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INTRODUÇÃO

Os implantes dentais osseointegrados associados a próteses têm aparecido

com  grande  frequência  como  uma  modalidade  de  tratamento  previsível  para  a

reabilitação de elementos dentais perdidos. Um número estimado de 1 milhão de

implantes  são  colocados  anualmente  pelo  mundo  todo  e  aproximadamente  110

diferentes  fabricantes  produzem  440  marcas  variadas,  resultado  de  uma  maior

popularização dos mesmos mundialmente [1]. Diversos estudos [2–7] têm reportado

que implantes dentais são funcionais e biologicamente estáveis e apresentam boas

taxas de sucesso de 90%–95%  a longo prazo [8], e portanto cada vez mais estão

sendo utilizados na reabilitação oral de pacientes parcial e totalmente edêntulos. Os

implantes  dentais,  assim  como  dentes  naturais,  estão  suscetíveis  a  doenças

inflamatórias que estão relacionadas predominantemente ao acúmulo de biofilme

bacteriano, associado ou não, a outros fatores de risco, como o tabagismo, diabetes,

sobrecargas oclusais, fatores genéticos, cimento residual proveniente da cimentação

de  próteses,  rugosidade  da  superfície  do  implante  e  ausência  de  gengiva

queratinizada[9].

Essas condições inflamatórias que acometem os tecidos moles ao redor dos

implantes não envolvendo reabsorção do tecido ósseo de suporte é definida como

mucosite [10,11], já quando existe o acometimento tanto dos tecidos moles e duros,

causando reabsorção óssea ao redor do implante a definição relatada na literatura é

a periimplantite [10-12].

Sendo  assim,  devido  à  crescente  prevalência  de  periimplantite,  há  uma

necessidade  urgente  de  compreender  e  investigar  sua  etiologia  e  das  múltiplas

variáveis  que  afetam  o  desenvolvimento  e  progressão  da  doença,  para  gerar

abordagens de tratamento que sejam mais previsíveis. 
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Logo,  o  objetivo  deste  trabalho  é  revisar  a  literatura  recente  sobre  a

efetividade  do  tratamento  de  lesões  de  periimplantite  através  do  debridamento

mecânico ultrassônico de implantes.

REVISÃO DA LITERATURA

Etiologia e patogênese da Periimplantite

O termo “periimplantite” foi  introduzido na literatura há mais de 3 décadas,

sendo atualizado na década de 1990,  descrevendo um processo inflamatório  ao

redor do implante que incluem ambas inflamação dos tecidos moles e perda óssea

periimplantar progressiva [13]. Além disso, também foi descrita como uma infecção

localizada  que  exibe  características  comparáveis  às  da  periodontite  crônica  em

pacientes com dentição natural [13]. Figura 1.

Figura 1.
(esq):  anatomia  periimplantar  e  periodontal.  (dir):  Vascularização  periimplantar  e  periodontal.
Adaptado de Palacci  P,  Ericsson I.  Esthetic Implant  Dentistry Soft  and Hard Tissue Management.
Chicago Quintessence Books,2001. 

A colonização microbiana é o principal fator predisponente na etiologia das

doenças periimplantares, bactérias gram-negativas anaeróbias subgengivais, como

Aggregatibacter  actinomycetemcomitans,  Prevotella  intermedia,  P  gingivalis,  e
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Treponema  denticola,  associadas  à  etiologia  da  periodontite  são  também

encontradas nas doenças que acometem os tecidos moles e duros ao redor dos

implantes [14]. Além disso, os padrões de formação e acúmulo de placa bacteriana

nas  superfícies  implantares  são  similares  àqueles  encontrados  nas  superfícies

dentais [15]. Figura 2.

Figura
2.
A figura mostra a progressão da doença inflamatória concomitante ao acúmulo de placa bacteriana,
partindo do ponto de saúde do periodonto (1), passando pela inflamação da mucosa periimplantar, a
mucosite (2), até o estágio inicial (3) e avançado (4) da periimplantite. Essence Odonto.

A patogênese da peri-implantite também é similar à da periodontite  [16] : Os

microrganismos aderidos às superfícies implantares liberam agentes quimiotáticos

que  levam  à  atração  e  migração  de  neutrófilos  para  os  tecidos  na  bolsa

periimplantar. Após isso, citocinas resultantes do dano causado pelas bactérias às

células epiteliais são liberadas no fluido crevicular peri-implantar, atraindo ainda mais

leucócitos  (predominantemente  neutrófilos)  para  o  sítio  afetado  e,  uma  vez  que

estes neutrófilos ficam sobrecarregados de microrganismos, sofrem degranulação e

liberam enzimas tóxicas que causam danos aos tecidos e inflamação gengival [17]. 

Havendo  a  persistência  dessa  inflamação,  ela  progride  para  a  gengiva

marginal,  causando,  enfim,  a  perda de tecido  ósseo adjacente,  caracterizando o

estabelecimento da periimplantite  [17]. As células estromais (como os fibroblastos

nos  tecidos  de  granulação)  também  participam  na  patogênese  da  periimplantite

porque levam ao aumento da vascularização e quebra da matriz colágena, desse

modo promovendo a migração e manutenção de infiltrados inflamatórios, no qual

estão presentes citocinas, no sítio inflamado [18]. Figura 3.
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Figura 3. 
(esq) Saúde periodontal. (dir) Inflamação dos tecidos moles e perda óssea devido ao acúmulo de
placa na superfície implantar (periimplantite). Dental Holidays in Crete. 

É importante perceber que existem diferenças entre um dente e um implante,

sendo elas [19] :

– Num implante dentário não existe ligamento periodontal e inervação.

– O epitélio do sulco periimplantar apesar de apresentar fluido crevicular tal como

nos dentes naturais, não apresenta fibras conjuntivas.

– O tecido conjuntivo periimplantar possui maior proporção de fibras de colagéno e

menor quantidade de fibroblastos com fibras paralelas à superfície do implante. 

Apesar  das  similaridades  clínicas  e  etiológicas  entre  a  periimplantite  e  a

periodontite, existem diferenças histopatológicas entre estas [20]:

– A extensão apical do infiltrado inflamatório é mais pronunciada na periimplantite do

que na periodontite e na maioria dos casos localizada apicalmente ao epitélio da

bolsa.

– Em ambas as lesões, as células do plasma e os linfócitos predominam, no entanto

na  periimplantite  os  macrófagos  e  os  neutrófilos  aparecem  em  proporções

relativamente maiores.

– Enquanto que os neutrófilos na periodontite localizam-se em áreas associadas ao

epitélio da bolsa, na periimplantite localizam-se também em compartimentos peri-

vasculares na porção apical e distantes da área da bolsa. Figura 4.
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Figura 4.

A figura (A) demonstra a grande perda óssea decorrente da periimplantite, além do deslocamento dos
tecidos moles inflamados. A figura (B) mostra a saúde periodontal,  sem nenhuma perda óssea e
também um bom selamento de tecidos moles e duros na porção coronal do implante.

Alternativas de Tratamento da Periimplantite

No que diz respeito ao tratamento da periimplantite, uma grande variedade de

diferentes abordagens têm sido propostas, sendo elas com ou sem procedimentos

cirúrgicos.   O  tratamento  através  do  debridamento  mecânico  não-cirúrgico  é

considerado tradicionalmente efetivo para o tratamento de mucosite, por exemplo,

ao contrário dos resultados encontrados para a periimplantite [21]. São os métodos

não-cirúrgicos:

–  Debridamento mecânico

O  debridamento  mecânico  envolve  a  ação  de  um  agente  mecânico  que

remove fisicamente a placa bacteriana da superfície do implante. O debridamento

mecânico isolado permite  o debridamento supra  e sub-gengival  da  superfície  do

implante,  do seu colo e do pilar.  O principal  objetivo é a remoção do biofilme e

cálculo da superfície do implante sem provocar alterações na sua estrutura tendo

como objetivo  final  restabelecer  a  saúde dos tecidos periimplantares.  Para além

disto,  estes  instrumentos  devem  também  diminuir  a  formação  de  novo  biofilme

bacteriano na superfície destes [22].
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Podem ser  utilizados  curetas  de  diferentes  materiais  (teflon,  metal,  titânio,

carbono  e  plástico),  dispositivos  ultrassônicos  e  sistemas  de  jateamento

(bicarbonato de sódio ou pó de glicina) [23].

– Laser

Os lasers são outra  alternativa ao debridamento  da superfície  do implante

devido às suas propriedades físicas e anti-infeciosas  [23].  O laser permite atingir

superfícies inacessíveis do implante aos quais os equipamentos convencionais de

debridamento não conseguem. Os resultados clínicos destes baseiam-se na eficácia

de remoção de cálculo e nos seus efeitos hemostáticos e bactericidas [24]. Quando

se opta por utilizar o laser na terapia da periimplantite é necessário escolher o tipo

de laser a utilizar: Er:Yag; CO2; Diodo, etc, podendo estes ser usados sob diferentes

potências  e  modos  de  emissão,  sendo  necessário  obter  o  equilíbrio  entre  a

capacidade de debridamento e a segurança [24].

– Implantoplastia

Envolve a remoção da camada rugosa superficial contaminada da superfície

do implante e a sua suavização facilitando a limpeza e as práticas de higiene oral

pelo paciente promovendo condições que reduzam a acumulação bacteriana. Este

procedimento  é  feito  com  brocas  sob  irrigação  abundante  uma  vez  que  este

procedimento  provoca  grande  aumento  da  temperatura  e  contaminação  local

extensa com titânio [23].

– Debridamento Químico e Antibioticoterapia

Os antissépticos normalmente utilizados no tratamento da periimplantite são à

base de clorexidina constituindo um método auxiliar ao debridamento mecânico de

forma a prevenir a recolonização bacteriana e a permitir melhor controle de placa

bacteriana.  O uso  de  antissépticos  e  antibióticos  tem sido  proposto  de  forma a

melhorar a eficácia do debridamento mecânico para níveis bacterianos compatíveis

com a saúde tissular, situação que é difícil de atingir apenas com o desbridamento

mecânico [23]. 
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A  antibioticoterapia  local  é  usada  no  sentido  de  aumentar  o  efeito

antibacteriano do debridamento mecânico prevenindo a recolonização bacteriana na

superfície do implante, já a antibioticoterapia sistêmica é utilizada como auxiliar do

desbridamento  mecânico  de  forma  a  permitir  níveis  antimicrobianos  efetivos  no

fluido crevicular periimplantar e assim exponenciar o efeito mecânico antibacteriano

[23].

As técnicas cirúrgicas consistem em:

– Retalho de Acesso Cirúrgico

O  objetivo  dessa  abordagem  cirúrgica  é  apenas  melhorar  o  acesso  à

superfície implantar para realização do debridamento da mesma. São executados

normalmente incisões intrasulculares ao redor dos implantes, são elevados retalhos

mucoperiostais por vestibular e palatino e procede-se ao debridamento do implante

e dos tecidos peri-implantares inflamados. No final, os retalhos são reposicionados e

suturados [23].

– Retalho de Reposicionamento Apical

Tem como objetivo melhorar e facilitar a higiene oral, além de reduzir as bolsas

peri-implantares ao redor dos implantes afetados. É feita incisão em bisel interno

dependendo da profundidade de sondagem e da largura e espessura da mucosa

periimplantar e são normalmente executadas incisões relaxantes no sentido vertical

para  posicionar  o  retalho   apicalmente.  Em  seguida  são  elevados  retalhos

mucoperiostais tanto por vestibular como por palatino e remove-se o colar de tecido

infectado e a superfície do implante é debridada, sendo os retalhos suturados de

forma a deixar a porção anteriormente afetada exposta à cavidade oral [23].

– Técnica Cirúrgica Regenerativa

São dois os objetivos desta abordagem: Aumentar a probabilidade de obter-se

re-osseointegração  usando  técnicas  e  materiais  reconstrutivos  e  regenerativos  e
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manter  as  dimensões  tissulares  durante  o  processo  de  cicatrização  evitando  a

recessão gengival. 

Inicia-se por incisões intrasulculares mantendo a totalidade dos tecidos moles

adjacentes  ao  implante.  Seguidamente  é  feita  a  elevação  de  retalhos

mucoperiosteais lingual e vestibular e executa-se o debridamento do defeito ósseo e

da  superfície  do  implante.  O  enxerto  ósseo  é  colocado  ao  redor  do  implante,

preenchendo o componente intraósseo do defeito, podendo ser ou não coberto com

membrana  reabsorvível/não-reabsorvível.  Finalmente,  os  retalhos  são

reposicionados coronalmente e suturados de forma a permitir a cicatrização [23].

Debridamento ultrassônico

O  instrumento  ultrassônico  funciona  principalmente  em  uma  ação  de

'desbastar',  removendo  mecanicamente  os  depósitos  dos  dentes/implantes.  Esta

remoção é do movimento de desbastamento longitudinal  e  movimento rápido da

ponta. Isso é visto como o principal método de ação. Durante o uso, um fluxo de

água  de  resfriamento  é  passado  sobre  a  ponta,  que  age  como  um  irrigante  e

removendo detritos da área, combinado com um movimento de varredura e a ponta

posicionada paralelamente ao longo eixo do dente/implante [25].

Debridamento Ultrassônico na Periodontite

A raspagem e alisamento radicular como parte do tratamento periodontal não

cirúrgico é considerado padrão-ouro para o tratamento da doença periodontal  [26].

No entanto,  para algumas condições periodontais,  como a periodontite  agressiva

generalizada,  a  terapia  mecânica  sozinha  pode  falhar  na  redução  dos

periodontopatógenos  nos  locais  afetados  e,  consequentemente,  a  doença  pode

persistir  [27,28,29,30].  Uma  possível  explicação  é  que  alguns  patógenos

periodontais,  como  Aggregatibacter  actinomycetemcomitans  e  Porphyromonas

gingivalis,  podem  invadir  as  células  e  escapar  dos  mecanismos  de  defesa  do

hospedeiro  [31,32,33].  Assim,  mesmo  após  a  terapia  mecânica,  esses

microrganismos podem recolonizar o local,  levando à recorrência da doença  [28-

34,35,36].  Apesar  disso,  estudos  em  pacientes  com  periodontite  agressiva

generalizada que compararam o debridamento mecânico ultrassônico isolado com o
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mesmo  associado  a  antibioticoterapia,  mesmo  esse  último  possuindo  melhores

resultados, demonstraram que o primeiro também obteve bons resultados clínicos,

com boa redução da profundidade das bolsas periodontais, mas redução não tão

boa da microbiota periodontopatogênica [37]. 

Um novo estudo em pacientes com periodontite agressiva generalizada, por

outro  lado,  demonstrou  ótimos  resultados  da  terapia  mecânica  ultrassônica

associada ao debridamento mecânico com curetas de metal, quando comparada a

um novo dispositivo de lavagem de bolsas periodontais (IED), levando-se em conta

grandes melhoras na profundidade de sondagem e sangramento à sondagem dos

pacientes avaliados [38].

Em  mais  um  recente  estudo,  comparou-se  os  resultados  clínicos  e

imunoinflamatórios  do  debridamento  ultrassônico  em  pacientes  também  com

periodontite  generalizada,  dividindo-os  em  fumantes  e  não  fumantes.  O  estudo

obteve  bons  resultados  em  relação  a  redução  da  profundidade  de  sondagem,

sangramento à sondagem e nível clínico de inserção, em ambos os grupos [39].

Debridamento Mecânico Ultrassônico em Implantes

O debridamento mecânico ultrassônico consiste em uma das modalidades de

tratamento para a periimplantite, podendo ser ele isolado ou associado a emprego

de outros tipos de intervenção. 

Estudos compararam e avaliaram dois grupos de pacientes com periimplantite

que receberam tratamento  não cirúrgico,  um através de debridamento  mecânico

com  curetas  manuais  de  titânio  e  outro  com  dispositivo  ultrassônico.  Houve

resultados significantes de melhora nas profundidade e sangramento à sondagem,

sem diferenças entre os grupos. Porém, em ambos os grupos, os tratamentos não

resultaram  em  melhoras  importantes  na  microbiota  ao  redor  dos  implantes.  Os

números bacterianos logo voltaram a aumentar e, em 6 meses após o tratamento, a

microbiota  estava  em  quantidade  e  qualidade  similares  ao  estado  inicial  dos

pacientes, antes do tratamento [40].
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Em outro estudo, foram avaliados novamente dois grupos de pacientes com

periimplantite, sendo um tratado com curetas manuais de fibra de carbono e o outro

com dispositivo ultrassônico. Os pacientes receberam o tratamento inicialmente, e

novamente após 3 meses. Após 6 meses do primeiro tratamento, foram avaliados os

resultados.  Estes  demonstraram melhora  da  higiene  oral  em ambos  os  grupos,

porém pouca melhora no sangramento à sondagem (mas ainda assim sendo melhor

no  grupo  tratado  com  o  dispositivo  ultrassônico)  e  nenhuma  melhora  na

profundidade de sondagem e nível ósseo. [41].

Dados de um outro estudo, mostraram resultados similares. Dois grupos de

pacientes com periimplantite foram divididos, um deles recebendo tratamento por

debridamento mecânico com curetas manuais de titânio e o outro com dispositivo

ultrassônico, e foram avaliados após 1, 3 e 6 meses de tratamento. Houve melhoras

nos  índices  de  placa  e  sangramento  à  sondagem,  porém  sem  melhoras  na

contagem bacteriana, tendo até um aumento da mesma 1 semana após o final do

tratamento. Não houve redução da profundidade de sondagem [42]. 

Por fim, um estudo recente avaliou pacientes com periimplantite tratados com

uma  combinação  de  intervenções,  sendo  elas,  respectivamente:  debridamento

mecânico ultrassônico, curetagem dos tecidos moles, polimento com jato de pó de

glicina  e  aplicação  de  polivinilpovidona  10%.  Houve  melhoras  em  todos  os

parâmetros  clínicos  analisados  –  profundidade  de  sondagem,  sangramento  à

sondagem e nível  de inserção clínica -  ,  porém, como o objetivo do estudo era

avaliar  a  eficácia  clínica  de  todo  um  protocolo  de  tratamento  não-cirúrgico,

permanece  incerto  quanto  cada  um  dos  componentes  isolados  contribuiu

proporcionalmente para os resultados finais [43]. 
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DISCUSSÃO

Como  constatado  anteriormente,  o  objetivo  do  debridamento  mecânico  no

tratamento da periimplantite é o controle da infecção através do debridamento da

superfície do implante, com o objetivo de debridar o biofilme aderido e reduzir a

carga  bacteriana  abaixo  do  limiar  necessário  para  causar  a  doença  [44].  O

debridamento  mecânico  em  torno  dos  implantes  dentários  encontra  algumas

características específicas: a ausência de ligamento periodontal; a variabilidade da

rugosidade  superficial  do  implante;  e  diferentes  tipos  de  conexão  de  pilares

protéticos . Esses fatores podem comprometer não só a terapia profissional, mas

também a higiene auto-realizada pelo paciente, pois essas características podem

facilitar a formação de biofilme quando as superfícies ficam expostas ao meio bucal

[45].

Persson e colaboradores [40]  chegaram à conclusão de que uma gama de

fatores podem influenciar nos resultados clínicos da terapia mecânica dos implantes

com  dispositivos  ultrassônicos,  como  por  exemplo  a  falta  de  instrumentos  com

desenhos  apropriados  para  acessar  os  sítios  afetados  pela  periimplantite.  Além

disso,  o  desenho  do  próprio  implante,  a  localização,  a  macroestrutura  e  as

condições  clínicas  do  mesmo  quando  afetado  pela  doença,  tornam  prover  o

adequado debridamento da superfície implantar e manter um ambiente livre de placa

bacteriana e inflamação, uma difícil tarefa. 

Renvert  e  colaboradores [42]  concluíram  também  que  o  desenho  e  as

estruturas da superfície dos implantes dificultam a remoção ou até mesmo redução

do biofilme. Além disso, o desenho das estruturas supragengivais dos implantes e a

morfologia  típica  das  lesões  periimplantares  também  limitam  a  capacidade  de

acessar  e  debridar  as  áreas  infectadas.  Em  seu  estudo,  isso  foi  ilustrado  pela

inabilidade  de  reduzir  o  contingente  bacteriano,  mesmo  utilizando  pontas  de

ultrassom  especialmente  designadas  para  o  debridamento  mecânico  para

superfícies implantares e sendo o tratamento realizado por profissional altamente

qualificado e experiente, sem nenhuma restrição de tempo.
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Existe o consenso de que uma efetiva descontaminação é pré-requisito no

tratamento da periimplantite [46], porém, segundo Mellado e colaboradores [47] uma

das  dificuldades  encontradas  no  tratamento  através  do  debridamento  mecânico

ultrassônico consiste  na  rugosidade da superfície  da maioria  dos implantes,  que

promove  a  adesão  e  colonização  bacteriana  e,  por  isso,  curetas  ou  pontas  de

ultrassom  metálicas  não  são  bem  indicadas  para  o  tratamento  de  superfícies

implantares  uma  vez  que  causam  alterações,  aumentando  sua  rugosidade  e

promovem a colonização bacteriana. 

Suarez e colaboradores e Valderrama e colaboradores [48, 49] constataram

que implantes com maior rugosidade superficial  prejudicam a viabilidade de uma

completa resolução da infecção. Uma vez expostas, as microestruturas da superfície

rugosa têm maior afinidade para a formação de biofilme bacteriano, que se torna

robusto,  firme e  difícil  de  se  remover  [50]. Em contrapartida,  uma variedade de

técnicas têm sido desenvolvidas para aumentar propositalmente a rugosidade dos

implantes,  com  o  objetivo  de  melhorar  a  osseointegração  do  e  reduzir  a

possibilidade de seu insucesso precoce [51-53]. 

Porém,  segundo  Berglundh  e  colaboradores,  implantes  com  moderada

rugosidade  podem melhorar  o  tratamento  implantar  propriamente  dito,  mas  esta

rugosidade  aumentada  pode  influenciar  no  início  e  desenvolvimento  de

periimplantite  [54].  Quando expostos  para o meio  oral,  implantes  com superfície

rugosa podem facilitar a formação de placa bacteriana [55, 56], afetando o equilíbrio

com o hospedeiro [57,50]. Consequentemente, implantes com rugosidade superficial

possuem  tendência  a  ter  maiores  perdas  ósseas  de  suporte  comparado  com

implantes de superfície lisa [52, 58, 59]. 

Por  outro  lado,  Pongnarisorn  [60] concluiu  que  o  desenvolvimento  da

inflamação  é  associado  com  a  presença  de  placa,  independentemente  da

rugosidade superficial implantar. Quirynen  [61] analisou o biofilme subgengival de

pacientes com periimplantite e não encontrou diferenças na microbiota de implantes

com superfícies rugosas comparados com implantes de superfície lisa. Além disso,
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outros  diversos  autores  encontraram resultados  clínicos  similares  para  implantes

com superfície  rugosa e implantes com superfície  lisa  [53,  62,  63].  Portanto,  as

evidências  existentes  na  literatura  atual  não  permitem  uma  posição  firme  e

consistente sobre a associação de periimplantite com a rugosidade das superfícies

implantares [64, 65, 45]. 

Outra  dificuldade  existente  no  tratamento  da  periimplantite  é  obter-se  a

reosseointegração após o controle da doença. Diversos estudos [66, 67, 68, 69, 70,

71] compararam diferentes tipos de terapia mecânica de debridamento e posterior

regeneração  óssea  guiada  afim  de  definir  qual  permite  maior  e  melhor

osseointegração,  porém  as  informações  sobre  o  debridamento  ultrassônico  são

escassas.  Foi  comprovado  que  alterações  nas  propriedades  superficiais  de

implantes de titânio afetam a diferenciação osteoblástica de células mesenquimais

[72,  73,  74],  bem como  a  maturação  dos  osteoblastos  [75,  76].  Além disso,  a

habilidade destas células de produzirem fatores que regulam a formação óssea e a

angiogênese também é afetada  [77], e portanto o processo de osseointegração é

juntamente influenciado. 

Em um recente estudo, Sedlaczek e colaboradores [78] avaliaram o efeito das

alterações causadas pelo dispositivo ultrassônico no debridamento de implantes de

diferentes  tipos  de  superfície  de  titânio  e  sua  influência  na  resposta  de  células

osteoblásticas.  Os resultados mostraram que os osteoblastos foram sensíveis  às

alterações causadas pelo tratamento com ultrassom, sofrendo um atraso na sua

diferenciação,  porém  permaneceu  incerto  se  este  atraso  poderia  impedir  a

osseointegração. Concluiu-se, então, que os resultados sugerem que os dispositivos

ultrassônicos podem ser úteis para o debridamento mecânico de implantes afetados

pela periimplantite no que diz respeito à posterior re-osseointegração. 
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CONCLUSÕES

A falta  de estudos controlados não permite  a formulação de um consenso

sobre o melhor  protocolo de tratamento mais previsível e com melhores resultados

do tratamento de peri-implantite. No entanto, a avaliação do risco periodontal e a

colaboração do paciente em relação aos cuidados de higiene oral são essenciais

para  que  as  superfícies  dos  implantes  permaneçam  descontaminadas  e

proporcionem  uma  boa  condição  gengival  para  a  manutenção  do  sucesso  do

tratamento ao longo dos anos.
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