-implantar. O tratamento foi
repetido aos seis e nove meses. Contudo, é necessario ter em conta que antes da
descontaminagado da superficie do implante, os pacientes foram submetidos a tratamento
periodontal n&o cirurgico e cirurgico, se necessario. Consequentemente, o indice de placa e
o BOP eram favoraveis no inicio do tratamento, podendo ter influenciado os resultados aos

doze meses.*

Mensi e col.*® testaram a eficacia de um gel de doxiciclina a 14% ap6ds a descontaminagéo
da superficie do implante com um AAS, seguido da irrigagdo com CHX a 0,2%. Sendo este
um antibidtico de libertagdo controlada, a aplicagdo subgengival do gel de doxiciclina foi
repetida apds uma semana, tendo-se verificado uma diminuicao dos valores de BOP e PD
aos doze meses de follow-up. Apesar dos resultados obtidos, & necessario considerar o nivel
de evidéncia do estudo uma vez que, ndo apresentou um grupo de controlo, a amostra incluiu
apenas quinze pacientes e todos os eles foram submetidos a um rigoroso tratamento
periodontal de manutengao de trés em trés meses. Resultados semelhantes foram obtidos

|35

por Butcher e col.””, apds a aplicacdo de um gel de doxiciclina, precedido do MD e irrigagéo

com CHX a 0,2%. Aos quatro meses de follow-up, os resultados obtidos foram semelhantes
aos apresentados anteriormente. 3436:47:48.50

No seguimento da antibioterapia como tratamento coadjuvante da Pl, Mombelli e col.*®°

apo6s o MD com curetas de plastico, fibras de tetraciclina foram colocadas na bolsa peri-
implantar, durante 10 dias. Como cuidados pés-intervencgao, bochechos com uma solugao de
CHX a 0,2% foram recomendados durante duas semanas e a instrugéo e motivagao higiénica
foi reforgada no primeiro, terceiro e sexto més apds a abordagem terapéutica. Os resultados

34-36,47,48

obtidos corroboram os anteriores , ho entanto, a monitorizacdo do paciente e as

diferentes recomendagdes pos-intervengédo poderéo ter influenciado os resultados. Deste
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modo, podemos aferir que embora a aplicagdo de um AB local ndo tenha suprimido a
inflamagao da mucosa peri-implantar na sua totalidade, a redugdo da BOP e PD foram

achados comuns, principalmente aos 6 meses. 34:36:47:48:50

Ao comparar a antibioterapia sistémica e local, as vantagens deste ultimo sao as elevadas
concentragdes no local, o risco reduzido de efeitos colaterais, a interagdo medicamentosa
limitada e o risco reduzido da resisténcia das bactérias.® A literatura carece de estudos sobre
a eficacia da antibioterapia sistémica como tratamento das doengas peri-implantares.® Na
presente revisao, apenas um estudo série de casos avaliou a eficacia desta abordagem.
Neste, a associagdao de amoxicilina com acido clavulamico foi prescrita apenas a pacientes
com periodontite grave, apés o MD com curetas de plastico seguido de irrigagdo com
iodopovidona a 10%, no dia da intervenc&o e ao final de uma semana.*® Este procedimento
foi comum aos dois grupos e permitiu um efeito antibacteriano mais elevado e prolongado,*
uma vez que a iodopovidona possui um amplo espectro antibacteriano, capaz de abranger
bactérias associadas a microflora periodontal e peri-implantar.®” Os resultados deste estudo,
sugerem uma melhoria dos parametros clinicos em ambos 0s grupos, no entanto para além
da administragao sistémica de antibiotico as bolsas foram irrigadas com iodopovidona, por

isso a interpretacdo dos resultados deve ser prudente.*®

Diferentes tipos de laser tém sido sugeridos no tratamento nao cirdrgico das doengas peri-
implantares devido ao seu efeito fototérmico capaz de inativar endotoxinas bacterianas, como

lipopolissacarideos de bactérias gram-negativas envolvidas na PI. *

Segundo Matsuyama e col.*®, o laser de Er:YAG ndo causou alteragbes visiveis nas
superficies de titanio e a interface osso-implante ndo sofreu um aumento de temperatura
quando irradiada. Foi demonstrado que o laser de Er:YAG possui um elevado potencial
bactericida, capaz de remover o biofilme e os célculos presentes na superficie dos implantes.*
Os resultados obtido num estudo de vinte pacientes com Pl foram analisados aos seis
meses.* Estes foram divididos em dois grupos, no quais foram submetidos a tratamento com
laser de Er:-YAG ou a MD com curetas de plastico e irrigagdo com CHX a 0,2%.3%*° Aos seis
meses, 0s dois grupos registaram melhorias da BOP. No grupo laser diminuiu de 83% para
31% e no grupo controlo de 80% para 58%. Relativamente aos valores de CAL, houve uma
diminuigdo de 5,8 mm para 5,1 mm no grupo irradiado por laser e 6,2 mm para 5,6 mm no
grupo de controlo. Podemos considerar que a redugao dos valores de BOP foi superior no
grupo teste, no entanto nao foram registadas diferengas estatisticamente significativas nos
restantes parametros considerados.’® Deste modo, o tratamento com laser Er:YAG pareceu
ser eficaz num periodo limitado de seis meses, uma vez que aos doze meses 0s resultados

obtidos foram semelhantes aos valores iniciais.**
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Um estudo controlado randomizado, comparou os resultados obtidos apds a irradiagao da
superficie do implante com um laser Er:YAG e um AAS, em pacientes com Pl severa. A
reducdo média da PD foi de 0,8 mm no grupo do AAS e de 0,9 mm no grupo laser,
acompanhada de uma diminuicdo da BOP e Sup em ambos os grupos. Os resultados
apresentados podem ser sustentados devido ao grau de severidade da doenga e por isso,
ambas as abordagens foram ineficazes no tratamento dos defeitos peri-implantares severos.
Outra explicacao pode recair sobre o trauma dos tecidos apés o tratamento, resultando numa
perda Ossea progressiva em torno dos implantes.*? Assim, aos seis meses, ambas as

abordagens nao cirurgicas foram ineficazes no tratamento da doenga.

A eficacia do laser de diodo como método de descontaminacgéo da Pl foi observado por
Arisan e col.*® Dez pacientes e um total de quarenta e oito implantes, com PD compreendidas
entre 4 a 6 mm, foram submetidos ao MD, com curetas de plastico e posteriormente, divididos
em dois grupos. O grupo de controlo n&do foi submetido a nenhuma intervencgéo adicional e as
bolsas peri-implantares do grupo teste foram irradiadas com laser de diodo. Um més apds o
tratamento, os valores de BOP reduziram de 100% para 58,3% em ambos os grupos. No
entanto, aos seis meses os resultados foram semelhantes aos registados no inicio do estudo.
Um aumento estatisticamente significativo do CBL de 2,13 mm para 2,79 mm foi observado
no grupo teste no mesmo periodo de acompanhamento. Este resultado pode ter sido
influenciado pelo desenho estudo, uma vez que foram incluidos em cada grupo cinco
pacientes e vinte e quatro implantes. Deste modo, a resposta individual do hospedeiro, bem
como os seus habitos de higiene podem ter comprometido os resultados. Ndo obstante,
apesar de ter sido demonstrado que o laser de diodo nao danifica a superficie do implante, o
aumento da temperatura inerente a aplicacéo do laser pode ter resultado num dano térmico
dos tecidos irradiados, comprometendo sua cicatrizagdo.%® Assim, a irradiagéo da superficie
do implante com um laser de diodo ndo apresentou beneficios quando comparado com o

grupo de controlo.*®

Contrapondo os resultados anteriores, um estudo de série de casos prospetivo apresentou
melhorias clinicas significativas aos dois anos de follow-up. Os valores obtidos concluiram
que o desbridamento mecanico ndo cirurgico seguido da irradiagdo com laser de diodo, trés
vezes ao longo de duas semanas, foi eficaz.®! Do ponto de vista bioldgico, o rigoroso controlo
da placa e a repeticdo do tratamento permitiram controlar a recolonizagdo bacteriana das
bolsas peri-implantares e promover a cicatrizacdo dos tecidos.®® Assim, a combinacéo do
efeito fototérmico do laser de diodo precedido pelo MD mostrou ser eficaz na redugéo da PD

e BOP, e consequentemente dos valores de CAL.""
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A PDT compreende a capacidade de absorcdo da luz de diferentes fotossensibilizadores
quando ativados por um determinado comprimento de onda, resultando na producdo de
espécies reativas de oxigénio com elevado potencial contra bactérias, fungos e virus.®°

Deste modo, Birang col.*

comparam os resultados obtidos apds a PDT com a terapia
isolada com laser de diodo. Ambos os grupos foram submetidos ao MD seguido da aplicagéo
do laser de diodo. No entanto, antes da irradiagdo com laser, foi colocado um corante
fotossensibilizador nas bolsas peri-implantares do grupo teste. As seis semanas, os
resultados obtidos apresentaram melhorias significativas dos valores da PD e BOP, mantidos
aos trés meses, em ambos os grupos.*® Um estudo anterior, comparou os efeitos da PDT com
a administracao de microesferas de minociclina. Aos trés e seis meses, uma diminuicao da
PD e BOP, acompanhado de um ganho de CAL, foi verificada.*®* No entanto, aos doze
meses, 0s resultados obtidos, mostraram que ambas as abordagens terapéuticas foram
limitadas na diminui¢do da inflamagdo da mucosa peri-implantar.®®*° Deste modo, a PDT
podera ser uma alternativa a antibioterapia local, uma vez que apresentou resultados
semelhantes. Contudo, € necessario considerar que antes da intervencdo, as bolsas de
ambos os grupos foram tratados com um AAS e irrigados com H,02 a 3%.3*° O protocolo de
descontaminagcdo desse estudo compreendeu o retratamento de todos os locais que
apresentassem sinais de inflamacao da mucosa peri-implantar aos doze meses e por isso,
38,39

68,4% dos implantes submetidos a PDT foram retratados.

|39 ISO

Quando comparados os estudos de Schar e col.”” e Birang e col.”” os resultados obtidos
foram semelhantes, apesar de terem sido utilizados diferentes fotossensibilizadores. Assim, o
tipo de corante nao influenciou o efeito antibacteriano e a presenca de um corante
fotossensibilizador diferente resulta em efeitos antibacterianos idénticos. Contudo, Birang e
col.*® ndo obtiveram diferencas entre os grupos, deduzindo que o fotossensibilizador nao
desempenha um efeito antibacteriano superior ao obtido com a aplicagédo do laser de diodo
isolado. Além disso, ao longo do periodo de acompanhamento a higiene oral dos pacientes
também melhorou significativamente, tendo contribuido para a diminuigao da inflamagao da
mucosa. Deste modo, sdo necessarios mais estudos para comprovar a eficacia do tratamento,
uma vez que, o estudo apresentou um periodo de follow-up curto e o grupo de controlo deve
compreender outras abordagens terapéuticas, tais como o MD isolado ou associado a
antibioterapia local.

No seguimento do estudo da PDT, Karimi e col.*®

comparam os parametros clinicos obtidos
apos a PDT. Os dez pacientes incluidos no estudo foram submetidos ao MD com curetas de
plastico e irrigagdo com solugdo salina e posteriormente divididos em dois grupos. No grupo
teste foram submetidos a descontaminagdao com PDT. Esta abordagem, resultou numa

redugao estatisticamente significativa de BOP, PPD e ganho de CAL quando comparados aos
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valores do grupo de controlo. Os resultados obtidos podem ser fundamentados devido a
etiologia polimicrobiana da Pl. Uma vez reduzida a carga bacteriana presente na bolsa peri-
implantar, a inflamagdo da mucosa diminuiu.® Esta redugéo foi conseguida no grupo teste,
nao s6 devido as propriedades antimicrobianas da PDT como também ao desbridamento
mecanico, pois o LED utilizado para ativar o fotossensibilizador tinha um comprimento de onda
de 630 nm e provavelmente seria ineficaz na remogao mecanico dos calculos presentes na
superficie do implante.*® Apesar do fotossensibilizador ter sido ativado por um LED, os
resultados obtidos aos trés meses sido equivalentes aos apresentados em estudos que

utilizaram o laser para o mesmo efeito.30383°

Um estudo piloto comparou os resultados obtidos apdés a PDT. Os pacientes foram
divididos em dois grupos segundo a gravidade do defeito. Aos seis meses, a PDT foi capaz
de impedir a progressédo da doenga em defeitos com PD até 5 mm, mas mostrou ser ineficaz
em bolsas com PD compreendidas entre 5 e 8 mm.*? Valores semelhantes foram registados

num estudo de Bassetti e col.®®

, ho entanto, quando avaliados aos doze meses os resultados
foram equivalentes aos inicias. Deste modo, esta abordagem demonstrou ser limitada num

curto periodo tempo.

A literatura carece de um consenso sobre a eficacia da terapia com laser ou PDT no
tratamento da Pl. No entanto, com base em estudos anteriores, pode concluir-se que esta
abordagem pode ser considerada um método alternativo ou adjuvante no tratamento das
doencas peri-implantares. Apesar da resolugdo completa da inflamagao da mucosa nao ter

sido alcancada na maioria dos estudos.%®

O objetivo do tratamento das doengas peri-implantares € diminuir a carga bacteriana
presente na superficie do implante. Apds analise dos resultados clinicos e radiograficos, &
fundamental entender a eficacia dos métodos de descontaminagao na eliminagao do biofilme
presente na superficie do implante. Embora a microbiota associada a doenga periodontal
tenha sido amplamente estudada, os achados sobre as bactérias associadas a Pl s&o ainda
limitados. Na presente reviséo, foram incluidos sete estudos que analisaram a eficacia do
tratamento nao cirirgico na desorganizagao do biofilme das superficies de titanio,

determinando a contagem bacteriana presente nos defeitos peri-implantares.

Nos estudos de Arisan e col.*® e Birang e col*® um laser de diodo foi utilizado para eliminar
o biofilme da superficie dos implantes. O aumento da temperatura dos tecidos, inerente a
aplicagdo deste laser, resultou na evaporagdo da agua no local irradiado, desnaturagao
proteica, coagulagdo dos tecidos e consequentemente morte celular.%® Birang e col.*°, através
da analise microbiolégica comprovaram que a PDT e o laser de diodo foram igualmente
eficazes na reducdo do numero total de bactérias presentes nas bolsas peri-implantares,

apesar de nenhuma das espécies ter sido eliminada por completo. Posto isto, a aplicagao do
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laser foi capaz de diminuir substancialmente a A.a., P. gingivalis e o PDT, para além das
anteriores foi capaz de diminuir também a T. forsythia. Resultados semelhantes foram
apresentados no estudo de Arisan e col.*®, no qual o MD e a irradiacdo com laser de diodo
diminuiram a contagem total de bactérias na bolsa peri-implantar, um més apés o tratamento,
sem diferengas significativas entre os grupos. Deste modo, o laser de diodo nao foi capaz de
eliminar o biofilme na sua totalidade, comprovando os resultados clinicos obtidos, uma vez

que os sinais de inflamacdo da mucosa peri-implantar persistiram apds o tratamento.*

Um estudo controlado randomizado comparou a antibioterapia local, com microesferas de
minociclina, e a PDT. O fotossensibilizador utilizado na PDT é ativado na presenca de um
determinado comprimento de onda, resultando na produgéo de espécies reativas de oxigénio,
com potencial antimicrobiano.®® O MD seguido da PDT resultou numa diminuig&o na contagem
de P. gingivalis e T. forsythia, aos seis meses. Resultados semelhantes foram observados
aos doze meses no grupo de controlo, onde foram administradas as microesferas de

minociclina. Deste modo, Birang e col.*

concluiram que a abordagem com PDT pode ser uma
alternativa a administracido de um antibidtico local. Nao s6 porque ndo produz resisténcias
dos microrganismos, como também demonstrou resultados idénticos num periodo de tempo

reduzido, quando comparado ao grupo de controlo.

Persson e col.*' analisaram as bactérias presentes no sulco peri-implantar dos implantes
submetidos a tratamento com laser Er:-YAG ou a um AAS.*? Aos trés e seis meses, a contagem
bacteriana total aumentou em ambos os grupos, nos quais a T. forsythia foi o microrganismo
mais prevalente independentemente da intervencgéo realizada. Além disso, foi estabelecida
uma correlagéo entre o numero total de bactérias presentes no sulco peri-implantar e PD.*’
Verificando que, os defeitos com PD superior a 6 mm apresentaram uma contagem total de
bactérias superior, independentemente do tratamento. Este estudo demonstrou a eficacia
limitada do laser Er:YAG na remogao do biofilme, sugerindo mais do que uma aplicagao do
laser na superficie do implante ou o aumento da energia de radiagdo em estudos futuros.*' O
tamanho e o tipo de particulas usado no AAS e a ponta flexivel do instrumento, capaz de
alcancar defeitos mais profundos, pode explicar a capacidade da remocao de bactérias na
superficie do implante, uma vez que apos a aplicagdo do AAS foi demonstrado uma contagem
do numero total de bactérias inferior quando comparado com o laser Er:-YAG, ao final de um
més. No entanto, aos seis meses as duas abordagens terapéuticas demonstraram ser
ineficazes na reducéo do biofilme.*' Quando comparado com os estudos anteriores em que o

laser ou a PDT foram utilizados como abordagem terapéutica,3-3846

neste estudo, a superficie
dos implantes ndo foi submetida ao MD com curetas ou ultra sons*'. Estes resultados
corroboram os estudos anteriores, comprovando que apesar de nao ser eficaz no tratamento

da PI, o MD nao deve ser descurado.®®*
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Um estudo demostrou que o MD com curetas ou ultrassons foi ineficaz na redugao da
contagem bacteriana presente nas bolsas peri-implantares. Estes resultados corroboram os
dados clinicos apresentados, demonstrando a eficacia limitado deste tratamento.®> A
rugosidade da superficie e o acesso limitado ao defeito comprometeram a correta

descontaminagdo da superficie.?>%* A

instrucdo e motivacdo higiénica ndo obteve os
resultados esperados, contribuindo para a formacgao do biofilme bacteriano na superficie do

implante e da protese.*

A eficacia antimicrobiana da terapia antibiética local na Pl foi estudada por Renvert e col.*®
Aos doze meses, uma diminuigdo da contagem bacteriana nos dois grupos foi verificada, mas
sem diferengas significativas entre si. Uma justificagéo para o resultado limitado na diminuigéo
do numero total de bactérias pode ser o facto do controlo da placa bacteriana nio ter sido

reforcado durante o periodo de follow-up.*®

Mombelli e col.?® avaliaram a eficacia das fibras de tetraciclina como tratamento
coadjuvante ao MD. A analise microbioldgica apresentou uma reducdo da contagem total de
bactérias aos seis meses. No entanto, quando avaliados aos doze meses, os valores obtidos
foram semelhantes aos iniciais. Esta terapia ndo foi eficaz aos doze meses, devido a
dificuldade em garantir que as fibras de tetraciclina contactem com toda a superficie do
implante, principalmente em defeitos profundos e estreitos. Foi sugerido, que a morfologia dos
tecidos apds a descontaminagao e a superficie exposta dos implantes é favoravel para a

recolonizagdo bacteriana, principalmente em defeitos mais profundos.*

De acordo com os resultados da presente revisdo, as abordagens terapéuticas
consideradas foram ineficazes na eliminagao do biofilme presente nas bolsas peri-implantares
num periodo de acompanhamento superior a doze meses.***° N&o obstante a etiologia da P!,
a prevencao e o correto diagnostico sdo de suma importancia para garantir o sucesso do
tratamento a longo prazo. Uma vez que, a terapia de manutencgéo periodontal e peri-implantar
ira permitir uma monitorizagdo dos valores de placa e consequentemente, controlar a
progresséao da doenga.”® No entanto, novas abordagens nao cirurgicas devem ser sugeridas,
devido a eficacia limitada na melhoria dos parametros clinicos, radiograficos e microbiolégicos
dos métodos de descontaminacéo abordados.

Nos ultimos anos, a ozonoterapia tem sido sugerida como uma nova abordagem no

tratamento periodontal.?®

Quando utilizada no tratamento da peri-implantite a evidéncia é
escassa, contudo, Mckenna e col.?® demonstraram que a aplicagdo de ozono foi capaz de
reduzir os valores de BOP e indice de placa no tratamento da MPI. Mais estudos sdo
necessarios para comprovar o efeito desta terapia no tratamento da PIl, bem como os seus

potenciais efeitos na superficie do implante.
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Dentro das limitagbes da presente revisao, as diferentes definicdes de Pl referidas devem
ser consideradas. Contudo, todos os estudos definiram como doenca a presenca de BOP e a
PD aumentada, associada a perda dssea radiografica. Além disso, os diferentes protocolos
de descontaminacgao, associadas ou nao a antibioterapia, bem como os cuidados pré e pos

tratamento ndo permitiram uma comparacéo direta entre os resultados.

Outro aspeto que deve ser tido em conta € a heterogeneidade da amostra, uma vez que
os habitos tabagicos, doengas sistémicas ou a presenca de doencga periodontal nem sempre
foram considerados. Da mesma forma que, as caracteristicas inerentes ao implante e os
diferentes periodos de follow-up definidos em cada estudos podem ter comprometido os

resultados.

Por ultimo, é necessario ter em consideracao o possivel risco de viés, uma vez que foram
considerados estudos ndo randomizados, bem como randomizados com risco de viés elevado

ou nao definido.
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5. Conclusao

Diferentes métodos de descontaminagéo foram sugeridos no tratamento n&o cirargico da
peri-implantite. No entanto, a abordagem néo cirurgica apresentou uma eficacia limitada na

resolucao dos parametros clinicos, radiograficos e microbioldgicos.

Contudo, a terapia nao cirurgica nao deve ser desconsiderada no tratamento da peri-
implantite, pois possui um papel positivo na abordagem inicial da doenga, na medida em que
permite uma melhoria € um controlo, a curto prazo, dos pardmetros avaliados. Por
conseguinte deve ser encarada como uma fase de transigdo e preparagéo prévia para os

tratamentos cirurgicos subsequentes.

A presente revisao permitiu concluir que, o tratamento n&o cirdrgico mostrou nao ser eficaz
na resolucéo da peri-implantite dado que, apesar das melhorias nos paradmetros analisados

inicialmente, ha uma tendéncia para a recorréncia da doencga.
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Anexos

Anexo 1: Motivos da exclusao dos estudos

Primeiro autor Ano de publicacdo Motivo de exclusao
Swider e col. 2019 Reviséo da literatura
Nie e col. 2019 Resultados sobre a forma de grafico
Koo e col. 2018 Reviséo da literatura
Guo-Hao e col. 2018 Reviséo da literatura
Keeve e col. 2018 Reviséo da literatura
Hussain e col. 2018 Revis&o narrativa
Renvert e col. 2017 Revis&o narrativa
Diaz-Marcose col. 2017 Revis&o narrativa
Alshehri e col. 2016 Reviséo da literatura
Del Amo e col. 2016 Reviséo sistematica
Lerario e col. 2016 Resultados agregam mucosite peri-implantar e peri-implantite
Froum e col. 2016 Revis&o narrativa
Mahato e col. 2016 Reviséo sistematica
Aoki e col. 2015 Revis&o narrativa
Renvert e col. 2015 Revis&o narrativa
Taschieri e col. 2015 Reviséo da literatura
Schwarz e col. 2015 Reviséo sistematica
Natto e col. 2015 Reviséo sistematica
Figuero e col. 2014 Revis&o narrativa
Machtei e col. 2014 Revis&o narrativa
Alani e col. 2014 Revis&o narrativa
Mailoa e col. 2014 Reviséo sistematica
Geisinger e col. 2014 Reviséo da literatura
Kotsakis e col. 2014 Reviséo sistematica
Thierbach e col. 2013 Tratamento cirdrgico
Esposito e col. 2013 Tratamento cirdrgico
Mellado-Valero e col. 2013 Reviséo da literatura
Suarez e col. 2013 Reviséo narrativa
Renvert e col. 2012 Revis&o narrativa
Meyle e col. 2012 Revis&o narrativa
Subramani e col. 2012 Reviséo da literatura
Esposito e col. 2011 Reviséo sistematica
Romanos e col.1 2009 Reviséo da literatura
Romanos € col.2 2009 Reviséo da literatura
Duarte e col. 2009 Tratamento cirdrgico
Claffey e col. 2008 Reviséo da literatura
Schwarz e col. 2006 Resultados néo se encontram sob a forma de média

Dortbudak e col. 2001 Tratamento cirdrgico




