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RESUMO 

Objectivo: Fazer uma revisão sistematizada da literatura sobre a etiologia e 

morfologia dos defeitos peri-implantares em modelos pré-clinicos caninos e em 

modelos clínicos, comparando ambas as caracteristicas nos dois tipos de modelos. 

Materiais e métodos: Foi feita uma pesquisa da literatura nas bases dados 

bibliográficas: primárias (PubMed/MEDLINE), mistas (EBSCOhost) e secundárias 

(Cochrane) com as palavras chave: “Peri-implantitis”, “Humans” e “Animals” [MeSH 

Terms], de artigos datados entre Janeiro de 1990 e Dezembro de 2011, em língua 

inglesa. Adicionalmente foi realizada uma pesquisa manual, na bibliografia das 

revisões sistemáticas do tema, obtidas pela pesquisa nas bases de dados.   

Resultados: Foram incluídos 93 artigos: 52 de estudos em humanos, 31 de estudos 

animais e 10 de humanos e animais. Estes incluem 5 revisões sistemáticas, 7 estudos 

randomizados, 10 estudos de coorte, 7 estudos de caso-controlo, 5 séries de casos, 6 

relatos de casos, 29 estudos experimentais, 1 estudo de coorte e experimental, 2 

consensus report e 21 revisões da literatura. A análise dos resultados obtidos foi feita 

preferencialmente do ponto de vista clínico, microbiológico e radiográfico, para 

posteriormente perceber se é possível extrapolar resultados dos modelos pré-clínicos 

para os clínicos. Estudos humanos: É feita referência à etiologia em 6 deles, à 

morfologia em 16 e a ambas em 30, sendo que a morfologia é caracterizada na 

maioria do ponto de vista clínico (essencialmente pré-operatório) e radiográfico, e as 

conclusões retiradas destes estudos são sobretudo da sua etiologia microbiana, pelas 

colheitas realizadas nos diferentes estudos onde esta é referida. Estudos animais: 

todos eles fazem referência à etiologia e morfologia do defeito cuja descrição é feita 

maioritariamente de uma forma clínica (sobretudo per-operatória) e radiográfica. 
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Estudos humanos e animais: 3 fazem referência à etiologia e 7 à etiologia e morfologia 

do defeito. 

Conclusão: À semelhança dos estudos humanos, os estudos animais fazem 

maioritariamente uma caracterização clínica e radiográfica do defeito peri-implantar. 

Os resultados obtidos, porém, não são exactamente iguais. Nos humanos os defeitos 

apresentam uma perda óssea vertical e horizontal, radiograficamente em forma de 

cratera ou prato (“saucer”), e intra-operatóriamente semi-/circunferenciais com ou sem 

deiscências bucais ou linguais associadas. Nos animais a perda óssea vertical em 

forma de cratera também é descrita radiograficamente, bem como os defeitos semi-

/circunferenciais com ou sem deiscências no per-operatório, mas a perda óssea 

horizontal só é relatada num dos estudos experimentais. O defeito em animais foi, 

numa fase mais inicial, exclusivamente induzido pela colocação de ligaduras, em que 

existe acumulação de placa bacteriana mas também com um componente traumático, 

e só em modelos mais recentes pela progressão espontânea com exclusiva 

acumulação de placa bacteria. Esta etiologia aproximou-se mais à dos humanos, em 

que o principal factor causal é de origem bacteriana. Não obstante, hoje especula-se 

que a carga oculsal possa, afinal, ter também alguma responsabilidade etiológica. As 

análises microbiológicas são sobretudo provenientes de modelos humanos, pelo que a 

validade das extrapolações aguarda mais estudos em animais. Por agora, as análises 

já realizadas sugerem semelhanças nos microorganismos encontrados nos dois 

modelos, mas com maior variedade nas colheitas humanas. 

Palavras-chave: peri-implantite, periimplantite, animais, humanos 
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ABSTRACT 

Objective: Review of the literature on the etiology and morphology of the peri-implant 

defects in experimental canine models and in clinical models comparing both features 

in two types of models. 

Materials and methods: A search of primary (PubMed / MEDLINE), mixed 

(EBSCOhost) and secondary (Cochrane) databases were conducted using the 

keywords: "Peri-implantitis", "Humans" and "Animals" [MeSH Terms], including articles 

dated from January 1990 to December 2011, in English. Additionally, a hand search of 

systematic reviews bibliography, of the subject, was made.  

Results: 93 articles were included: 52 from human studies, 31 from animal studies and 

10 from humans and animals studies. These include 5 systematic reviews, 7 

randomized trials, 10 cohort studies, 7 case-control studies, 5 case series, 6 case 

reports, 29 experimental studies, 1 cohort and experimental study, 2 consensus report 

and 21 reviews of literature. The analysis of the results was performed preferably in 

terms of clinical, microbiological and radiological, later to see if it is possible to 

extrapolate results of experimental models for clinicians. Human studies: the etiology is 

referenced in 6 cases, the morphology in 16 and both in 30. The morphology is 

characterized in most of the clinical (essentially pre-operative) and radiograph point of 

view, and the conclusions from these studies are especially on their microbial etiology, 

the samples taken in different studies where this is concerned. Animal studies: they all 

refer to the etiology and morphology of the defect which description is made mainly 

from a clinical form (mostly perioperative) and radiographic evaluation. Human and 

animal studies: 3 refer to the etiology and 7 to the etiology and morphology of the 

defect. 

Conclusion: As human studies, animal studies make, mostly, a clinical and 

radiographic characterization of the peri-implant defects. However, the results are not 

exactly equal. In humans, defects have a vertical and horizontal bone loss, 

radiographically in saucer, and intraoperatively semi-circunferenciais with or without 

buccal or lingual dehiscences associated. Vertical and saucer bone loss in animals is 

also described radiographically, as well as with or without defects semi-

/circunferenciais dehiscence in the perioperative period, but the horizontal bone loss is 

only reported in 1 of the experimental studies. The defect in animals was at an earlier 

stage, only induced by the placement of ligatures, in that there is accumulation of 

plaque but also a component traumatic, and only in the most recent models were 

induced for spontaneous progression with accumulation of plaque bacteria, exclusively. 
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This etiology moved closer to that of humans, where the main causal factor is bacterial. 

Nevertheless, today it is speculated that the oclusal load can, after all, also have some 

responsibility in the etiology. Microbiological analyzes are mainly derived from human 

models for the validity of extrapolating awaits further animal studies. For now, the 

previous analyzes suggest similarities in the microorganisms found in both models, but 

with greater variety in the human samples. 

Keywords: peri-implantitis, periimplantitis, animals, humans 
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1-INTRODUÇÃO 

A reabilitação com implantes é um tratamento previsível e com bom 

prognóstico, no entanto podem ocorrer complicações biológicas e mecânicas (1, 2). A 

peri-implantite é uma complicação biológica comum (3) definida como um processo 

inflamatório que afecta os tecidos moles e duros em torno de um implante 

osteointegrado, resultando na rápida perda de osso de suporte associada a 

hemorragia e pus (4). 

A prevalência da peri-implantite é dificil de estimar uma vez que os critérios 

clínicos e radiográficos que permitem o seu diagnóstico não são uniformes nos 

diferentes estudos (5). Ainda assim, e apesar desta grande discrepância a sua 

prevalência apresenta-se com valores entre 28% e mais de 56%, tendo por base o 

indivíduo, ou entre 12% e 43% tendo por base os implantes (6). No que diz respeito à 

incidência, estudos clínicos com um follow-up de 5 anos indicam que esta, varia entre 

0.31 % e 14.4% dos implantes (4).  

Actualmente são colocados por ano milhões de implantes, e é esperado que 

nos próximo anos este número venha a aumentar. Um dos motivos para tal é o 

envelhecimento da população mundial, com consequente aumento do número de 

desdentados totais e parciais. Reabilitando estes pacientes com implantes é de supor, 

apesar das elevadas taxas de sucesso, que o número de complicações biológicas 

também aumente. 

1.1-Etiologia 

De acordo com Miyata et al. (2000)(7) a peri-implantite não é o resultado de uma 

única causa, mas sim uma doença multifactorial, com potenciais factores etiológicos 

que se relacionam entre si .Corresponde a uma inflamação dos tecidos devido à 

infecção por bactérias especificas, sobrecarga oclusal, ou a combinação de ambos (na 

presença de inflamação a carga oclusal desempenhará também o seu papel no 

colapso do osso peri-implantar) (8-13).  

Relativamente à etiologia bacteriana esta é francamente aceite; vários estudos 

humanos e animais referem que a doença se desenvolve como resultado da 

acumulação bacteriana na área peri-implantar e posteriormente na superfície do 

implante (3, 14-18). Daqui decorrerá uma resposta inflamatória com características 

comuns às observadas na acumulação de placa bacteriana na superfície dos dentes 

(19), e a inflamação do tecido conjuntivo subepitelial apresentará um infiltrado massivo 

de células inflamatórias com perda parcial do selamento epitelial que conduzirá aos 

sinais clínicos observados como seja a supuração e/ou hemorragia e destruição óssea 
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radiograficamente visível (20). Nos pacientes desdentados parciais verifica-se que a 

colonização bacteriana começa logo após a colocação do implante e permanecerá 

estável nas 2 semanas seguintes, para além de que a colonização microbiológica 

presente aos 3 meses é preditiva da colonização presente após 1 ano, e a microbiota 

presente na cavidade oral pode ter um impacto substancial na formação do biofilme 

dos novos implantes colocados (21). Nos desdentados totais, a microflora é 

caracterizada por baixas proporções de organismos móveis e espiroquetas, para além 

de que existirão menos espécies patogénicas, comparativamente aos desdentados 

parciais (22). A presença de doença após uma osteointegração com sucesso é o 

resultado de um desequilíbrio entre as alterações bacterianas e a resposta do 

hospedeiro (21). 

No que diz respeito à sobrecarga oclusal o seu efeito sobre o desenvolvimento 

da peri-implantite não é consensual. Há estudos animais (7, 12) que de facto o 

comprovam mas há outros que mostram que o stress oclusal não causa qualquer 

perda óssea peri-implantar na ausência de infecção dos tecidos ou mesmo quando 

combinado com a inflamação (19, 23).  Outros estudos (19, 24) apontam o stress oclusal 

como um factor adicional importante. 

A cavidade oral pode ser dividida em 5 ecossistemas major (também 

chamados de nichos), com base em critérios físicos e morfológicos: o epitélio oral, o 

dorso da língua, a superfície supragengival dos dentes, as bolsas periodontais 

(incluindo fluído crevicular, cemento radicular e epitélio do sulco) e as amígdalas, por 

isso, mesmo na cavidade oral desdentada, as proporções de periodontopatogéneos 

podem ser elevadas ( à excepção do Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa)). 

Uma vez que a maioria dos patogéneos é encontrada em mais do que um nicho, é 

razoável assumir que a transmissão entre estes nichos intra-orais (chamada 

translocação) ocorre. Esta translocação serve como explicação para o facto de 

espécies patogénicas oriundas das bolsas periodontais colonizarem as bolsas peri-

implantares no pacientes desdentados parciais, e das bacteérias provenintes dos 

outros ecossistemas presentes no desdentados totais poderem colonizar a superfície 

implantar (22). 

Está descrito que a microflora da cavidade oral antes da colocação do implante 

irá determinar a composição da microflora peri-implantar, e que esta é semelhante à 

encontrada nos pacientes periodontalmente comprometidos (25).  

Implantes com peri-implantite (com bolsas peri-implantares superiores a 5mm e 

evidência radiográfica de perda óssea), analisados do ponto de vista da sua flora 

microbiológica demostraram elevados níveis de bacilos móveis, bacterias fusiformes e 
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espiroquetas, enquanto que os implantes com sucesso contêm apenas um pequeno 

número de cocos e bacilos. Cerca de 41% dos organismos cultivados nestes casos 

são bacilos anaeróbios gram negativos, entre os quais, o Fusobacterium (F) spp. e a 

Prevotella intermedia (Pi)  apresentam-se em níveis elevados (26). Estes achados 

assim como outros estudos, sugerem que as bolsas peri-implantares contêm uma 

microbiota semelhante à encontrada na doença periodontal (27). Contudo os implantes 

com peri-implantite não podem ser relacionados com microorganismos específicos, 

embora determinadas espécies estejam mais associadas a esta patologia (28). Em 

alguns estudos, o Fusobacterium nucleatum (Fn), a Pi, o Peptostreptococus micros 

(Pm), o Campylobacter rectus (Cr) assim como entero-bacilos ou pseudomonas e 

Candida albicans são encontrados em vários casos de implantes em que a 

osteointegração falhou (26, 27). Aa, Porphyromonas gingivalis (Pg), especies Bacteroides 

(B) não pigmentadas, Capnocytophaga spp., Treponema denticola (Td), Tanerella 

forsythia (Tf), Prevotella nigrescens (Pn) são também detectados em alguns casos (20, 

21, 26-29). De acordo com autores como Karoussis et al. (2003)(30) e Mombelli et al. 

(2002)(26)  implantes que apresentem Aa, Pg e Pi têm significativamente uma maior 

profundidade de sondagem, elevada tendência para hemorragia à sondagem e 

elevadas taxas de fluxo de fluído crevicular. Neste caso a adesão bacteriana e a 

formação de biofilmes podem estar associadas não só às características dos 

microorganismos como também às características do implante. Recentemente 

identificou-se uma afinidade especifica do Staphylococcus aureus (Sa) para as 

superfícies de titanium (14, 31). 

1.2-Factores de risco 

A peri-implantite é provavelmente o resultado de vários factores que podem 

influenciar a resposta do hospedeiro (32). Entre estes há aqueles para os quais já há 

elevada evidência na literatura (higiene oral, história de periodontite, consumo de 

tabaco), e alguns para os quais esta evidência é mais reduzida (diabetes mellitus não 

controlada, consumo de álcool e factores genéticos (como o polimorfismo da IL-1)) (20, 

21, 33). De acordo com Bumgardner et al. (2011)(33) outros factores podem contribuir 

para a progressão da peri-implantite, tais como: as características da superfície do 

implante, especialmente implantes com superfície rugosa, o trauma oclusal e causas 

iatrogénicas. 

Está descrito na literatura que em indíviduos com história de periodontite 

crónica tratada, a incidência da peri-implantite é 4-5 vezes mais elevada do que em 

indivíduos sem história de periodontite (34). Da mesma forma tem-se estabelecido uma 

correlação positiva entre a higiene oral e a perda óssea marginal em torno do implante 
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(35) havendo evidência que a má higiene oral está altamente associada à peri-

implantite, com um odds ratio de 14.3 (21, 36). Esta higiene oral incorrecta, segundo 

estudos clínicos, levará à acumulação de microorganismos, com consequente 

inflamação da mucosa peri-implantar e com a sua evolução à reabsorção óssea 

marginal peri-implantar (19). Este princípio está na base de alguns modelos 

experimentais pré-clínicos. Para além da falta de higiene oral, o consumo de tabaco é 

assumido como o segundo factor de risco mais importante, com um odds ratio de 3.6-

4.6, para fumadores comparativamente aos não fumadores (21). 

1.3- Características da lesão peri-implantar  

Da mesma forma que os dentes podem exibir defeitos ósseos adjacentes 

também os implantes podem exibir uma perda óssea que se extende à volta de toda a 

porção mais coronal da superfície do implante (37, 38), com uma progressão muito mais 

rápida do que a verificada em torno dos dentes (38). Este defeito é descrito em alguns 

estudos, como tendo uma forma circuferencial, em forma de cratera (26, 37, 39, 40). 

Os defeitos peri-implantares são avaliados e analisados tanto em estudos 

experimentais como em estudos clínicos, os estudos animais fornecem-nos, 

sobretudo, as características histopatológicas da lesão, mas também uma descrição 

clínica e radiográfica, que acaba por ser mais fidedigna nos estudos em humanos, que 

também nos permitem identificar indivíduos susceptíveis e factores de risco 

correspondentes (34, 41).  

Nos estudos humanos a avaliação é baseada nos achados clínicos e 

radiográficos, em que os sinais clínicos incluem o estado dos tecidos moles peri-

implantares, a estabilidade do implante e os sinais gerais de inflamação peri-implantar: 

edema dos tecidos moles, eritema, hemorragia à sondagem, aumento das 

profundidades de sondagem, supuração e dor (20). A sondagem é essencial, quando 

usadas forças que não danifiquem os tecidos (0.25N), e o índice de hemorragia à 

sondagem (BOP) indica a presença de inflamação, o que pode ser preditico da perda 

de osso de suporte (21, 36). Os achados radiográficos revelam o aumento da reabsorção 

óssea que está presente por mesial e distal do implante, com uma radiolucência em 

forma de “V”; e apesar deste ser o método mais comummente utilizado e que pode 

confirmar a presença da doença, não é completamente preciso, porque a reabsorção 

do tecido ósseo peri-implantar bucal e palatino/lingual não pode ser avaliada (20, 21, 36).   

As características histopatológicas das lesões peri-implantares humanas 

podem ser fornecidas pela análise de biópsias de tecidos moles de locais com peri-

implantite, mas a informação obtida nestes casos é restrita por problemas técnicos e 

éticos relacionados com a amostragem dos tecidos. Por outro lado, os modelos 
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animais adequados oferecem informação precisa e compreenssiva das reacções 

tecidulares nestas infecções, como é o caso do modelo da ligadura na peri-implantite 

experimental que é usado em vários estudos animais. Assim, a presença da ligadura 

induz uma lesão traumática nos tecidos peri-implantares, enquanto a formação de 

placa resultante da presença daquela ligadura resulta no aparecimento de um infiltrado 

de células inflamatórias (42). 

A análise histológica de material de biópsia em humanos revelou que o epitélio 

do sulco contém leucócitos migratórios e um infiltrado de células inflamatórias (com 

extensão apical pronunciada) que consiste em monócitos, plasmócitos, e um 

alargamento dos vasos sanguíneos ocupando cerca de 65% da porção de tecido 

conjuntivo (43). A lesão contém também linfócitos e alguns neutrófilos granulócitos, 

assim como células elastase positivas. Estas células têm sido descritas em elevados 

números em áreas perto do epitélio da bolsa e na porção central das lesões. As 

células polimorfonucleares (PMN) são observadas não só no epitélio do sulco e tecido 

conjuntivo adjacente, como também nos compartimentos peri-vasculares distantes da 

superfície do implante (15).  

Nos estudos experimentais em animais, o infiltrado de células inflamatórias no 

tecido conjuntivo é maior em torno dos implantes do que dos dentes. A análise da 

composição do infiltrado revelou que os plasmócitos e linfócitos são dominantes na 

lesão peri-implantar. Da mesma forma as células PMN e macrófagos existem em 

maiores proporções do que na periodontite. O processo “auto-limitante” que ocorre nos 

tecidos periodontais após a remoção da ligadura não ocorre nos tecidos peri-

implantares, as lesões estendem-se aos espaços medulares do osso peri-implantar e 

o infiltrado de células inflamatórias estende-se a uma porção apical do epitélio da 

bolsa, que por estar ulcerado,  permite que o infiltrado fique em contacto directo com o 

biofilme da superfície do implante. São encontrados osteoclastos na superfície da 

crista óssea e, como já tinha sido referido, a perda óssea em torno do implante é mais 

pronunciada do que nos dentes (43). 

1.4-Interface osso-implante 

Na colocação de um implante os pré-requisitos para a sua osteointegração são: 

um ajuste inicial preciso entre o implante e o leito ósseo implantar, uma estabilidade 

mecânica primária e um estímulo mecânico com cargas adequadas durante a fase de 

cicatrização (44). Para que a estabilidade seja conseguida é necessária uma 

quantidade e qualidade de osso suficiente na margem cortical e apical do implante, 

isto é, a espessura da cortical deve ser suficiente para estabilizar o implante em 

conjunto com uma quantidade suficiente de trabéculas ósseas no osso esponjoso. 
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Após o procedimento cirúrgico para a colocação do implante, vai ocorrer no osso 

cortical formação de novo osso na superfície do implante depois de reabsorvido o 

tecido necrótico mineralizado resultante do colapso da vascularização por compressão 

do implante, enquanto no osso esponjoso a formação de tecido osteóide e a 

osteointegração ocorre mais cedo no processo de cicatrização (45).  

O processo de osteointegração inicia-se logo após a colocação do implante 

(nesta fase é desejável que qualquer espaço ou defeito ósse entre o implante e o osso 

seja preenchido por sangue e formado um coágulo). Nos dias seguintes o coágulo 

será substituido por tecido de granulação, uma semana depois dar-se-á a fibroplasia a 

partir da qual se irá formar um tecido conjuntivo provisório, indeferenciado, nos 

espaços existentes sem osso, nas regiões trabeculares em apical e entre as espiras 

do implante. Este tecido conjuntivo provisório irá gradualmente transformar-se num 

tecido osteóide do qual se forma o osso imaturo. Esta fase inicial da osteointegração é 

chamada de modelação. Na fase seguinte ocorre a remodelação, em que este osso 

imaturo é substituído por osso lamelar com propriedades mecânicas que lhe permitem 

suportar melhor as cargas funcionais. Esta fase prolonga-se por toda a vida, o que a 

torna um processo importante para a longevidade da osteointegração dos implantes 

(44). No entanto, pode ser afectada por cargas que levam à deformação. Quando os 

valores de deformação excedem o limiar de modelação óssea, o processo de 

modelação é activado com a formação de osso nos locais onde se acumulam níveis 

de deformação acima deste limiar. Quando os valores de deformação estão abaixo do 

limiar de deformação por desuso, o processo de remodelação com maior 

predominância da reabsorção óssea vai removendo osso trabecular e cortical, 

diminuíndo assim a densidade óssea e por sua vez, a resistência à fractura . E daqui 

se conclui que para a manutenção da osteointegração, os valores de máxima 

deformação para o osso peri-implantar devem estar abaixo do limiar basal de 

microdano ósseo e acima do limiar de desuso, ou mesmo do limiar de modelação, 

para que o osso reforçado pelo processo de modelação não seja reabsorvido pela 

remodelação (45, 46).  

Com a crescente colocação de implantes e o associado número de peri-

implantites diagnosticadas é de importância primordial a percepção da fisiologia 

associada à colocação de um implante bem como das características associadas à 

peri-implantite. Os estudos clínicos fornecem-nos informações importantes a este 

nível, mas com limitações, por exemplo, no acesso directo ao defeito e recolha de 

material para análise histológica, por isso os estudos experimentais têm um papel 

essencial na caracterização do defeito e na sua histopatologia.  
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O objectivo do presente trabalho é fazer uma revisão sistematizada sobre os 

defeitos peri-implantares em modelos pré-clinicos e em modelos clínicos, focando 

essencialmente aspectos relacionados com a sua etiologia e morfologia e relacionar 

ambas as características nos dois tipos de modelos. 
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2- MATERIAIS E MÉTODOS 

2.1-Critérios de selecção dos estudos 

2.1.1 Critérios de inclusão 

A selecção dos estudos teve como critérios de inclusão: 

 Estudos em cães e/ou em humanos; 

 Presença de lesões peri-implantares nos estudos animais, ou de peri-implantite 

nos estudos humanos; 

 Estudos com descrição da anatomia e/ou etiologia do defeito peri-implantar;             

 Estudos publicados em língua inglesa; 

 Disponibilidade integral do texto; 

 Estudos publicados entre Janeiro de 1990 e Dezembro de 2011. 

2.1.2 Critérios de exclusão 

A selecção dos estudos teve como critérios de exclusão: 

 Estudos que não referissem etiologia e/ou caracterização anatómica do defeito 

peri-implantar; 

 Estudos animais em macacos ou mini-pigs. 

2.2-Pesquisa de estudos 

A pesquisa de estudos foi realizada em bases de dados bibliográficas e recorreu-se à 

análise de referências bibliográficas de artigos seleccionados para inclusão nesta 

revisão sistematizada. Para além desta, também foi feita uma pesquisa manual de 

artigos referidos nas revisões sistemáticas dos artigos seleccionados.   

2.2.1 Bases de dados bibliográficas 

Para esta revisão foi efectuada, entre os dias 24 de Março e 4 de Abril de 2012, uma 

pesquisa da literatura nas seguintes bases de dados bibliográficas: 

 Primárias (PubMed/MEDLINE) (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed). Foi 

activado o limite temporal definido nos critérios de inclusão bem como os 

limites “Full text”, “Humans” e “Animals”.  As palavras-chave pesquisadas no 

campo “All fields” foram: “Peri-implantitis” [MeSH Terms]. Desta pesquisa 

resultaram 717 artigos.  

 Mistas (EBSCOhost) (http://search.ebscohost.com). As palavras-chave 

pesquisadas no campo “Search all text” foram: “Peri-implantitis” AND “Humans” 

e “Peri-implantitis” AND “Animal”. Desta pesquisa resultaram 116 artigos.   

 Secundárias (Cochrane Central) 

(http://www.thecochranelibrary.com/view/0/CENTRALHelp.html). As palavras-
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chave pesquisadas no campo “Search all text” foram: “Peri-implantits AND 

Humans” e “Peri-implantitis AND Animal”. Desta pesquisa resultaram 9 artigos. 

2.2.2 Pesquisa manual 

Foi feita uma pesquisa manual na bibliografia das revisões sistemáticas 

incluídas no estudo pela pesquisa nas bases de dados. Desta pesquisa 

resultaram 47 artigos. 

 

Destes artigos resultantes foi feita uma análise do título e abstract, tendo sido 

excluídos todos os artigos repetidos e todos aqueles que não estavam de acordo com 

os critérios de inclusão. Ficou-se com a totalidade de 125 artigos. 

Na fase seguinte procedeu-se à leitura integral dos artigos, tendo sido 

excluídos aqueles que não cumpriam os critérios de inclusão/exclusão, ficando-se no 

final com 93 artigos incluídos no trabalho: 52 de estudos humanos, 31 de estudos 

animais e 10 artigos que incluiam estudos humanos e animais (tabela I - anexo) (fig.1). 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 1- Esquema representativo do método de pesquisa utilizado na selacção dos artigos. 

Pesquisa electrónica e 

manual  

(n=889) 

 

Incluídos pelo título e 

abstract 

(n=125) 

 

Artigos incluídos na 

revisão 

(n=93) 

- 52 estudos humanos 

- 31 estudos animais 

- 10  humanos/animais 

Excluídos após análise do 

título e abstract e os 

repetidos  

(n=764) 

Excluídos após leitura 

integral, por não 

cumprirem os critérios de 

inclusão 

(n=32) 
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3- RESULTADOS 

Estudos humanos: nesta revisão foram incluídos 52 artigos: 4 revisões 

sistemáticas, 7 estudos randomizados, 10 estudos de coorte, 7 estudos de caso-

controlo, 5 séries de casos, 6 relatos de casos, 2 consensus report e 11 revisões da 

literatura. Desta totalidade, 6 artigos fazem referência à etiologia da peri-implantite, 16 

à morfologia da lesão peri-implantar e 30 a ambas (tabelas II, III e IV). 

Estudos animais: foram incluídos 31 artigos: 1 revisão sistemática, 29 estudos 

experimentais e 1 revisão da literatura. Em todos é feita referência tanto à etiologia 

como à morfologia do defeito (tabelas II, III e V). 

Estudos humanos e animais: foram incluídos 10 artigos: 1 estudo de coorte e 

experimental (sobre a etiologia e morfologia) e 9 revisões da literatura (3 referem a 

etiologia e 6 a etiologia e morfologia) (tabelas III, IV e V). 
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Tabela II- Revisões sistemáticas: estudos humanos ou animais 

Autor/Ano 

 
Nº de 

estudos 
humanos 

 
Nº de 

estudos 
animais 

 
Caracterização do defeito peri-implantar 

 

 
Etiologia do defeito peri-implantar 

 

Clínicos 
 

Microbiológicos 
 

Radiográficos 
 

 

Quirynen et al. 
2007

(47)
 

 

34 
 

Ø 
 

PS > 6 mm 
 

Classificação intra-
operatória do defeito: 
     Plano oclusal: 
Grau0 - ausência de bolsa 
entre o implante e o osso 
circundante.  
GrauI – defeito  
circunferencial 
GrauIa- bolsa ≤ 2mm 
GrauIb - bolsa >2mm 
GrauIIa - defeito de 3 
paredes M/D 
GrauIIb – defeito de 3 
paredes B/L 
GrauIII - defeito de 2 
paredes por  B/O 
GrauIV - defeito sem 
paredes ou com 1 parede 
    Plano vertical – posição 
na crista óssea: 
   Acima 
   Ao nível 
   Abaixo 

 

NR 
 

NRPR 
 

NR 

 

Heitz- Mayfield et al.  
2008

 (39)
 

 

46 
 

Ø 
 

NRPR 
 

Aa, Pg, Pi e Td nos testes 
de diagnóstico 

 

NRPR 
 

 

Bacteriana 
Evidência substancial para: pobre 
higiene oral, história de periodontite, 
fumadores, como fatores de risco 

 

Ong et al. 
2008 

(48)
 

 

10 
 

Ø 
 

PS ≥ 5 mm 
 

NR 
 

PO ≥ 2.5 mm ou 3 espiras 
 

Bacteriana 

 

Renvert et al. 
2009

(49)
 

 

Ø 
 

25 
 

Defeito circunferencial  
 

Anaeróbios gram - 
 

Defeito em cratera 
 

Bacteriana 

 

Sahrmann et al. 
2011 

(50)
 

 

17 
 

Ø 
 

↑ PS 
 

NR 
 

↑ PO 
 

Bacteriana 
PB (PI) ≈ PB (Pd) 

Ø- não incluídos, NRPR- não relevante para revisão, NR- não refere, Aa- Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Pg- Porphyromonas gingivalis, Pi- 

Prevotella intermedia, Td- Treponema denticola, PB- placa bacteriana, PS- profundidade de sondagem, PO- perda óssea, PI- peri-implantite, Pd- periodontite 
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Tabela III- Revisões da literatura: estudos humanos e/ou animais 

Autor/Ano Objectivo 
Nº 

estudos 
humanos 

Nº 
estudos 
animais 

Etiologia 
peri-

implantite 

Resultados 

Conclusões 

 

Caracterização do defeito peri-implantar 

 

 

Clínicos 
 

 

 

Microbiológicos 
 

 

 

Radiográficos 
 

 

Esposito et al. 
1999 

(51)
 

 

Revisão dos 
diferentes 
diagnósticos e 
tratamento das 
complicações 
biológicas e 
implantes falhados 

 

NR 
 

NR 
 

Bacteriana  
 

Defeito circunferencial 
 

Anaeróbios (Aa) 
 

-Defeito em cratera 
-PO horizontal 

 

NRPR 

 

Baron et al. 
2000 

(52)
 

 

Apresentar os 
modelos 
experimentais da 
PI e fazer uma 
revisão dos 
tratamentos 
usados 

 

Ø 
 

29 
 

Bacteriana 
e/ou oclusal 

 

NRPR 
 

Pi, Pg, F spp, Aa 
 

-PO horizontal e vertical 
-PO= 2.38±0.72 mm 

 

NRPR 

 

Heydenrijk et al. 
2002

 (28) 

 

Fazer uma revisão 
da microflora 
subgengival em 
torno dos 
implantes em 
humanos 

 

26 
 

Ø 
 

Bacteriana 
 

NR 
 

-Parcialmente 
edentulos: Bf (59%), 
espiroquetas (54%), F 
(41%), Pm (39%) e Pg 
(27%)  
-Bacterias anaeróbias 
gram -  (Fn, Bf, Pi, Pn, 
espiroquetas, Pg, Aa, 
Td, Pm e Cr) 

 

NR 
 

-PB (PI) ≈ PB (Pd 
refractária do adulto) 
-Etiologia: provavelmente 
multifactorial (factores 
genéticos têm papel 
importante) 

 

Quirynen et al. 
2002

 (22) 

 

Revisão sobre a PI 
e os factores 
microbiológicos 
associados com a 
sua prevalência 

 

NR 
 

NR 
 

-Bacteriana; 
-Sobrecarga 
oclusal 
(controverso) 
 

 

PS ≥ 6 mm 
 

-Organismos 
anaeróbios, móveis, 
espiroquetas, F(Fn), Pi, 
Aa, Pg, Pm, Cr, C, Pn, 
Sa e Se 
-↑PS: ↑espiroquetas, 
proporções relativas C e 
Ao 

 

NRPR 
 

-Alguns implantes 
apresentam maior risco de 
sobrecarga oclusal, 
enquanto outros sistemas 
para a colonização 
bacteriana 
 

 

Mombelli et al. 
2002 

(26)
 

 

NR 
 

NR 
 

Ø 
 

Bacteriana 
 

NRPR 
 

-↑espiroquetas em 
implantes com bolsas 
severas e cocos em 
bolsas < 5 mm 

 

Defeito em forma de 
prato (“saucer”) 

 

NRPR 
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Autor/Ano Objectivo 
Nº 

estudos 
humanos 

Nº 
estudos 
animais 

Etiologia 
peri-

implantite 

Resultados 

Conclusões 
 

 

 

Caracterização do defeito peri-implantar 
 

 

 

Clínicos 
 

 

 

Microbiológicos 
 

 

 

Radiográficos 
 

       

-41% bacilos anaeróbios 
gram – (↑F e Pi) 
-Em vários casos: 
Pg, F, Pi, Pm, Cr, 
entero-bacilos, 
pseudomonas e  
Candida albicans. Em 
alguns casos: Aa, B não 
pigmentados, 
Capnocytophaga e 
estafilococos 

  

 

Sbordone et al. 
2003

 (53)
 

 

Examinar as 
características das 
comunidades 
bacterianas e das 
patologias 
relacionadas com 
a PB 

 

NR 
 

Ø 
 

Bacteriana 
 

NR 
 

Fn, Pi, Pg, Bf, Ec, Cr, 
Pm e espiroquetas 

 

NR 
 

NRPR 

 

Roos-Jansaker 
et al. 
2003 

(54)
 

 

Revisão sobre os 
tratamentos da 
mucosite peri-
implantar e PI 

 

37 
 

15 
 

Estudos 
animais: 
-ligadura 

 

Estudos animais: 
- PS = 2.0-3.5mm 
- largura do defeito: 
1.5 mm 
 

Estudos humanos: 
- defeitos infraósseos 
de 2 e 3 paredes; 
defeitos  
circunferenciais e 
deiscências 

 

NR 
 

Estudos animais: 
-defeito induzido por 
ligadura é 1º circular 
 

Estudos humanos: 
- defeitos nfraósseos 
superficias/amplos (PO 
horizontal) 

 

NRPR 

 

Heitz-Mayfield 
& Lang 
2004 

 (55)
 

 

Revisão das 
terapias 
antimicrobianaspar
a as doenças peri-
implantares 

 

8 
 

15 
 

Bacteriana  
 

NRPR 
 

-PB PI ≈ Pd 
(Aa, Pg, Pi, Tf e Td) 
-PI pode estar 
associada a E spp e S 
spp 

 

NR 
 

NRPR 

 

Heitz-Mayfield 
2008 (56) 

 

Considerações 
clínicas no 
diagnóstico e 
complicações 
biológicas das  

 

NR 
 

Ø 
 

Bacteriana 
 

PS > 5 mm 
Defeitos 
circunferenciais 

 

↑ bactérias anaeróbias 
gram – (Pg, Tf e Td), Sa 
e entero bacilos 

 

Defeitos em cratera 
 

NRPR 

Tabela III- Revisões da literatura: estudos humanos e/ou animais (cont.) 
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Autor/Ano Objectivo 
Nº 

estudos 
humanos 

Nº 
estudos 
animais 

Etiologia 
peri-

implantite 

Resultados 

Conclusões 
 

Caracterização do defeito peri-implantar 
 

 

 

Clínicos 
 

 

 

Microbiológicos 
 

 

 

Radiográficos 
 

 
 
 

 
 

 

 

doenças peri-
implantares 

       

 

Renvert et al. 
2008

 (14)
 

 

Revisão dos 
tratamentos não 
cirurgicos da 
mucosite peri-
implantar e da PI 

 

14 
 

2 
 

Bacteriana  
 

NR 
 

Microflora anaeróbia 
gram – e Sa 

 

NR 
 

NRPR 

 

Norowski et al.  

2009 
(4)

 

 

Revisão sobre 
implantes, 
doenças 
associadas a 
infecções 
bacterianas, e 
estratégias actuais 
para reduzir as 
causas 
bacterianas de 
falha de implantes 

 

NR 
 

NR 
 

Bacteriana 
 

PS > 4mm 
 

-Bacilos anaeróbios 
gram-negativos, bacilos 
móveis, bacterias 
fusiformes, e 
espiroquetas - F spp e 
Pi, Aa, Pm, Cr, C spp, Pi 
e Pg.  
-Outras espécies: Pa, E 
spp, Candida albicans, 
Se e Sa. 

 

Defeito em forma de 
prato (“saucer”) ou 
perda da crista óssea 

 

NRPR 
 

 

Renvert et al. 
2009

 (2) 

 

Revisão acerca da 
possibilidade de 
associação entre a 
história prévia de 
Pd e PI 

 

3 
 

Ø 
 

Bacteriana 
 

PS < 5 mm  
 

-PB PI ≈ Pd 
-Anaeróbios  
gram – e Sa 
-Bacilos móveis: PI > Pd 

 

NRPR 
 

Pd => ↑ risco PI e 
complicações 

 

Pye et al. 
2009 (57) 

 

Revisão das 
infecções 
associadas à falha 
dos implantes 

 

NR 
 

Ø 
 

Bacteriana 
 

NR 
 

Estafilococos, bactérias 
coliformes, Candida spp. 
e Sa 

 

NR 
 

Infecção do implante => 
anaeróbios gram – e 
espiroquetas ≈ Pd 

 

Bormann et al. 
2010 (58) 

 

Revisão sobre a 
potencial 
correlação entre o 
polimorfismo da 
IL-1 e a PI 

 

27 
 

 

Ø 
 

Bacteriana 
 

NRPR 
 

↑ Pn, Pm, Fn 
 

NRPR 
 

NRPR 

 

Heitz-Mayfield 
& Lang 
2010

 (21) 

 

Comparar a Pd 
com a PI: 
etiologia, 
patogenia, 
avaliação do risco 
e terapia 

 

NR 
 

NR 
 

Bacteriana 
 

PS=6 mm  
 

Bactérias anaeróbias 
gram – (Pg, Td, Tf, Aa, 
F spp e  Pi). Em 
alguns casos Sa, 
entero-bacilos e 
Candida albicans 

 

Defeito em forma de 
prato (“saucer”) 

 

-PI ≈ Pd: etiologia, 
patogénese, factores de 
risco, diagnóstico e 
terapia 
-PI > Pd: progressão da 
infecção 

Tabela III- Revisões da literatura: estudos humanos e/ou animais (cont.) 
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NR- não refere, Aa- Aggregatibacter actinomycetemcomitans, PI- peri-implantite, Ø- não incluídos, NRPR- não relevante para revisão, Pi- Prevotella 
intermedia, Pg- Porphyromonas gingivalis, F- Fusobacterium, PO- perda óssea, Bf- Bacteroides forsythus, Pm- Peptostreptococcus micros, Fn- 
Fusobacterium nucleatum, Pn- Prevotella Nigrescens, Td- Treponema denticola, Cr- Campylobacter rectus, PB- placa bacteriana, Pd- periodontite, PS- 
profundidade de sondagem, C- Capnocytophaga, Sa- Staphylococcus aureus, Pa- Pseudomonas aeruginosa, Ao- Actinobacillus odontolyticus, Ec- 
Eikenella corrodens, Se- Staphylococcus epidermidis, TC- tecido conjuntivo, ICI- infiltrado de células inflamatórias, Tf- Tanerella forsythensis 

 

Autor/Ano Objectivo 
Nº 

estudos 
humanos 

Nº 
estudos 
animais 

Etiologia 
peri-

implantite 

Resultados 

Conclusões 
 

Caracterização do defeito peri-implantar 
 

 

 

Clínicos 
 

 

 

Microbiológicos 
 

 

 

Radiográficos 
 

 

Gattani et al. 
2010

 (59) 

 

Revisão acerca da 
etiopatogenia e 
tratamento das 
doenças peri-
implantares 

 

NR 
 

Ø 
 

Bacteriana  
 

NRPR 
 

Estafilococos, e 
elevados níveis de Aa, 
Pg, Pi, Bf e Td 

 

Defeito em cratera 
 

Doença multifactorial – 
resposta imunitária, 
susceptibilidade e 
microbiologia. 

 

Petkovic-Curcin 
et al. 
2011 

(20)
 

 

NR 
 

NR 
 

Ø 
 

-Bacteriana  
 

 

NRPR 
 

Bacilos gram - (Pi, Aa, 
Pg, Fn) e espiroquetas 

 

-↑ PO adjacente ao 
implante 
-Radiolucência em “V” 

NRPR 

 

Renvert et al. 
2011

 (60)
 

 

Revisão sobre a 
influencia da 
superfície do 
implante na 
doença peri-
implantar 

 

3 
 

Ø 
 

Bacteriana  
 

PS > 5 mm 
 

Anaeróbios gram - 
 

-Defeito em cratera 
-Perda da crista óssea, 
> 5 mm, progressiva 

 

NRPR 

 

Bumgardner et 
al. 
2011 

(33)
 

 

Revisão de 
estratégias 
experimentais de 
biomateriais para 
reduzir ou inibir a 
colonização 
bacteriana da 
superfície do 
implante, em 
detrimento de 
células e tecidos  

 

NR 
 

NR 
 

Bacteriana  
 

NR 
 

Anaeróbios gram -, 
bacilos móveis e 
espiroquetas 

 

NR 
 

NRPR 

 

Berglundh et al. 
2011 

(43)
 

 

Comprarar as 
características 
histopatológicas 
da PI e Pd 

 

6 
 

10 
 

Bacteriana  
 

NRPR 
 

NR 
 

Estudos humanos: 
-PO ≥ 3 mm 

 

NRPR 

 

Singh et al. 
2011 (34) 

 

Causas, 
diagnóstico e 
tratamento das 
doenças peri-
implantares 

 

NR 
 

Ø 
 

Bacteriana 
 

NRPR 
 

Bacilos anaerónios gram 
– e outras espécies (Bf, 
Fn, C, Pm e Pi). Em 
alguns casos: S spp e 
Candida spp 

 

-Defeito arredondado ou 
em forma de prato 
(“saucer”) 
-PI inicial: defeitos infra-
ósseos 

 

NRPR 

 

 

Tabela III- Revisões da literatura: estudos humanos e/ou animais (cont.) 
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Tabela IV- Estudos humanos randomizados, de coorte, de caso-controlo, série de casos, relatos de casos e consensus report 

Autor/Ano 
Tipo de 
estudo 

Nº de 
impantes / 

Localização 

Marca/ 
Superfície 

Etiologia do 
defeito peri-

implantar 

 
Características do defeito peri-implantar 

 

Rx 

 

Clínica pré-operatório 
 
Larg            Prof 

 

Clínica per-operatório 
 

Qualitativo                  Larg            Prof 

 

Microbiologia 

 

Sanz et al. 
1990  

(61)
 

 

Estudo de 
caso-controlo 

 

13 
 

Sapphire 
ceramic 
implants 

 

NR 
 
 

 

 

NR 
 

NR 

 

 

4.8±1.4 mm 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

GPCF* 
GPFR 
STB 
CAPNO 
GNAR* 
(CFU X 10

10
) 

 

Leonhardt et al. 
1999 

 (62)
 

 

Estudo de 
coorte  

 

37  
(16 max e 21 
mand) 
 

 

Branemark
® 

Nobel Biocare 

 

NR 
 

-PO≥ 3espiras 
-Defeito em 
cratera 

 

NR 
 

 

NR 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

-Desdentados 
totais:  
Pi/Pn (38%) 
Pg (25%) 
Aa (13%), 
Kp(13%) 
-Desdentados 
parciais: 
Pi/Pn (66%)  
Aa (31%) 
Se (17%), 
Kp(10%) 

 

Haas et al. 
2000 

(63)
 

 

Estudo de 
coorte  

 

24 
(3 max e 21 
mand) 

 

IMZ
® 

Friatec/ 
Plasma spray-
coated 

 

Bacteriana ou 
oclusal 

 

PO vertical 
 

 

NR 
 
 

 

5.5± 2.0 mm 
 

Defeito em 
cratera 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 

 

Behneke et al. 
2000

 (64)
 

 

Estudo de 
coorte  

 

25 
(4 max e 21 
mand) 

 

ITI
® 

Straumann 
 

Multifactorial: 
microflora 
patogénica, 
carga oclusal, 
resposta 
imunitária do 
indivíduo. 

 

Defeito em 
cratera ou em 
forma de 
prato 
(“saucer”) 

 

NR 
 

5.3 mm 
 

-Defeito em 
cratera  
-Sem parede 
óssea B 
 

 

1.9 mm 
 

6.9 mm 
 

Pg  
Pi 

 

Tinti et al. 
2001

 (65)
 

 

 

Relato de 
caso 

 

3 
 

Nobel Biocare
® 

 
 

NR 
 

 

PO vertical e 
horizontal 

 

NR 
 

 

5.5 (5-6) mm 
 

NR 
 

 

4 (3-5) 
mm  

 

2 (1-3) mm 
 

 

NR 
 

 

Dortbudak et al. 
2001

(66)
 

 

Estudo de 
coorte  

 

15 
(7 max e 8  

 

IMZ
® 

Friatec/
 

Plasma spray  

 

NR 
 

 

PO 
“progressive” 

 

NR 
 

 

> 5 mm 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Aa(87.22) 
Pi (63.37) 
Pg (89.02) 
(CFU/ml) 
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Autor/Ano 
Tipo de 
estudo 

Nº de 
impantes / 

Localização 

Marca/ 
Superfície 

Etiologia do 
defeito peri-

implantar 

 
Características do defeito peri-implantar 

 

Rx 

 

Clínica pré-operatório 
 
Larg            Prof 

 

Clínica per-operatório 
 

Qualitativo                  Larg            Prof 

 

Microbiologia 

 

Hultin et al. 
2002

(35)
 

 

Estudo de 
caso-controlo  

 

45 
(39 max e 6  
mand) 

 

Branemark
® 

 
Nobel Biocare 
ITI

® 
Straumann 

 

NR 
 

 

NR 
 

NR 
 

 

4.3 mm 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Pn (100%) 
Fn (100%) 
Aa (94%) 
Si (88%) 
Pi (77%) 
Cr (71%) 

 

Berglundh et al.  
2004

 (67)
 

 

Estudo de 
coorte  

 

12  
(11 max e 1 
mand) 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

PO 
“advanced”, 
em forma de 
cratera 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Wiskott et al. 
2004 

(68)
 

 

Relato de 
casos  

 

1 
(molar 
mandibular) 

 

NR 
 

 

Bacteriana  
 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

3-4 mm  
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 

 

Schwarz et al. 
2005 (

69)
 

 

Estudo 
randomizado  

 

32 
 

SLA  
TPS 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

5.4±1.2 mm 
5.5±1.5 mm  

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Karring et al. 
2005 

(70)
 

 

Estudo de 
caso-controlo  

 

22 
 

Branemark
® 

 
ITI

® 
  

Astra
® 

  

 

NR 
 

 

4.1 ± 2.2 mm 
4 ± 1.5 mm 
(componente 
infra-ósseo) 

 

NR 
 

 

5.8±1.1 mm 
6.2±1.6 mm 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Roos-Jansaker 
et al. 
2006 

(71)
 

 

Estudo de 
coorte  

 

987 
(490 max e 
509 mand) 

 

Branemark
® 

Nobelpharma 

 

NR 
 

 

PO≥ 3 espiras 
(16%) 
 

 

NR 
 

 

≥4 mm 
(48%) 
≥6 mm 
(7%) 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Schwarz et al. 
2006

 (5)
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Série de 
casos 

 

22 
(12 max e 10 
mand) 

 

Branemark
® 

 
Nobel Biocare 
Camlog

® 
 

ITI
® 

Straumann 
KSI

® 
GmbH

 

MTX
®  

Zimmer 
Dental

 

Tapered Screw 
Vent

® 
Zimmer 

Dental 
ZL

® 
ZL 

Microdent 
 

 

 

NR 
 

 

PO >3mm  
 

 

NR 
 

 

7.0±0.6mm 
 

-Semi-circular 
(n=5) 
-Circular (n=17) 

 

2.5± 0.5 
mm 

 

4.4±0.5 
mm 
 

 

NR 
 

Tabela IV- Estudos humanos randomizados, de coorte, de caso-controlo, séries de casos, relatos de casos e consensus report (cont.) 
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Autor/Ano 
Tipo de 
estudo 

Nº de 
impantes / 

Localização 

Marca/ 
Superfície 

Etiologia do 
defeito peri-

implantar 

 
Características do defeito peri-implantar 

 

Rx 

 

Clínica pré-operatório 
 
Larg            Prof 

 

Clínica per-operatório 
 

Qualitativo                  Larg            Prof 

 

Microbiologia 

 

Renvert et al. 
2006

 (72)
 

 

Estudo 
randomizado  

 

32 
 

Branemark
®
 

 

Bacteriana 
 

PO< 3 espiras 
 

NR 
 

 

≥ 4 mm 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Aa (2) 
Pg (2.5) 
Tf (3) 
Td (4) 
Fn (2.25) 
Pi (3.5) 
(10

6
) 

 

Person et al. 
2006 

(73)
 

 

Série de 
casos  

 

25 
 

NR 
 

 

Bacteriana 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

6 (5-7) mm 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Pn (60%) 
Fn (60%) 
Aa (52%) 

 

Renvert et al. 
2007

 (74)
 

 

Estudo de 
coorte 

 

976 
 

Branemark
®
 

Nobel Biocare 

 

Bacteriana 
 

PO ≥ 3espiras 
 

 

NR 
 

 

5.3±1.3 mm 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Cs (58.1) 
Fn (51.6) 
Lb (38.7) 
Fp (35.5) 
Nm (32.9) 

 

Schwarz et al. 
 

2007 
(16)

 
 

 

Estudo de 
coorte 

 

40 
(31 max e 9 
mand) 

 

Branemark
®
 

Nobel Biocare 
MTX

®
 Zimmer 

Dental  
ITI

® 
Straumann 

KSI
®
 GmbH 

Frialit
®
Dentsply 

Replace
® 

Nobel 
Biocare 
Camlog

®
 

Tapered Screw 
Vent

®
 Zimmer 

Dental 
Osseotite

®
 3i 

 

Bacteriana  
 

NRPR 
 

NR 
 

> 6 mm 
 

-Deiscência B 
(n=2) 
-Deiscência B + 
semi-circular 
(n=6) 
-Deiscência B+ 
circular (n=5) 
-Deiscência B e 
L+ circular (n=4) 
-Circular (n=23) 

 

1.33mm 
 

1.98 mm 
 

NR 

 

Romeo et al. 
2007

 (75)
 

 

Estudo de 
caso-controlo  

 

38 
 

ITI
®
Straumann/ 

TPS 

 

NR 
 

 

-PO horizontal 
-POM: 3.82 
mm 
-POD: 3.94 
mm 

 

NR 
 

 

> 4 mm 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Lindhe et al. 
2008

 (76)
 

 

 

Consensus 
report 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Bacteriana 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

Tabela IV- Estudos humanos randomizados, de coorte, de caso-controlo, séries de casos, relatos de casos e consensus report (cont.) 
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Autor/Ano 
Tipo de 
estudo 

Nº de 
impantes / 

Localização 

Marca/ 
Superfície 

Etiologia do 
defeito peri-

implantar 

 
Características do defeito peri-implantar 

 

Rx 

 

Clínica pré-operatório 
 
Larg            Prof 

 

Clínica per-operatório 
 

Qualitativo                  Larg            Prof 

 

Microbiologia 

 

Shibli et al. 
2008

 (27)
 

 

Estudo de 
caso-controlo  

 

44 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

Defeito em 
forma de 
prato 
(“saucer”) 
PO > 3 mm 

 

NR 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Fn (3) 
Pi (3) 
Tf (2.5) 
Td (1.5) 
(x10

6
 ± SD) 

 

Schwarz et al. 
2008

 (77)
 

 

Série de 
casos  

 

20 
 

Branemark
® 

Nobel Biocare 
Camlog

®
  

ITI
®
Straumann 

KSI
® 

GmbH 
MTX

® 
Zimmer 

Dental 
Tapered Screw 
Vent

® 
Zimmer 

Dental 
ZL-Duraplant

®
 

ZL Microdent 

 

NR 
 

PO > 3 mm 
 

 

NR 
 

 

7.1±0.8 mm 
 

-Semi-/ou circular 
sem deiscencias 
nem fenestrações 
-PO horizontal  

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 

 

Renvert et al. 
2008

 (78)
 

 

Estudo 
randomizado  

 

95 
 

Branemark
®
 

Nobel Biocare 
 

 

Bacteriana 
 

PO ≤ 1.8 mm 
(3 espiras) 
 

 

NR 
 

 

4.7±0.73 
mm 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Pi (1.00±0.62) 
Td (0.91±0.63) 
Aa (0.52±0.37) 
Pg (0.45±0.82) 
(>10

4
±SD) 

 

Tozum et al. 
2008 

(79)
 

 

Relato de 
caso  

 

1 
(incisivo 
lateral) 

 

NR 
 

NR 
 

PO proximal 
 

NR 
 

6 mm 

 

NR 

 

5  mm 

 

3 mm 

 

NR 

 

Romanos et al. 
2008

 (80)
 

 

Série de 
casos  

 

19 
(3 max e 16 
mand) 

 

Ankylos
®
 

IMZ
®
 

ITI
®
 

 

NR 
 

-Defeito infra-
ósseo 
-PO vertical 
ou horizontal 

 

NR 
 

6.0±2.03 
mm 

 

1 parede (n=6) 
2 paredes (n=6) 
3 paredes (n=3) 

 

NR 
 

6.95±1.84 
mm 

 

NR 

 

Tabanella et al. 
2009 

(81)
 

 

Estudo de 
caso-controlo  

 

15 
 

 

Branemark
®
 

Nobel Biocare  
3i

TM
 Implant 

Innovations Inc. 

 

NR 
 

-Lâmina dura 
sempre 
ausente  
-Sposteriores: 
PO vertical > 
PO horizontal 

 

NR 
 

6.5(2-12) 
mm 

 

NR 
 

NR 
 

NR 
 

F (4.73%) 
Tf (4.53%)  
C spp (4.23%) 
Pm (3.54%)  
Pi (3.28%) 
 

 

Schwarz et al. 
2009 

(82)
 

 

Série de 
casos 

 

20 
(10 max e 10  

 

Branemark
® 

Nobel Biocare 

 

NR 
 

PO > 3 mm 
 

NR 
 

6.9±0.6 mm  
7.1±0.7 mm 

 

Semi-circular 
(n=4) 

 

2.4± 0.7 
mm 

 

4.3±0.6 
mm 

 

NR 

Tabela IV- Estudos humanos randomizados, de coorte, de caso-controlo, séries de casos, relatos de casos e consensus report 
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Autor/Ano 
Tipo de 
estudo 

Nº de 
impantes / 

Localização 

Marca/ 
Superfície 

Etiologia do 
defeito peri-

implantar 

 
Características do defeito peri-implantar 

 

Rx 

 

Clínica pré-operatório 
 
Larg            Prof 

 

Clínica per-operatório 
 

Qualitativo                  Larg            Prof 

 

Microbiologia 

 

  
 

mand) 
 

Camlog
®
 

ITI
®
Straumann 

KSI
® 

GmbH 
MTX

® 
Zimmer 

Dental 
Tapered Screw 
Vent

®
 Zimmer 

Dental 
ZL-Duraplant

®
 

ZL Microdent 

    
 

Circular (n=16)    

 

Máximo et al. 
2009

 (83)
 

 

Estudo de 
coorte 

 

20 
 

Branemark
®
 

 

NR 
 

PO≥ 3 espiras 
 

NR 
 

7.5±2.2 mm 
 

NR 
 

NR 
 

NR 
 

Pg 
Pi 
Ss 
Fn 
(x10

6
) 

 

Persson et al. 
2010

 (84)
 

 

Estudo 
randomizado 

 

31 
 

NR 
 

NR 
 

NR 
 

NR 
 

5.2±0.7 mm 
 

NR 
 

NR 
 

NR 
 

Aa (6.2) 
Fn (6.2) 
Hp (3.3) 
Tf (12.5) 
(x10

5
) 

 

Koldsland et al. 
2010 

(85)
 

 

Estudo de 
coorte  

 

295 
 

Branemark
®
 

Nobel Biocare 
Astra

® 
 

Straumann
®
 

 

NR 
 

PO:  
≥2mm(n=47) 
≥3mm(n=25) 

 

NR 
 

≥4 mm 
(n=212) 
≥6 mm 
(n=81) 

 

NR 
 

NR 
 

NR 
 

NR 

 

Schwarz et al. 
2010

 (86)
 

 

Estudo de 
coorte  

 

27 
(11 max e 16 
mand) 

 

Branemark
®
 

Nobel Biocare 
Camlog

®
 

Biotechnologies 
AG 
ITI

®
 Straumann 

Tapered Screw 
Vent

®
 Zimmer 

Dental 

 

NR 
 

PO > 3 mm 
 

 

NR 
 

7.1±0.6 mm 
 

-Deiscência 
B+semi-circular 
(n=9) 
-Deiscência 
B+circular (n=9) 
-Defeito circular 
(n=9) 

 

2.3±0.5 
mm 

 

4.1±0.6 
mm 

 

NR 

 

Lang & 
Berglundh 
2011 

(87) 

 
 

 

Consensus 
report 

 

NR 
 

NR 
 

Bacteriana 
 

NR 
 

NR 
 

> 5 mm 
 

NR 
 

NR 
 

NR 
 

NR 

Tabela IV- Estudos humanos randomizados, de coorte, de caso-controlo, séries de casos, relatos de casos e consensus report (cont.) 
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Autor/Ano 
Tipo de 
estudo 

Nº de 
impantes / 

Localização 

Marca/ 
Superfície 

Etiologia do 
defeito peri-

implantar 

 
Características do defeito peri-implantar 

 

Rx 

 

Clínica pré-operatório 
 
Larg            Prof 

 

Clínica per-operatório 
 

Qualitativo                  Larg            Prof 

 

Microbiologia 

 

Wohlfahrt et al. 
2011 

(88)
 

 

Relato de 
caso  

 

1 
(incisivo 
central)  

 

IMZ
®
 Friatec 

 

NR 
 

NR 
 

NR 
 

9 mm 
 

Defeito infra-
ósseo combinado: 
1 e 3 paredes (Cl 
IIa e IV de 
Quirynen) 

 

3 
 mm 

 

7 
mm 

 

NR 

 

Renvert et al. 
2011 

(89)
 

 

Estudo 
randomizado 

 

100 
 

Superfície 
maquinada 
Superfície 
rugosa 

 

Bacteriana 
 

PO > 3 mm 
 

NR 
 

≥ 5 mm 
 

Defeito circular  
 

NR 
 

NR 
 

NR 

 

Persson et al. 
2011

 (90)
 

 

Estudo 
randomizado  

 

100 
 

Superfície 
maquinada 
Superfície 
rugosa 

 

NR 
 

PO ≥ 2 mm 
(≥ a 3 espiras 
ou ≥ 1.8 mm 
após 
colocação) 

 

NR 
 

6.7±2.1 mm 
 

NR 
 

NR 
 

NR 
 

Pa (13.2%) 
Fn (11.3%) 
Sa (11.3%) 
Pg (5.9%) 

 

Schwarz et al. 
2011 

(91)
 

 

Estudo 
randomizado 

 

35 
 

Ankylos
® 

Dentsply 
Friadent 
Astra

® 
Tech 

Dental 
Branemark

® 
 

Nobel Biocare 
Camlog

® 

Biotechnologies 
ITI

® 
 Straumann 

KSI
® 

 GmbH 
NobelReplace

® 
 

Nobel Biocare 
Tapered Screw 
Vent

® 
 Zimmer 

Dental 
Xive

® 
 Dentsply 

Friadent 

 

NR 
 

PO > 3 mm 
 

 

NR 
 

5.1±1.6 mm 
 

-Deiscência 
B+semi- circular 
(n=8)  
-Deiscência 
B+circular (n=12)  
-Circular 
(n=15)  
 

 

2.2±1.2 
mm 

 

2.9±1.5 
mm 

 

NR 

 

Bradan et al. 
2011 

(92)
 

 

Relato de 
caso  

 

1  
(pré-molar 
mandibular) 

 

NR 
 

Bacteriana 
 

PO> 50% do 
implante 

 

NR 
 

7  (5-9) mm 

 

Defeito em 
cratera 

 

NR 
 

NR 
 

NR 

 

Nibali et al. 
2011 

(93)
 

 

Relato de 
casos  

 

3 
 

Straumann
®
  

Nobel
®
 Nobel 

Biocare 

 

Bacteriana 
 

Defeitos 
infraósseos 

 

NR 
 

5.3 
(4.5-6.75) 
mm 

 

NR 
 

NR 
 

NR 
 

NR 

Tabela IV- Estudos humanos randomizados, de coorte, de caso-controlo, séries de casos, relatos de casos e consensus report (cont.) 
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Autor/Ano 
Tipo de 
estudo 

Nº de 
impantes / 

Localização 

Marca/ 
Superfície 

Etiologia do 
defeito peri-

implantar 

 
Características do defeito peri-implantar 

 

Rx 

 

Clínica pré-operatório 
 
Larg            Prof 

 

Clínica per-operatório 
 

Qualitativo                  Larg            Prof 

 

Microbiologia 

 

Roos- Jansaker 
et al. 
2011 

(94)
 

 

Estudo de 
caso-controlo  

 

 

56 
 

Branemark
® 

 
Nobel Pharma 
Astra

® 
Astra 

Tech 

 

Bacteriana 
 

PO ≥ 1.8 mm 
(≥ 3 espiras) 
Defeitos em 
forma de 
cratera 

 

NR 
 

NR 
 

Circular 
 

NR 
 

NR 
 

Se 
Fn 
Ss 
Enterococos  

Larg- largura, Prof- profundidade, NR- não refere, GPFC- Gram positive facultative cocci, GPFR- Gram positive facultative rods, STB- Surface translocating 
bacteria, CAPNO- Capnocyeophaga species, GNAR- Gram negative anaerobic rods, * diferenças significativas entre o grupo saudável/não saudável, max- 
maxilares, mand- mandibulares, PO- perda óssea, S- sextantes, Pi- Prevotella intermedia, Pn- Prevotella Nigrescens, Pg- Porphyromonas gingivalis, Aa- 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Kp- Klebsiella pneumoniae, Se- Staphylococcus epidermidis, B- bucal, L- lingual, Fn- Fusobacterium nucleatum, Si- 
Streptococcus intermedius, Cr- Campylobacter rectus, ICI- infiltrado de células inflamatórias, TC- tecido conjuntivo, SLA- sandblasted/acid-etched surface, 
TPS- titaNRum plasma sprayed, Tf- Tanerella forsythensis, Td- Treponema denticola, Cs- Capnocytophaga sputigena,  Lb- Leptotrichia buccalis, Fp- 
Fusobacterium periodonticum, Nm- Neisseria mucosa, M- mesial, D- distal, Pm- Peptostreptococcus micros, Ss- Streptococcus sanguis, Hp- Helicobacter 
pylori, Pa- Pseudomonas aeruginosa, Sa- Staphylococcus aureus 
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Tabela V- Estudos animais 

Autor/Ano Nº 
cães 

Medidas pré-implantares Implantes 
Defeito peri-

implantar 
Caracterização do defeito 

N
º 

e
 t

ip
o

 d
e

 

d
e

n
te

s
 

e
x
tr

a
íd

o
s
 

P
e
rí

o
d

o
 d

e
 

c
ic

a
tr

iz
a
ç
ã
o

 

 

M
a

rc
a
/ 

S
u

p
e

rf
íc

ie
 

N
º 

/ 
a
n

im
a
l 

C
ic

a
tr

iz
a
ç
ã
o

 

M
e

d
id

a
s
 d

e
 

h
ig

ie
n

e
 

E
ti

o
lo

g
ia

 

P
e
rí

o
d

o
 d

e
 

in
d

u
ç

ã
o

 

T
ip

o
 d

e
 

li
g

a
d

u
ra

 

Rx 

 
 
 

Clínica pré-operatório 
 
 

Larg             Prof 

 
 
 

Clinica per-operatório 
 
 

Qualitativo            Larg      Prof 

 

M
ic

ro
b

io
lo

g
ia

 

 

Marinello 
et al. 
1995 

(95)
 

 

5 
 

6  
(PM3-PM4+1M) 

 

3 Ms 
 

Branemark
®
 

Nobelpharm
a AB  

 

4 
 

6 Ms 
 

Escovagem 
dentes e 
implantes 
1x/dia 

 

Lig 
+ 
 

Esp 

 

1 Ms 
   + 
 

1 Ms 
  ou 
3 Ms  

 

Alg  
 

NR 
 

NR 
 

 

NR 
 

NR 
 

NR 
 

 

2.79±1.3 
mm 
 

 

NR 

 

Hurzeler et 
al. 
 

1995
 (96)

 

 

4 
 

10 
(PM1-PM4+1M) 

 

3 Ms 
 

Branemark
®
 

Nobelpharm
a AB 

 

6 
 

3 Ms 
 

NR 
 

Lig  
 

3 Ms 
 

Sd  
 

NR 
 

NR 
 

NR 
 

Defeito 
circular 

 

NR 
 

 

4.2 ± 1.0 
mm 

 

NR 
 

 

Hurzeler et 
al.  
 

1997 
(97)

 

 

7 
 

10 
(PM1-PM4+1M) 

 

3 Ms 
 

Branemark
®
 

Nobel 
Biocare AB 

 

6 
 

3 Ms 
 

NR 
 

Lig  
 

3 Ms 
 

Sd  
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

3.2 ± 1.0 
mm 

 

NR 
 

 

Tillmanns 
et al. 
 

1997
 (98)

 

 

14 
 

6 
(PM2-PM4) 

 

3 Ms 
 

HA 
TPS 
Ti-A 

 

6 
 

3 Ms 
 

Escovagem 
dentes 3x/S 
 

 

Lig  
 

3 Ms 
  ou  
6 Ms 
 

 

Alg  
 

NR 
 

 

NR 
 

 

3.47±0.35 
mm 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Tillmanns 
et al. 
 

1998 
(29)

 

 

14 
 

 

6 
(PM2-PM4) 

 

3Ms 
 

HA 
TPS 
Ti-A 

 

6 
 

3 Ms 
 

Escovagem 
dentes 3x/S.  

 

Lig  
 

3 Ms 
  ou  
 

6 Ms 
 
 

 

Alg  
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

2.21±0.94 
mm 

 

Pg 
Pi 
Aa 

 

Wetzel et 
al. 

1999 
(99)

 

 

7 
 

8 
(PM2-PM4+1M) 

 

5 Ms 
 

ITI
®
 

Straumann/ 
TPS 
SLA 
M-type 
TPS furc 

 

10 
13 
11 
7 

 

3 Ms 
 

NR 
 

Lig 
 

4 Ms 
 

Sd 
 

NR 

 

 

NR 
 

 

2.77 mm 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Persson et 
al.  
1999 

(100)
 

 

4 
 

8 
(PM1-PM4) 

 

4 Ms 
 

Branemark
®
 

Nobel 
Biocare AB 

 

3 
 

2 Ms 
 

Escovagem a 
cada 2 dias 

 

Lig  
 

3 Ms 
 

Alg  
 

PO:  
3.37 ± 0.20 
mm 
 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

3.34 ± 0.29 
mm 

 

NR 
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Autor/Ano Nº 
cães 

Medidas pré-implantares Implantes 
Defeito peri-

implantar 
Caracterização do defeito 

N
º 

e
 t

ip
o

 d
e

 

d
e

n
te

s
 

e
x
tr

a
íd

o
s
 

P
e
rí

o
d

o
 d

e
 

c
ic

a
tr

iz
a
ç
ã
o

 

 

M
a

rc
a
/ 

S
u

p
e

rf
íc

ie
 

N
º 

/ 
a
n

im
a
l 

C
ic

a
tr

iz
a
ç
ã
o

 

M
e

d
id

a
s
 d

e
 

h
ig

ie
n

e
 

E
ti

o
lo

g
ia

 

P
e
rí

o
d

o
 d

e
 

in
d

u
ç

ã
o

 

T
ip

o
 d

e
 

li
g

a
d

u
ra

 

Rx 

 
 
 

Clínica pré-operatório 
 
 

Larg             Prof 

 
 
 

Clinica per-operatório 
 
 

Qualitativo            Larg      Prof 

 

M
ic

ro
b

io
lo

g
ia

 

 

Çomut et 
al. 
2001

 (101)
 

 

4 
 

10 
(PM1-PM4+1M) 

 

3 Ms 
 

Institute 
Straumann/ 
TI 
HAPS 
IBAD 

 

8  
-
10 

 

3 Ms 
 

Lavagem com 
CHX 0,12% e 
escovagem 
 

com CHX gel 
 

 0,2%, após 
2S 

 

Lig 
 

4 Ms 
 

Sd 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

2.7 ± 0.4 
mm 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Persson et 
al. 
2001 

(102)
 

 

4 
 

8 
(PM1-PM4) 

 

12 Ms 
 

ITI
® 

Straumann/ 
Maquinada 
SLA 

 

6 
 

3 Ms 
 

Escovagem 
2x/S 

 

Lig 
 

3 Ms 
 

Alg 
 

PO: 
3.1 ± 0.5 
mm 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

5.9 ±0.8 
mm 

 

NR 
 

 

Nociti et 
al. 
2001

 (103)
 

 

5 
 

8 
(PM1-PM4) 

 

3 Ms 
 

Napio 
System

®
/ 

SLA 

 

3 
 

3 Ms 
 

Programa 
higiene 
durante 2 S 

 

Lig  
 

1 Ms 
 

Alg 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Defeito 
circular 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Persson et 
al. 
2001 

(104)
 

 

2 
 

10 
(PM1-PM4 + 
1M) 

 

3 Ms 
 

Branemark
®
 

Nobel 
Biocare  

 

1 
 

4 Ms 
 

NR 
 

Lig 
+ 
Esp 

 

3-4 Ms 
+ 
12 Ms 

 

Alg 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Defeito em 
cratera 

 

NR 
 

 

4-5 mm 
 

NR 
 

 

Shibutani 
et al. 
2001

 (105)
 

 

10 
 

2 
(PM2-PM3) 

 

6 Ms 
 

TiOblast
®
 

Astra Tech 
AB 

 

2 
 

6 Ms 
 

Escovagem e 
aplicação de 
CHX 0.2% 
1x/S 

 

Lig  
 

12 S 
 

Sd  
 

PO  
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

2.41± 0.48 
mm 

 

NR 
 

 

Gotfredsen 
et al. 
 

2002 
(23)

 
 
 
 

 

5 
 

8 
(PM1-PM4) 

 

12 S 
 

ITI
®
 Dental 

Implant 
System/ 
SLA 
Ti-A 
 

 

6 
 

3 Ms 
 

Escovagem 
diária dentes e 
implantes e 
gel de CHX 
1% após 2S 

 

Lig 
+ 
Esp 

 

4 Ms 
   + 
5 Ms 

 

Alg 
 

PO: 
2.6 mm 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

6.51± 0.54 
mm 

 

NR 
 

 

Deppe et 
al. 
2002 

(106)
 

 

6 
 

10 
 

NR 
 

Frialit
®
 

 

10 
 

4 Ms 
 

NR 
 

Lig  
 

3 Ms 
 

Alg 
 

NR 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

Defeito 
circular 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 

 
 

Shibli et al. 
2003 

(107) 

 
 

6 
 

8 
(PM1-PM4)  

 

3 Ms 
 

cpTi 
TPS 
HA  
Hybrid-
surface 

 

6 
 

3 Ms 
 

NR 
 

 

Lig  
 

2 Ms 
 

Alg 
 

PO:  
4 mm 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

SBh (2) 
Pi/Pn 
(1.25) 
F spp 
(0.6) 

Tabela V- Estudos animais (cont.) 
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Medidas pré-implantares Implantes 
Defeito peri-
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 d
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Larg             Prof 

 
 
 

Clinica per-operatório 
 
 

Qualitativo            Larg      Prof 

 

M
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lo

g
ia

 

            
      

CFU 
 

Zitzmann 
et al. 
 

2004
 (108)

 

 

5 
 

10 
(PM1-PM4+1M) 

 

3 Ms 
 

Branemark
® 

Nobel 
Biocare 

 

4  
-  
6 

 

5 Ms 
 

Escovagem 
com dentrífico 
1x/dia,  
 

5x/S 

 

Lig 
+ 
Esp 
    

 

2 Ms 
  + 
 

12 Ms 
 

 

Alg 
 

PO:  
2.58 mm 

 

NR 
 

 

5.32±1.92 
mm 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

5.66±1.24 
mm 

 

NR 
 

 

Heitz-
Mayfield et 
al.  
2004 

(109)
 

 

6 
 

12 
(PM1-PM4+1M 
2M) 

 

3 Ms 
 

ITI
®
 Dental 

Implant  
 

System/ 
TPS 
 

SLA 

 

8 
 

6 Ms 
 

Escovagem 
diária e spray 
de CHX 0,2% 

 

CO 
 

NR 
 

NR 
 

NRPR 
 

NR 
 

 

2.6± 0.3 
mm 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Martins et 
al. 
2004 

(110)
 

 

6 
 

16 
(PM1-PM4) 

 

3 Ms 
 

ITI
®
 

Straumman/
TPS 
Calcitek

®
 / 

HA 
Osseotite

®
 / 

Hybrid 
surfaces 
3i/Implant  
Innovations

®

/CpTi 

 

6 
 

3 Ms 
 

NR 
 

 

Lig  
 

2 Ms 
 

Alg 
 

Prof:  
3.50 ± 0.97 
mm 
 

Larg:  
2.85 ± 0.50 
mm 

 

NR 
 

 

3.02± 0.63 
mm 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Zechner et 
al. 
2004 

(111)
 

 

8 
 

10 
(PM1-PM4+1M) 

 

3 Ms 
 

Friatec
®
/ 

TPS 

 

6 
 

4 Ms 
 

Escovagem 3-
4x/S com CHX 
gel 0.2%, e 
aplicação de 
CHX 0.12% a 
cada 2S 

 

Lig  
 

8 Ms 
 

Poli 
+ 
AAI 

 

PO vertical 
 

NR 
 

 

3 mm 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Hayek et 
al.  
2005

 (112)
 

 
 
 
 
 

 

9 
 

2 
(PM3) 

 

0 
 

Conexao 
System

®
/ 

Porous 

 

2 
 

3 Ms 
 

NR 
 

Lig 
+ 
Esp 

 

4 Ms 
+ 
4 Ms 

 

N.R. 
 

PO 
horizontal 
moderada e 
defeitos 
verticais 
isolados 

 

NR 
 

 

5 mm 
~ 

Defeito em 
cratera  

 

NR 
 

 

NR 
 

 

F spp 
P spp 
SBh 
CFU/ml 

Tabela V- Estudos animais (cont.) 
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Autor/Ano Nº 
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Medidas pré-implantares Implantes 
Defeito peri-
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 d
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 d
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Rx 

 
 
 

Clínica pré-operatório 
 
 

Larg             Prof 

 
 
 

Clinica per-operatório 
 
 

Qualitativo            Larg      Prof 

 

M
ic

ro
b

io
lo

g
ia

 

 

Schwarz 
et al. 
2006 

(17)
 

 

5 
 

8 
(PM2- PM4+1M) 

 

4 Ms 
 

Straumann
®
 

/SLA 

 

6 
 

3 Ms 
 

Escovagem 
1x/dia dentes 
e implantes 

 

Lig  
 

3 Ms 
 

Alg 
 

Prof: 
 2.9±0.1 mm 

 

NR 
 

 

5.0 ± 0.8 
mm 

 

NR 
 

 

1.1±1.0 
mm 

 

5.3 ± 1.4 
mm 

 

NR 
 
 

 

Shibli et al. 
2006

 (113)
 

 

5 
 

18 
(PM1-PM4+1M) 

 

3 Ms 
 

Sterngold
®
/ 

cpTi, TPS 
Osseotite

®
, 

3i® Implants 
Innovations/
SLA  
Conexao 
Implants

®
 

/Porous 

 

8 
 

5 Ms 
 

2 Ms 
 

Lig  
 

3 Ms 
 

Alg 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

2.43 mm 
 

Defeito em 
cratera 

 

NR 
 

 

3.40±1.18 
mm 

 

NR 
 

 

Schwarz 
et al. 
 

2007 
(16) 

 

 

5 
 

8 
(PM2-PM4+1M) 

 

4 Ms 
 

ITI
®
 

Straumann/ 
SLA 

 

6 
 

3 Ms 
 

Escovagem 
dentes e 
implantes 
1x/dia  

 

Lig 
 

3 Ms 
 

Alg 
 

NRPR 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

 

Deiscência B 
(n=1) 
Deiscência 
B + circular 
(n=1)  
Circular(n=13) 

 

1.32 mm 
 

2.33 mm 
 

NR 
 

 

Kozlovsky 
et al. 
 

2007 
(19)

 

 

4 
 

8 
(PM1-PM4) 

 

3 Ms 
 

Hi-Tec
®
/ 

Ti-A 

 

8 
 

3 Ms 
 

0,2% CHX 
3x/S no local 
da cirurgia 

 

Lig 
e/ou 
CO 

 

12 Ms 
 

 

Alg  
 

Defeito 
circular 

 

NR 
 

 

7.16± 1.14 
mm 
 

7.28± 0.9 
mm 

 

POB 
proeminente 

 

2.20±0.07 
mm 
 

2.35±0.33 
mm 

 

4.14 ± 1.92 
mm 
 

4.85 ± 0.83 
mm 
 

 

NR 
 

 

Berglundh 
et al. 
 

2007 
(114)

 

 

5 
 

8 
(PM1-PM4) 

 

3 Ms 
 

ITI
® 

Straumann/ 
SLA  
P  

 

6 
 

3 Ms 
 

Escovagem 
diária dentes e 
implantes e 
gel de CHX, 
após 2 S 

 

Lig 
+ 
Esp 

 

4 Ms 
  + 
5 Ms 

 

Alg 
 

PO:  
2.51±0.55 
mm 
+ 
1.12±1.07 
mm 

 

NR 
 
 

 

NR 
 

 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

7.34± 2.08 
mm 

 

NR 
 
 

 

Albouy et 
al. 
2008

 (41)
 

 
 
 

 

6 
 

 

14 
(PM1- 
PM4+3PM) 

 

3 Ms 
 

Biomet 3i
®
/ 

Maquinada 
Astra Tech 
AB

®
/ 

TiOblast 
Straumann 

®
/ 

 

4 
 

3 Ms 
 

Escovagem 
diária dentes e 
implantes, 
após 2 S 

 

Lig 
+ 
Esp 

 

3 Ms 
+       
6 Ms 

 

Alg 
 

PO:  
3.53 mm     
+ 
1.84 mm 

 

NR 
 

NR 
 

NR 
 

NR 
 

NR 
 

NR 

Tabela V- Estudos animais (cont.) 
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 d
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Clínica pré-operatório 
 
 

Larg             Prof 

 
 
 

Clinica per-operatório 
 
 

Qualitativo            Larg      Prof 

 

M
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ro
b
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lo

g
ia

 

 

  
 

  
 

SLA 
Nobel 
Biocare 
AB

®
/ 

TiUnite 

  
 

 
 

 
 
 

  
 

       

 

Martines 
et  al. 
2008

 (115)
 

 

5 
 

6 
(PM2-PM4) 

 

3 Ms 
 

ITI
®
 

Straumann/
SLA 
STD

®
 Nobel 

Biocare/SS 

 

4 
 

4 Ms 
 

NR 
 

 

Lig 
 

3 Ms 
 

Alg 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

4.1 mm 
 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Albouy et 
al. 
2009

 (42)
 

 

6 
 

14 
(PM1-PM4+3PM) 

 

3 Ms 
 

Biomet 3i
®
/ 

Maquinada 
Astra Tech 
AB

®
/ 

TiOblast 
Straumann 
®
/SLA 

Nobel 
Biocare 
AB

®
/ 

TiUnite 

 

4 
 

3 Ms 
 

NR 
 

 

Lig 
+ 
 

Esp 

 

3 Ms 
  + 
 

6 Ms 

 

Alg 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Defeito em 
cratera 

 

NR 
 

 

6.73± 0.51 
mm 

 

NR 
 

 

Parlar et 
al. 
2009 

(116)
 

 

9 
 

10 
(PM1-PM4+1M) 

 

3 Ms 
 

M- type 
SLA 
TPS 

 

6 
 

2 Ms 
 

N.R. 
 

Lig  
 

3 Ms 
 

Alg 
 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Defeito em 
cratera 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

Albouy et 
al. 
2011 

(3)
 

 
 
 
 
 
 
 

 

6 
 

14 
(PM1-PM4+3PM) 

 

3 Ms 
 

Biomet 3i
®
/ 

Maquinada 
Astra Tech 
AB

®
/ 

TiOblast 
Straumann

®
/ 

SLA 
Nobel 
Biocare 
AB

®
/ TiUnite 

 

8 
 

3 Ms 
 

Limpeza diária 
dentes e 
implantes, 
após 2 S 

 

Lig  
 

3 Ms 
 

Alg  
 

PO:  
3.81-3.92 
mm 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

 

NR 
 

Tabela V- Estudos animais (cont.) 

PM- pré-molares, M- molares, Ms- meses, Lig- ligadura, Esp- progressão espontânea, Alg- algodão, NRPR- não relevante para revisão, NR- não refere, ICI- 
infiltrado de células inflamatórias, TC- tecido conjuntivo, Sd- seda, HA- Calcite Hydroxyapatite, TPS- titanium plasma sprayed, Ti-A- machined titanium surface, S- 
semanas, SLA- sandblasted/acid-etched surface, M-type- machined titanium com supercífie lisa relativa, TPS furc- titanium plasma sprayed com perfuração que 
mimetiza a furca, CHX- Clorohexidina, PO- perda óssea, TI- titanium surface, HAPS- hydroxyapatite coatings applied by plasma-spraying, IBAD- ion beam 
assisted deposition, PI- peri-implantite, cpTi- commercially pure titanium surface, Pg- Porphyromonas gingivalis, Pi- Prevotella intermedia, Pn- Prevotella 
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4- DISCUSSÃO  

 No sentido de estruturar esta discussão optou-se por dividi-la em vários pontos 

e referir os estudos animais e humanos que se debruçam sobre os mesmos.  

 

A etiologia do defeito peri-implantar ainda nao se encontra totalmente 

esclarecida. São vários os estudos humanos e animais onde ela é apontada como 

tendo uma origem bacteriana (2, 4, 14, 16, 20-22, 26, 28, 33, 34, 43, 48-53, 55-60, 63, 68, 72-74, 76, 78, 87, 89, 92-

94). No entanto, para alguns autores a sobrecarga oclusal, isoladamente (20, 22, 52, 63) ou 

quando exercida em situações onde já existe acumulação de placa bacteriana (22, 52), 

pode exacerbar a perda de osso peri-implantar. Apesar de haver um consenso 

relativamente à origem bacteriana ele nao existe em relaçao a carga oclusal. 

Tendo em conta esta etiologia, vários estudos humanos apresentam uma 

análise microbiológica do defeito, com colheitas recolhidas, essencialmente, nos locais 

com maiores profundidades de sondagem, sendo os microorganismos mais 

encontrados bacilos anaeróbios gram-negativos: Pi, Aa, Pg, Fn, Td, Tf, Pm, Cr e Bf, e 

espiroquetas, mas também os enterococos, a Candida albicas e esporadicamente o 

Se e o Sa (pela afinidade com as superfícies de titanium dos implantes) (2, 4, 14, 20-22, 26-28, 

33-35, 51, 53, 55-62, 64, 66, 72-74, 78, 81, 83, 84, 90, 94). O número de estudos animais onde esta análise 

é feita é consideravelmente menor. De acordo com os resultados desta revisão a 

análise microbiológica foi realizada apenas em 5 estudos animais (29, 49, 52, 107, 112) em 

que os microorganismos mais encontrados foram: Aa, Pi, Pg, Pn, F spp e SBh. Apesar 

da microflora encontrada em animais ser idêntica à encontrada em humanos, e os 

cães representarem um modelo bacteriológico apropriado na investigação das lesões 

peri-implantares (16), nos defeitos naturais em humanos verificámos a existência de 

uma maior variedade de microorganismos. Nos 5 estudos animais a P spp (Pi e/ou Pn) 

foi a bactéria mais detectada em 4 deles, e a Pg, o Aa, o SBh e o F spp apenas em 2. 

Relativamente aos estudos humanos a Pi, a Pg, o Aa e o Fn foram as bactérias mais 

detectadas em 20, 17, 16 e 15 dos estudos, respectivamente. Nos estudos humanos o 

método de deteção mais utilizado foram as sondas de DNA enquanto que nos animais 

a cultura. A utilização de sondas de DNA (PCR e PCR-RT) é uma forma mais 

específica de detecção de bactérias, no entanto apenas detecta uma bactéria em 

particular. Assim, a sua utilização apenas permite detectar bactérias das quais 

“suspeitamos”. Tornam-se necessários mais estudos animais que apresentem uma 

descrição microbiológica ao longo da evolução do modelo de peri-implantite. Assim 

poderemos concluir se não só a quantidade de placa bacteriana mas também a sua 

qualidade poderá influenciar o tipo de defeito induzido. Da mesma forma, apesar de 
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alguns microorganismos se apresentarem em maiores quantidades no defeito peri-

implantar, não se sabe se há uma bactéria, ou associação de bactérias, responsável 

pelo início do desenvolvimento da peri-implantite. Pensamos ser pertinente 

desenvolverem-se estudos humanos que possam monitorizar a microbiologia peri-

implantar, eventualmente em pacientes com maior risco de desenvolverem peri-

implantite, determinando, aquando da mucosite e subsequente perda óssea peri-

implantar, o tipo e quantidade de flora microbiana existente. Esta determinação 

poderia ser aproveitada para indução do defeito no modelo canino.  

 

O modelo de indução da peri-implantite, em cães, recorre à colocação de 

ligaduras numa posição submarginal. Estas são de vários tipos (seda, algodão ou 

arame de aço inoxidável) e a sua colocação é concomitante com a suspensão das 

medidas de higiene. Este modelo tem sido apontado como uma representação válida 

dos defeitos naturais apresentados em humanos, porque resulta num reforço de 

acumulação de placa bacteriana (49). No entanto, previamente a este acúmulo de placa 

bacteriana com a colocação de uma ligadura peri-implantar ocorre  um traumatismo 

local com rápido colapso dos tecidos moles peri-implantares (16, 49). Esta forma de 

induçao de defeito peri-implantar não encontra tradução na etiologia verificada nos 

humanos, pois nestes apenas se verifica a existência de um único factor - o 

bacteriano. Alguns autores reconheceram esta génese distinta do defeito peri-

implantar animal, quando comparado ao humano, e iniciaram a busca de um modelo 

distinto, mais fidedigno. Foi então preconizado um novo modelo experimental, 

inicialmente descrito por Zitzmann et al. (2004) (108), em que a criação do defeito peri-

implantar foi dividida em duas etapas: uma inicial com ligadura (“active breakdown”) e 

uma posterior sem ela (“spontaneous progression”). Os autores examinaram as 

reacções tecidulares durante um período de ligadura e durante os 12 meses após a 

remoçao da ligadura e observaram que a perda óssea ocorria não só durante o 

período de indução pela colocação da ligadura submarginal mas também no período 

após a sua remoção onde se permitia a acumulação de placa bacteriana. Apesar de 

neste estudo a perda óssea adicional diferir entre implantes e animais, estes autores 

vieram demonstrar que uma perda óssea poderia ter lugar após a remoção das 

ligaduras, apesar de ocorrer a uma velocidade menor. Posteriormente Berglundh et al. 

(2007) (114) também aplicaram este modelo em cães Beagle, com um período de 

progressão espontânea de 5 meses. Este período espontâneo foi iniciado após cerca 

de 40% do osso alveolar de suporte ser perdido pela colocação de ligaduras, durante 

4 meses. Albouy et al. (41) num estudo com desenho experimental idêntico, em cães, 
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demostraram que a progressão espontânea da peri-implantite experimental leva à 

perda óssea em implantes com diferentes superfícies. Sendo que essa perda óssea foi 

idêntica nos 4 tipos de implantes, na fase de indução com ligadura, mas numa fase 

seguinte de progressão espontânea diferiu entre 1 dos implantes e os 3 restantes, 

ainda que inferior em todos comparativamente à fase inicial. O que de facto demonstra 

que a ligadura tem uma componente adicional na perda óssea quando comparada a 

um período em que apenas há a acumulação bacteriana, tanto em termos de evolução 

(mais rápida) como de padrão (maior quantidade). Por isso, alguns autores(23, 95, 102, 112, 

114) já preconizam este período de acumulação espontânea da placa bacteriana após a 

remoção das ligaduras, em que as medidas de higiene continuam suspensas como no 

período de colapso induzido pela ligadura, e em que se verifica uma perda óssea 

adicional 3 vezes menor do que a induzida pelas ligaduras, mas também uma 

inflamação severa (41, 114). Estes avaliam a peri-implantite não na fase de indução com 

colocação de ligadura mas sim na fase da progressão espontânea, considerando que 

nesta fase haverá uma maior aproximação do defeito induzido ao defeito natural em 

humanos. Ao desenvolverem este novo método de indução os autores acabam por 

reconhecer que o modelo inicial, de indução com ligadura, não representa uma 

evolução válida.  

 

Nos estudos humanos e animais incluídos nesta revisão o defeito é 

qualitativamente descrito como em cratera(42, 49, 51, 56, 59, 60, 62-64, 67, 92, 102, 112, 113, 116) ou 

circunferencial (5, 77, 82, 86, 91, 94, 96, 103, 106). No entanto, a perda óssea horizontal, que 

também está descrita na progressão da peri-implantite, é referida apenas num estudo 

animal (112) enquanto que nos estudos humanos (51, 54, 65, 75, 80) esta é identificada com 

maior frequência. Assim, de acordo com as limitaçoes inerentes a esta revisão 

podemos constatar que a perda óssea horizontal é mais descrita nos estudos 

humanos do que nos animais. Da mesma forma, os defeitos em forma de prato 

(“saucer”) (4, 21, 26, 27, 34, 64) apenas foram descritos em estudos humanos. Esta 

disparidade pode resultar da inexistência desse tipo de perda óssea nos animais mas 

também de uma inexistência de guidelines relativas à forma correcta de caracterização 

de um defeito. Esta inexistência de guidelines foi transversal a uma série de outras 

características. Outra explicação para a maior ocorrência e descrição de perda óssea 

horizontal peri-implantar em humanos é o facto dos defeitos verticais terem tendência 

a surgir numa fase mais inicial da doença, e só com o avançar da lesão surgem 

perdas ósseas horizontais. Tendo em conta que os defeitos em animais são induzidos 

em meses e maioritariamente através da colocação de ligaduras (que implicam uma 
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acção traumática), provavelmente não se chega a verificar um estadio mais avançado 

da infecção, e como tal não é conseguida uma aproximação mais fidedigna aos 

defeitos naturais em humanos. Outra característica clinicamente encontrada é o facto 

da evolução do defeito peri-implantar ocorrer com períodos de actividade e remissão. 

Esta forma de evolução não ocorre na indução em modelos animais. De todos os 

estudos humanos que recolhemos na nossa revisão nenhum autor mencionou o 

período de evolução do defeito peri-implantar. Claro que eticamente, os autores, após 

diagnosticarem a lesão têm que a abordar do ponto de vista terapêutico e não 

permanecerem passivos a acompanhar a sua evolução. No entanto, podemos ter uma 

ideia aproximada do tempo de evolução da lesão nos pacientes sujeitos a controlos 

regulares. Quando num controlo clínico (sondagem) e radiográfico não é detectada 

perda óssea, e num controlo seguinte (por exemplo após 1 ano) já há manifestações 

clínicas e radiográficas da perda óssea peri-implantar, o clínico tem uma noção da 

evolução da patologia. Esta foi uma falha detectada nos estudos humanos uma vez 

que nenhum autor avançou com uma previsão do período de evolução da patologia 

detetada.  

A comparação da morfologia do defeito, em humanos e animais, é feita num estudo de 

Schwarz. et al.(2007) (16), com 41 defeitos naturais em 24 pacientes com peri-implantite 

moderada-avançada e 15 defeitos induzidos por ligadura em torno de 3 implantes 

colocados nas mandíbulas de 5 cães Beagle. Estes concluíram que o defeito circular 

sem deiscências da crista alveolar adjacente é o tipo de configuração mais frequente 

em ambos os grupos, 55,3% em humanos e 86,6% em cães, sendo que nestes casos 

a perda óssea circunferencial está geralmente associada com a perda óssea 

horizontal do osso alveolar de suporte. Contudo, este é um trabalho em que o número 

de defeitos comparados em humanos e animais é dispar, com maior número de 

defeitos em humanos, o que poderá influenciar os resultados, porque apesar das 

percentagens para esta tipologia serem as mais elevadas para ambos os casos, estas 

apresentam-se com um intervalo considerável entre si. Assim verificamos que a 

prevalência do defeito mais comum nos animais (86,6%) é consideravelmente maior 

que a prevalência do mesmo defeito nos humanos (55,3%). O estudo realizado por 

Schwarz nao concluiu se há diferenças estatisticamente significativas entre ambas 

percentagens.   Outra questão que este estudo não esclarece é se houve inclusão de 

pacientes com parafunções que pudessem influenciar a dinâmica da perda óssea peri-

implantar, como por exemplo pacientes bruxómanos. Uma das constatações desta 

revisão é que não há guidelines universalmente aceites pela comunidade científica 

relativamente à caracterização anatómica do defeito peri-implantar. Encontrámos dois 

estudos onde tal é feito (16, 47). Em relação ao estudo de Schwarz et al (2007) (16) já 
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traçámos algumas considerações anteriormente. A revisão de Quirynen et al. (2007) 

(47) sumariza as variáveis mais importantes na classificação do defeito. Nesta 

classificação o defeito poderá apresentar: 1, 2, 3 paredes ou ser circunferencial, e 

condições distintas poderão ser observadas do ponto de vista oclusal, assim como do 

ponto de vista vertical relativamente à crista óssea. Esta classificação é referida como 

sendo do defeito peri-implantar imediatamente após a colocação do implante, ainda 

que possa ser utilizada para a caracterização do defeito numa situação de peri-

implantite. Este estudo não pode ser ccomparado ao anterior, uma vez que não nos 

refere o defeito mais frequente, apenas apresenta uma forma de uniformizar a 

descrição de um defeito.  

No presente trabalho, a configuração do defeito mais frequente, tanto em 

humanos como animais, é em cratera(42, 49, 51, 56, 59, 60, 62-64, 67, 92, 102, 112, 113, 116), com uma 

perda óssea semi-/circuferencial (5, 77, 96, 103, 106) com ou sem deiscências bucais 

associadas (82, 86, 91, 94). Porém, nos artigos incluídos os defeitos são descritos e 

caracterizados do ponto de vista radiográfico e clínico (pré ou per-operatório). Muitos 

dos defeitos humanos e animais caracterizados como cicunferenciais ou em cratera 

foram-no tendo por base apenas a análise radiográfica (19, 51, 56, 59, 60, 62, 64, 67). Este 

aspecto parece-nos altamente criticável, pois a radiografia apenas nos permite avaliar 

a perda óssea por mesial e distal (ou em altura) do implante, sendo que no per-

operatório são muitas vezes encontradas deiscências bucais e linguais indetectáveis 

radiograficamente. Da mesma forma, as mensurações de perda óssea vertical obtidas 

através de Rx nem sempre poderão ter um valor fidedigno na adequada 

caracterização do defeito, apenas terão algum valor as que são feitas de uma forma 

standardizada (48, 62, 71, 72, 74, 78, 83, 90, 94).  A descrição radiográfica toma maior importância 

do ponto de vista qualitativo, indicando apenas a presença ou não de perda óssea e 

se há uma predominância vertical ou horizontal da mesma. Por isso, as descrições 

quantitativa e qualitativa de maior ênfase serão aquelas feitas intra-operatoriamente, 

num acesso por visualização directa ao defeito, após remoção do tecido de 

granulação. Mesmo as profundidades de sondagem obtidas clinicamente numa 

abordagem pré-operatória não terão aqui o mesmo valor que as obtidas, por exemplo 

num dente natural,  uma vez que as dificuldades em sondar um implante 

osteointegrado serão maiores devido à presença da coroa e muitas vezes, de um pilar 

transmucoso com anatomia mais irregular. Nesta revisão foi efectuada uma análise, 

quer em estudos humanos quer animais, da profundidade de sondagem peri-implantar. 

Nos estudos animais, a profundidade de sondagem pré-operatória média foi de 3.98 

mm (2.43 mm - 7.16 mm) (17, 19, 98, 99, 108-113), e a per operatória de 4.29 mm (2.21 mm - 

6.73 mm) (16, 17, 19, 23, 29, 42, 95-97, 100, 104, 105, 113, 114); nos humanos a pré-operatória foi em 
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média de 5.78 mm (3 mm - 7.5 mm) (5, 16, 17, 35, 61-66, 68, 71-75, 77-93), e a per operatória de 

4.35 mm (1.98 mm - 7 mm) (5, 16, 64, 65, 79, 80, 82, 86, 88, 91). No pré-operatório as 

profundidades de sondagem analisadas apresentam aproximadamente 2 mm de 

discrepância entre humanos e animais, mas as per-operatórias (que são as mais 

fidedígnas) são idênticas. No entanto, é preciso ter bastante atenção na interpretação 

destes resultados porque, nos estudos experimentais as sondagens são 

predominantemente per-operatórias e nos humanos verifica-se o contrário, para além 

de que há poucos estudos que façam uma sondagem pré-operatória e per-operatória 

que nos permita constatar se há uma aproximação num mesmo defeito das 

profundidades de sondagem encontradas nas duas fases clínicas. 

Nos estudos animais revistos, a indução do defeito peri-implantar é sempre 

feita em implantes colocados na zona posterior da mandíbula (3, 16, 17, 19, 23, 29, 41, 42, 95-116), 

enquanto que nos estudos humanos os defeitos peri-implantares estão presentes em 

ambas as arcadas (5, 16, 35, 62-64, 66-68, 71, 79, 80, 82, 86, 88, 92), ainda que maioritariamente na 

inferior (62-64, 66, 68, 71, 80, 86, 92). Esta poderá ser uma explicação para o facto do defeito em 

animais ser induzido apenas na mandíbula, não obstante fica a dúvida se um defeito 

induzido em implantes colocados no maxilar apresentaria a mesma configuração, 

tendo em conta as diferentes qualidades do osso maxilar e mandibular. No único 

estudo clínico (117) encontrado relativo ao local (sextante) com maior prevalência de 

peri-implantite, constatou-se que os locais com maior prevalência são o 5º e 2º 

sextantes, isto é os sextantes anteriores. Esta localização mostra um desacordo 

relativamente aos locais de colocação dos implantes para indução da peri-implantite 

nos cães, preferencialmente no 4º e 6º sextantes. 
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5- CONCLUSÃO 

Conclui-se desta revisão sistematizada que: 

1. A etiologia da peri-implantite é maioritariamente de origem bacteriana tanto em 

humanos como animais, embora se possa considerar em algumas situações a 

sobrecarga oclusal como factor coadjuvante da perda óssea peri-implantar. 

2. Os microorganismos predominantemente encontrados, nos defeitos induzidos 

em modelos experimentais e nos defeitos naturais em humanos, são bacilos 

anaeróbios gram negativos. Também espiroquetas, enterococos, Candida 

albicas e esporadicamente Se e Sa, são encontrados nos defeitos humanos.  

3. Apesar dos cães representarem um bom modelo bacteriológico de 

investigação, as colheitas microbiológicas são realizadas em poucos estudos e 

nem sempre os seus resultados são idênticos aos descritos nos estudos 

humanos.  

4. Os defeitos induzidos pela colocação de ligadura e um posterior período de 

progressão espontânea com acumulação de placa bacteriana têm 

características comuns aos defeitos peri-implantares nos humanos, mas este 

método de indução apresenta ainda algumas limitações. 

5. A forma de descrição do defeito ainda não se encontra stantardizada, e em 

grande parte estes são descritos apenas qualitativamente com base nos 

resultados radiográficos, o que limita o seu valor por nos fornecer dados por 

mesial e distal quando muitas das vezes as deiscências bucal e/ou lingual 

também estão presentes.  

6. Os defeitos em humanos apresentam uma perda óssea horizontal e vertical, 

em forma de cratera ou prato (“saucer”). Nos animais os defeitos também 

apresentam uma forma de cratera, mas a perda óssea horizontal só é relatada 

num estudo. 

7. A forma de descrição do defeito mais fidedigna é aquela que é feita numa fase 

per-operatória. Isto é feito na maioria dos estudos experimentais, contudo, nos 

estudos humanos os dados são principalmente pré-operatórios o que nos limita 

os resultados relativos à anantomia do defeito peri-implantar.. 
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Sugestões para futuras pesquisas: 

São necessários mais estudos animais que façam uma análise microbiológica 

do defeito peri-implantar, no sentido de esclarecer se a microflora da peri-

implantite induzida é igual à dos defeitos naturais em humanos, uma vez que a sua 

etiologia é sobretudo de origem bacteriana. 

São precisas guidelines consensuais que permitam aos autores classificar a 

morfologia encontrada nos defeitos. Existem apenas 2 classificações feitas por 

autores mas que não são ainda amplamente utilizadas. 
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7- ANEXOS 

 

LISTA DE ABREVIATURAS 

Ø- não incluídos 

NRPR- não relevante para revisão 

NR- não refere 

PB- placa bacteriana 

PS- profundidade de sondagem 

PO- perda óssea 

PI- peri-implantite  

Pd- periodontite 

TC- tecido conjuntivo 

ICI- infiltrado de células inflamatórias 

Larg- largura 

Prof- profundidade 

max- maxilares 

mand- mandibulares 

S- sextantes 

B- bucal 

L- lingual  

M- mesial 

D- distal  

PM- pré-molares  

M- molares 

Ms- meses 

S- semanas 

Lig- ligadura 

Esp- progressão espontânea 

Alg- algodão 

Sd- seda 

CHX- Clorohexidina 
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CO- carga oclusal excessive 

Poli- polyester 

AAI- arame aço inoxidável 

SLA- sandblasted/acid-etched surface 

TPS- titanium plasma sprayed 

HA- Calcite Hydroxyapatite 

Ti-A- machined titanium surface 

M-type- machined titanium com supercífie lisa relativa 

TPS furc- titanium plasma sprayed com perfuração que mimetiza a furca 

TI- titanium surface 

HAPS- hydroxyapatite coatings applied by plasma-sprayin 

IBAD- ion beam assisted deposition 

cpTi- commercially pure titanium surface 

P- polished surface 

SS- smooth surface 

Aa- Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

Pg- Porphyromonas gingivalis  

Pi- Prevotella intermedia 

Td- Treponema denticola  

F- Fusobacterium 

Bf- Bacteroides forsythus 

Pm- Peptostreptococcus micros 

Fn- Fusobacterium nucleatum 

Pn- Prevotella Nigrescens 

Cr- Campylobacter rectus 

C- Capnocytophaga 

Sa- Staphylococcus aureus 

Pa- Pseudomonas aeruginosa 

Ao- Actinobacillus odontolyticus 

Ec- Eikenella corrodens 
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Se- Staphylococcus epidermidis 

Tf- Tanerella forsythensis 

Kp- Klebsiella pneumoniae 

Si- Streptococcus intermedius 

Cs- Capnocytophaga sputigena 

Lb- Leptotrichia buccalis 

Fp- Fusobacterium periodonticum 

Nm- Neisseria mucosa 

Ss- Streptococcus sanguis 

Hp- Helicobacter pylori 

SBh- Streptococcus Beta-haemolyticus 

GPFC- Gram positive facultative cocci 

GPFR- Gram positive facultative rods 

STB- Surface translocating bacteria 

CAPNO- Capnocyeophaga species 

GNAR- Gram negative anaerobic rods 
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PubMed/MEDLINE 
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1 
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1 
1 
1 
1 
1 
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1 
1 
1 
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1 
1 
1 
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1 
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1 
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Assenza et al. 2006 
Lang et al. 2009 

 

EBSCOhost 

 

1 
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Astrand et al. 2004 
Wennstrom et al. 2004 
De Araújo Nobre et al. 2006 

 
Pesquisa manual 

 

1 
1 
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Motivo de exclusão: 

1. Estudos que não referem etiologia ou caracterização anatómica do defeito peri-

implantar 
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Tabela VI- Revisões sistemáticas  

 
Autores 

 
Ano 

 
Objectivo 

 
Tipo de 
estudo 

 

 
Nº de 

estudos 
humanos 

 
Estudos humanos incluídos 

 
Nº de 

estudos 
animais 

 
Estudos animais incluídos 

 

Quirynen et al. 
(42) 

 

2007 
 

Revisão dos resultados 
clínicos e da incidência das 
complicações associadas com 
implantes imediatos e 
implantes colocados após a 
cicatrização dos tecidos moles 

 

RS 
 

34 
 

Yukna et al. 1992  
Gelb 1993 
Lang et al. 1994 
Aschman et al. 1995  
Watzek et al. 1995 
Pecora et al. 1996  
Rosenquist & Grenthe 1996 
Schwartz-Arad & Chaushu 1997 
Becker et al. 1998 
Becker et al. 1999 
Grunder et al. 1999 
Zitzmann et al. 1999 
Polizzi et al. 2000  
Maló et al. 2000 
Schwarz-Arad et al. 2000 
Chaushu et al. 2001 
Gomez-Roman et al. 2001 
Grunder 2001 
Huys 2001  
Goldstein et al. 2002 
De Bruyn & Collaert 2002 
Fugazzotto 2002 
Prosper et al. 2003 
Maló et al. 2003  
Schropp et al. 2003 
Groisman et al. 2003 
Kan et al. 2003 
Wohrle 2003 
Wolfinger et al. 2003 
Locante 2004 
Schropp et al. 2004 
Norton et al. 2004  
Gotfredsen et al. 2004 
Covani et al. 2004  
Bianchi et al. 2004 
Perry & Lenchewski 2004 
Schropp et al. 2005 

 

Ø 
 

Ø 

 

Heitz- Mayfield et al. 
(10) 

 

2008 
 

 

Fornecer guidelines para a 
prática clínica e pesquisa  

 

RS 
 

46 
 

Eley et al. 1991 
Weyant et al. 1994 

 

Ø 
 

Ø 
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Autores 

 
Ano 

 
Objectivo 

 
Tipo de 
estudo 

 

 
Nº de 

estudos 
humanos 

 
Estudos humanos incluídos 

 
Nº de 

estudos 
animais 

 
Estudos animais incluídos 

  
 

futura dos parâmetros de 
diagnóstico das doenças peri-
implantares, e identificar 
potenciais factores de risco 
associados 

  
 

Niimi & Ueda 1995 
Kao et al. 1995 
Boutros et al. 1996 
Panagakos et al. 1996  
Jepsen et al. 1996 
Haas et al. 1996 
Teronen et al. 1997 
Salcetti et al. 1997 
Ellegard et al. 1997(a,b) 
Aboyoussef et al. 1998 
Ruhliing et al. 1999 
Watson et al. 1999 
Paolantonio et al. 2000 
Fiorellini et al. 2000  
Brocard et al. 2000 
Yi et al. 2001 
Mengel et al. 2001 
Ataoglu et al. 2002 
Hultin et al. 2002 
Murata et al. 2002 
Plagnat et al. 2002  
Hardt et al. 2002 
Leonhardt et al. 2002 
Attard & Zarb 2002 
Kivela-Rajamaki et al. 2003(a,b) 
Ma et al. 2003  
Karoussis et al. 2003 
McDermott et al. 2003 
Liskmann et al. 2004 
Rosenberg et al. 2004 
Evian et al. 2004 
Baelum & Ellegaard 2004 
Wennstrom et al. 2004 
Gruica et al. 2004 
Yalçn et al. 2005 
Hanggi et al. 2005 
Mengel & Flores-de-Jacoby 2005 
Liskmann et al. 2006 
Paknejad et al. 2006 
Strbac et al. 2006  
Ross-Jansaker et al. 2006 
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Autores 

 
Ano 

 
Objectivo 

 
Tipo de 
estudo 

 

 
Nº de 

estudos 
humanos 

 
Estudos humanos incluídos 

 
Nº de 

estudos 
animais 

 
Estudos animais incluídos 

     
 

Ferreira et al. 2006 
Ellegaard et al. 2006 
Mengel et al. 2007 

  

 

Ong et al. 

(11) 
 

 

2008 
 

Determinar o prognóstico da 
colocação de implantes em 
pacientes desdentados 
parciais com história de Pd 
comparativamente aos 
periodontalmente saudáveis 

 

RS 
 

10 
 

Watson et al. 1999 
Brocard et al. 2000 
Hardt et al. 2002 
Karoussis et al. 2003 
Evian et al. 2004 
Rosenberg et al. 2004 
Mengel & Flores-de-Jacoby 2005 
Hanggi et al. 2005 
Roos-Jansaker et al. 2006(a,b) 

 

Ø 
 

Ø 

 

Renvert et al. 
 (182) 

 

2009  
 

RS 
 

Ø 
 

Ø 
 

25 Grunder et al. 1993 
Ericsson et al. 1996 
Hanisch et al. 1997 
Hurzeler et al. 1997 
Persson et al. 1999 
Hall et al. 1999 
Machado et al. 1999 
Wetzel et al. 1999 
Machado et al. 2000 
Nociti et al. 2000 
Nociti et al. 2001(a,b) 
Deppe et al. 2001 
Persson et al. 2001 
Schou et al. 2003 (a,b,c,d) 
Shibli et al. 2003 
Person et al. 2004 
Sennerby et al. 2005 
Schwarz et al. 2006 
Shibli et al. 2006 
Takasaki et al. 2007 
You et al. 2007 

 

Sahrmann et al. 
 (152) 

 

2011  
 

RS 
 

17 
 

Kraut & Judy 1991 
Mellonig & Triplett 1993 
Bell and Cavazos 1994 
Mellonig et al. 1995 
von Arx et al. 1997 
Artzi et al. 1998 
Haas et al. 2000 
Khoury & Buchmann 2001  

 

Ø 
 

Ø 
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Estudos animais incluídos 
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Tinti & Parma-Benfenati 2001 
El Chaar & Jalbout 2002 
Petrungaro 2002 
Suh et al. 2003 
Romanos & Nentwig 2006 
Roos-Jansåker et al. 2007 
Roos-Jansåker et al. 2007 
Schwarz et al. 2008 

  

PI- peri-implantite, Pd- periodontite, RS- revisão sistemática,  Ø- não incluídos 
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