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RESUMO

O objetivo deste estudo duplo-cego foi avaliar em curto periodo de tempo,
o tratamento ndo-cirargico da periimplantite utilizando sistemicamente, metronidazol
e amoxicilina associados a raspagem e debridamento periimplantar. Vinte individuos
portadores de periimplantites foram divididos em 2 grupos: Grupo Teste - Raspagem
e debridamento periimplantar (RDP) associado ao metronidazol (400mg x3/dia, 14
dias) e amoxicilina (500mg x3/dia, 14 dias), e Grupo Controle — RDP associado a
placebo. Parametros clinicos como presenca de placa (0/1), sangramento marginal
(0/1), profundidade de sondagem (mm), sangramento a sondagem (0/1), supuragao
(0/1), nivel clinico de inser¢do (mm) e perda 6ssea vertical (mm) foram avaliados por
um examinador previamente calibrado nos tempos 0 e aos 14, 60 e 90 dias de
avaliacdo. Amostras de biofilme subgengival foram obtidas e avaliadas para 39
espécies bacterianas por meio da técnica Checkerboard DNA-DNA hybridization. As
terapias utilizadas reduziram significativamente os niveis dos microrganismos,
principalmente do complexo vermelho (Tannerella forsythia, Porphyromonas
gingivalis e Treponema denticola), embora somente a terapia mecanica associada
aos antibioticos foi capaz de manter esta reducdo até o final do periodo
experimental. As médias de profundidade de sondagem e o nivel clinico de insercao
foram reduzidos durante todo o periodo avaliado (p<0,05). A percentagem meédia
dos sitios com sangramento marginal e supuracdo diferiu apos a terapia no grupo
teste. Nehuma das terapias reduziu significativamente as médias de perda éssea. O
emprego da terapia antibidtica associada a raspagem e debridamento periimplantar
nao promoveu beneficios clinicos adicionais sobre a terapia mecéanica apenas.

Palavras-Chave: implantes osseointegrados; periimplantite; microbiologia; indices

clinicos; amoxicilina; metronidazol.
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ABSTRACT

The aim of this double-blind placebo study was to evaluate, in a short term
period, the treatment of human peri-implantitis using metronidazole plus amoxicillin
systemically. Twenty subjects with signs of peri-implantitis were split in 2 groups:
Test group — scaling and peri-implant tissue debridment (SPD) associated to
metronidazole (400mg 3xday/ 14 days) and amoxicillin (500mg 3xday/ 14 days), and
Control Group - SPD and placebo. Clinical parameters such as plaque index (0/1);
marginal bleeding (0/1); bleeding on probing (0/1), supuration (0/1), probing depth
(mm), clinical attachment level (mm) and vertical bone loss (mm). were evaluated by
a single calibrated clinical at baseline and 14, 60, and 90 days after therapy.
Subgingival plaque samples were taken and evaluated for 39 bacterial species using
Checkerboard DNA-DNA hybridization. The therapies evaluated decreased
significantly the levels of microorganism of red complex (Tannerella forsythia,
Porphyromonas gingivalis e Treponema denticola), although just the group that utilize
antibiotics was able to keep this reduction to the end of the experimental period. The
means of probing depth and clinical attachment loss were reduced during all the
experimental period (p<0.05). The mean of percentage of sites with marginal
bleeding and suppuration difer after the therapy in the test group. The both therapies
were not able to reduce the vertical bone loss. The association of antibiotics and peri-
implant debridment did not improve any additional clinical effect.

Key Words: Dental implants; peri-implantitis; microbiology; clinical index; amoxicillin;

metronidazole.
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1. INTRODUQAO E JUSTIFICATIVA

A periimplantite, assim como a doenca periodontal, € caracterizada como
sendo uma doenca complexa, causada por patdégenos periodontais que produzem
endotoxinas as quais regulam a producdo de citocinas, aumentando o infiltrado
inflamatdrio e a liberagdo de enzimas proteoliticas responsaveis pela destruicdo dos
tecidos periimplantares (Mombelli et al., 1995; Hurzeler et al.,, 1997; Mombelli &
Lang, 1998; Lee et al., 1999; Leonhardt et al., 1999; Mombelli, 1999; Hass et al.,
2000; Mombelli et al., 2001; Klinge et al., 2002; Kivela-Rajamaki et al., 2003; Shibli et
al., 2003a; Shibli et al., 2003b; Shibli et al., 2003c; Shibli, 2003d; Shibli et al., 2005).
Dessa forma, as doencas periimplantares devem ser diagnosticadas e tratadas como
infeccdes bacterianas (Mombelli et al., 1987; Mombelli et al., 1995; Mombelli & Lang,
1998; Listgarten & Lai, 1999; Mombelli, 1999; Khoury & Buchmann, 2001; Mombelli
et al., 2001; Shibli et al., 2003a; Shibli et al., 2003b; Shibli et al., 2003c; Martins et
al., 2004; Romeo et al., 2005; Shibli et al., 2005).

Os tratamentos utilizados para o re-estabelecimento da salude e da
arquitetura dos tecidos periimplantares sédo, na sua grande maioria, semelhantes as
terapias utilizadas em Periodontia, como por exemplo, quimico (Hammerle et al.,
1995; Ericsson et al., 1996; Hurzeler et al., 1997; Mombelli et al., 2001; Schou et al.,
2003d), fisico (Hass et al., 2000; Shibli et al., 2003a; Shibli et al., 2003c; Shibli,
2003d; Shibli et al., 2004; Schwarz et al., 2005; Shibli et al., 2006), nao-cirargico
(Mombelli et al., 1992; Mombelli et al., 2001; Klinge et al., 2002), cirargico associado
a regeneracdo 6ssea guiada e/ou biomateriais (Persson et al., 1996; Hurzeler et al.,
1997; Persson et al.,, 1999; Khoury & Buchmann, 2001; Persson et al., 2001a;
Persson et al., 2001b; Schou et al., 2003a; Schou et al., 2003b; Schou et al., 2003c;
Schou et al.,, 2003d) ou uma combinacdo destas terapias (Persson et al., 1996;
Hurzeler et al., 1997; Persson et al., 1999; Behneke et al., 2000; Hass et al., 2000;
Khoury & Buchmann, 2001; Persson et al., 2001a; Persson et al., 2001b; Schou et
al., 2003a; Schou et al., 2003b; Schou et al., 2003c; Schou et al., 2003d; Shibli et al.,
2003a; Shibli, 2003d; Romeo et al., 2005; Shibli et al., 2006). Estas estratégias
terapéuticas tém em comum duas finalidades distintas: a descontaminag¢do da
superficie do implante e da regido periimplantar, e a restauracdo das condicdes de
saude dos tecidos periimplantares (Hammerle et al., 1995; Mombelli & Lang, 1998;
Mombelli, 1999; Hass et al., 2000; Khoury & Buchmann, 2001; Mombelli et al., 2001;
Klinge et al., 2002; Roos-Jansaker et al., 2003; Shibli et al., 2004; Shibli et al., 2005;



Shibli et al., 2006). Entretanto, a utilizacdo de técnicas cirdrgicas muitas vezes
requer a remogao da protese implanto-suportada, influenciando a fungéo e a estética
do individuo (Hammerle et al., 1995; Behneke et al., 2000; Shibli, 2003d).

Os estudos realizados em animais (Ericsson et al., 1996; Persson et al.,
1996; Hurzeler et al., 1997;Persson et al., 1999; Persson et al., 2001a; Persson et
al., 2001b; Schou et al., 2003a; Schou et al., 2003b; Schou et al., 2003c; Schou et
al., 2003d; Shibli et al., 2003a; Shibli et al., 2006) e 0s escassos ensaios clinicos em
seres humanos (Hammerle et al., 1995; Behneke et al., 2000; Hass et al., 2000;
Khoury & Buchmann, 2001; Mombelli et al., 2001; Romeo et al., 2005; Schwarz et
al., 2005) mostram que o principal fator para o aumento do percentual de
preenchimento 6sseo € a descontaminacdo de toda a area periimplantar associada a
supressao dos patdgenos periodontais (Hammerle et al., 1995; Behneke et al., 2000;
Hass et al., 2000; Klinge et al., 2002; Roos-Jansaker et al., 2003). Terapias nao-
cirirgicas utilizando a raspagem e debridamento das superficies periimplantares
associadas a administracdo de antibidticos sistémicos ou local tém sido propostas,
principalmente em modelos animais (Ericsson et al., 1996; Persson et al., 1996;
Persson et al., 1999; Persson et al., 2001a).

A associacdo do metronidazol e amoxicilina sistémicos tem-se mostrado
efetiva no tratamento das doencgas periodontais diminuindo a contagem de
patbgenos  periodontais como  Porphyromonas  gingivalis,  Actinobacillus
actinomycetemcomitans e Tanerella forsythia (Pavicic et al., 1992; Pavicic et al.,
1994; Berglundh et al., 1998; Feres et al., 2001; Serino et al., 2001; Winkel et al.,
2001; Rooney et al., 2002). Pela sua difusdo no sistema circulatério, os antibioticos
atingem os periodontopatdégenos residentes em bolsas periodontais profundas,
células epiteliais do sulco, além da mucosa jugal, dorso e assoalho de lingua. Esta
diminuicdo na contagem microbiana reduz a liberacdo de mediadores do hospedeiro
gue iniciam e estimulam a atividade osteoclastica resultando em perda Ossea
(Nguyen et al., 1991, Plagnat et al., 2002; Kivela-Rajamaki et al., 2003).

Considerando que o0s microrganismos patogénicos envolvidos nas
periimplantites (7. forsythia, P. gingivalis e Treponema denticola) sdo semelhantes
as periodontites, a associacdo do metronidazol e amoxicilina sistémicos ao

debridamento periimplantar pode levar a resultados terapéuticos satisfatorios.



1.1 — Etiologia das doencas periimplantares

Sendo a infeccdo bacteriana uma das razfes primarias da faléncia dos
implantes apés a osseointegracdo, varios estudos observaram diferencas
microbianas entre sitios periimplantares sadios e sitios periimplantares doentes.

Rams et al. (1984) foram os primeiros a investigarem a microbiota do
sulco/bolsa periimplantar. Rams et al. (1984) colhendo amostras de 17 implantes em
funcdo ha4 no minimo 6 meses, em 13 individuos, valendo-se de microscépio de
contraste de fase, observaram altos niveis de espiroquetas e bastonetes méveis em
3 implantes considerados perdidos. Esses dados foram ratificados por Holt &
Newman (1986), que observaram por meio de cultura e contraste de fase uma
grande quantidade de espiroquetas e Bacteroides sp. em implantes doentes.
Ericsson & Lekholm (1986) observaram em implantes e dentes pilares de protese,
ambos clinicamente livres de inflamacé&o, a presenca de bacilos/cocos e bastonetes
moveis, perfazendo 50 e 25% do total da contagem, respectivamente.

Comparando a microbiota associada a implantes sadios e implantes
acometidos pela periimplantite, Mombelli et al. (1987), utilizando microscopio de
campo escuro e meios de cultura, encontraram, nos implantes com periimplantite,
uma microbiota complexa com grande propor¢do de anaerobios Gram-negativos.
Bacteroides spp., Fusobacterium spp., espiroquetas e fusiformes, assim como
bastonetes moveis foram encontrados regularmente. Nos sitios sadios (controle) os
autores observaram uma grande quantidade de cocos e uma pequena quantidade
de bastonetes moveis e fusiformes. Espiroquetas ndo foram encontradas nesses
sitios.

Mombelli et al. (1988), avaliando a ocorréncia de shift bacteriano em
conectores protéticos recém-colocados em individuos edentados totais, utilizando
microscopio de campo escuro e cultura bacteriana, observaram que a microbiota era
similar a encontrada nos conectores que ja estavam presentes na cavidade bucal.
Dos microrganismos identificados 86% eram cocos e 80% dos microrganismos
cultivados eram cocos facultativos Gram-positivos. Actinomyces odontolyticus,
Fusobacterium spp. e espiroquetas pequenas foram observadas em um sitio
considerado clinicamente doente. Nos implantes saudaveis ndo foi observada a
presenca de espiroquetas. Bacteroides spp. nao foram encontrados com frequéncia.
Os autores concluiram que o shift bacteriano no sitio doente foi mais rapido quando

comparado ao sitio saudavel.



A microbiota associada a implantes ceramicos de safira foi avaliada por
Sanz et al. (1990). Utilizaram dentes com saude e doenca periodontal como grupos
controle e implantes com e sem inflamacédo clinica do tecido periimplantar como
grupos teste. Os sitios doentes tanto em dentes quanto em implantes apresentaram
uma grande guantidade de bastonetes anaerdbios Gram-negativos, Bacteroides spp.
e bactérias que estavam se estabelecendo na superficie. Nos sitios sadios havia
predominancia de cocos facultativos Gram-positivos e bastonetes, sugerindo que a
microbiota periimplantar tinha composicdo semelhante a microbiota periodontal nas
condicOes de saude e doenca.

Avaliando as condi¢cbes clinicas e microbiolégicas de 36 implantes
acometidos pela periimplantite, Becker et al. (1990) mostraram um aumento da
mobilidade e presenca de radiolucidez, notada radiograficamente, ao redor desses
implantes. Utilizando sondas de DNA encontraram 37,5% de P.gingivalis, 35,4% de
Prevotella intermedia nos sitios periimplantares, mas em concentracées moderadas;
A. actinomycetemcomitans foi detectado em 27,8% dos sitios, mas em pequenas
quantidades. Em outro estudo, analisando a microbiota de conectores protéticos de
implantes sadios, Mombelli & Mericske-Stern (1990), por meio de cultura,
observaram que 52,8% dos microrganismos cultivados eram cocos anaerdbios
facultativos; 17,4% de bastonetes anaerébios facultativos e 7,3% de bastonetes
anaerdbios Gram-negativos. Fusobacterium spp. e P. intermedia perfaziam 8,8% das
amostras enquanto espiroquetas e P. gingivalis ndo foram encontradas.

Examinando a presenca de patdgenos periodontais em individuos
portadores de préteses implanto-suportadas ou muco-implanto-suportadas, Ong et
al. (1992) e George et al. (1994), encontraram A. actinomycetemcomitans, P.
intermedia e P. gingivalis. Ong et al. (1992), examinando individuos que faziam uso
de digluconato de clorexidina a 0,2% como enxaguatorio bucal, encontraram mesmo
na situacdo de saude clinica do tecido periimplantar, um maior nimero de sitios
periimplantares com anaerdbios. A. actinomycetemcomitans, P. intermedia e a P.
gingivalis foram encontradas em 1, 7 e O sitios, respectivamente, de um total de 37
sitios analisados.

Avaliando 98 implantes de 24 individuos, George et al. (1994), mostraram
que 62,5% dos individuos possuiam um ou mais implantes colonizados por A.
actinomycetemcomitans elou P. intermedia/P. gingivalis, enquanto, somente 37,5%

ndo possuiam nenhum dos seus implantes colonizados por essas espécies. Os



autores sugeriram que esses microrganismos, geralmente, associados a doenca
periodontal ocorrem com maior frequéncia em implantes que exibem inflamacgao dos
tecidos periimplantares.

Em um estudo semelhante ao de Lée et al. (1965), Pontoriero et al.
(1994), induziram experimentalmente mucosite periimplantar em humanos, num
grupo de 20 individuos parcialmente desdentados entre 36 e 59 anos, que deixaram
de realizar medidas de higiene bucal por um periodo de 3 semanas para promover
acumulo de placa ao redor dos implantes e dentes adjacentes. A composicao da
microbiota subgengival e submucosa foi avaliada por meio de microscopia de
contraste de fase. Tanto os parametros microbiol6gicos quanto os clinicos (presenca
de placa, indice gengival, sangramento a sondagem, profundidade a sondagem e
recessao) foram avaliados antes e apds o periodo experimental, quando os habitos
de higiene foram novamente reinstituidos. Apés este periodo, 0os parametros clinicos
observados apresentaram diferencas estatisticamente significante (p<0,05) com
relacdo ao inicio do experimento, porém, sem diferenca estatistica entre implantes e
dentes. Durante as 3 semanas de acumulo de placa houve uma alteracdo da
contagem bacteriana (p<0,05), porém, nao diferindo entre os grupos. Entretanto, a
proporcdo de espiroquetas e bacilos méveis aumentou nesse periodo, 1,2 e 2,4%
para 6,2 e 17,4%, no grupo de implantes e, de 1,9 e 2,8% para 7,8 e 19,2% no grupo
controle, respectivamente. Enquanto que os niveis de cocos diminuiram de 79,3 e
76,3% para 54,3 e 47,3% para implantes e dentes, respectivamente.

Papaioannou et al. (1996), correlacionando parametros periodontais e a
microbiota ao redor de implantes osseointegrados, observaram uma microbiota,
composta ha sua maior parte, em cocos na situacdo de saude periimplantar. Assim,
a maioria dos estudos comentados sugere que a formacdo e maturacdo da
microbiota periimplantar segue 0os mesmos cursos tanto nas situacfes de saude
como de doencga periodontal.

Bollen et al. (1996), observaram o acumulo do biofilme em conectores
com diferentes graus de rugosidade. A analise microbiologica, utilizando cultura e
microscopio de contraste de fase, ndo apresentou diferenca estatisticamente
significante na contagem de P. intermedia e F. nucleatum independente do grau de
rugosidade do conector.

Lee et al. (1999) comparando a microbiota do tecido periimplantar ao

redor de 101 implantes clinicamente saudaveis, dentes com coroas totais e dentes



higidos de 43 individuos, encontraram estreptococos, Veillonella parvula,
Micromonas micros e F. nucleatum na grande maioria dos implantes. As espécies
periodontopatdgenas P. gingivalis, T. forsythia, P. intermedia, P. nigrescens e C.
rectus foram detectadas em alguns sitios de todos os grupos. Para os dentes com
coroas totais a microbiota foi similar a encontrada nos implantes. Nos dentes
higidos, observaram a presenca de estreptococos, Selenomonas noxia e P.
intermedia. Esses dados foram corroborados pelos achados de Fardal et al. (1999),
em um caso clinico de faléncia multipla de implantes em curto espaco de tempo,
observaram a predominancia de P. gingivalis, Streptococcus sanguis, Streptococcus
oralis e Capnocytophaga spp.; 0 A. actinomycetemcomitans nao foi isolado.

Utilizando o Checkerboard DNA-DNA Hibrydization, Salcetti et al. (1997)
avaliaram os niveis de mediadores inflamatérios, fatores de crescimento e a
presenca de 40 espécies microbianas associadas a implantes doentes e
compararam com implantes osseointegrados saudaveis. Avaliaram 21 amostras de
biofiime de individuos que tinham implantes com periimplantite (grupo 1) e 8
individuos com implantes saudaveis (grupo 2). Amostras do fluido crevicular foram
colhidas e analisadas segundo a presenca de "protagonistas” anabdlicos para a
reabsorcdo 0ssea, prostaglandina E; (PGE,), interleucina-1p (IL-1B) e IL-6, fatores
anabdlicos de neoformacéo 0ssea, fator de transformacéo de crescimento  (TGF-p)
e fatores de crescimento derivados de plaquetas (PDGF). Embora tendéncias
positivas fossem notadas, ndo observaram nenhuma diferenca significativa em
qualguer amostra microbiolégica ou para os niveis de mediadores de inflamag&o nos
implantes doentes quando comparados aos implantes saudaveis. Os autores
encontraram também em uma frequéncia muito alta P. nigrescens, M. micros, F.
nucleatum ss vicentii e F. nucleatum ss nucleatum, assim como uma elevacao
significativa no fluido crevicular de PGE,, IL-13 e PDGF nos individuos com
implantes doentes quando comparados aos implantes saudaveis. Além disso,
encontraram uma contagem de P. nigrescens e M. micros que foi correlacionada
com as concentracdes de PGE,.

Buscando a caracteristica da microbiota ao redor de implantes e dentes
em individuos com periimplantites, Hultin et al. (2002) avaliaram os parametros
clinicos e microbioldgicos de 36 individuos, sendo 17 individuos com periimplantite e
19 controles. Através da técnica Checkerboard DNA-DNA Hibrydization, foram



capazes de detectar altas porcentagens de amostras positivas para P. gingivalis, P.
intermedia, P. nigrescens, T. forsythia, A. actinomycetemcomitans, F. nucleatum, T.
denticola, M. micros, C. rectus, E. corrodens, S. noxia e S. intermedia em dentes e
implantes. C. rectus e S. noxia ndo foram encontrados ao redor de implantes do
grupo controle. Os principais patégenos periodontais, P. gingivalis, P. intermedia, T.
forsythia, T. denticola e A. actinomycetemcomitans, estiveram presentes em todas
as categorias de sitios em individuos e controles. Entretanto, somente ao redor de
implantes com periimplantite a quantidade de bactérias encontrada foi superior a 10°
para estes 5 patdgenos.

Comparando implantes com doenca periimplantar e dentes
periodontalmente doentes de diferentes individuos, Listgarten & Lai (1999), por meio
de culturas bacterianas, encontraram T. forsythia (59%), Fusobacterium spp. (41%),
M. micros (39%) e P. gingivalis (27%) nas amostras dos implantes doentes. Nos
dentes periodontalmente doentes encontraram T. forsythia (83%), Fusobacterium
spp. (80%), espiroquetas (79%), M. micros (51%), P. gingivalis (59%) e E. corrodens
(37%) na periodontite de adulto e T. forsythia (85%), Fusobacterium spp. (83%), P.
gingivalis (60%), espiroquetas (59%), M. micros (56%) e C. rectus (56%) na
periodontite refrataria. Sugeriram que haveria diferencas qualitativas entre os
implantes com periimplantite e os sitios comprometidos periodontalmente.

Shibli et al. (2003), avaliaram a inducédo de periimplantite por meio de
ligaduras durante 60 dias em 4 diferentes tipos de superficies, Ticp (titanio
comercialmente puro), TPS (titdnio plasma-spray), HA (hidroxiapatita) e Acid
(implante de superficie hibrida), em 36 implantes instalados em 6 cdes. Foram
realizadas avaliagfes radiografica e microbiol6gica, por meio de cultura bacteriana.
Pbdde-se constatar que para os patdgenos investigados P. gingivalis, P. intermedia,
Fusobacterium spp., Campylobacter spp. e S. B-hemoliticos, assim como para
contagem total das bactérias viaveis que ndo houve diferenca estatistica entre os
grupos apés os 60 dias de estudo.

1.2 — Administragdo antibiotica sistémica no tratamento da doenca
periodontal

Visando a eliminagdo de A. actinomycetemcomitans, van Winkelhoff et al.

(1992) selecionaram 118 individuos, os quais foram divididos em 3 grupos conforme

o diagndstico que apresentassem — periodontite juvenil localizada, periodontite do



adulto e, refrataria. Apos a terapia periodontal inicial, os individuos utilizaram 250 mg
de metronidazol associado a 375 mg de amoxicilina trés vezes ao dia, durante 7
dias. Durante os 9 meses de acompanhamento, em 114 (96,6%) dos 118 individuos
a presenca de A. actinomycetemcomitans nado foi mais detectada. Com relacdo aos
parametros clinicos analisados - profundidade a sondagem, nivel de insercdo e
indice de sangramento — todos os grupos apresentaram diferencas estatisticamente
significantes (p < 0,0001) aos 9 meses apoés terapia inicial. Por exemplo, o grupo da
periodontite do adulto, antes do tratamento apresentava os seguintes valores: 8,0
mm, 7,4 mm e 1,7 para profundidade a sondagem, nivel de insercdo e indice de
sangramento, respectivamente. Ao término do estudo, os valores encontrados foram:
5,8 mm, 6,1 mm e 0,4.

Feres et al. (2001) compararam as alteragcdes da microbiota subgengival
decorrentes da administracdo de amoxicilina 500 mg (x3/dia) ou metronidazol 250
mg (x3/dia) durante 14 dias em 9 e 8 individuos, respectivamente. Os individuos
foram monitorados clinica e microbiologicamente no inicio do estudo e 90, 180 e 360
dias apds a terapia periodontal ndo-cirdrgica associada a antibioticoterapia como
também, receberam terapia periodontal de suporte apds cada sessdo de
acompanhamento. Coletas adicionais de amostras subgengivais foram feitas aos 3,
7 e 14 dias da administracdo antibidtica. Os valores médios de profundidade a
sondagem no baseline, 90, 180 e 360 dias para o grupo da amoxicilina foram 3,22,
2,89 2,90 e 2,81 mm (p <0,01) e para o grupo do metronidazol foram 3,38, 2,88 2,75
e 2,80 mm (p < 0,01). Os valores correspondentes a média do nivel de insercdo para
0 grupo da amoxicilina foram 3,21, 2,92, 2,96 e 2,76 mm (p < 0,05) e para o
metronidazol, 3,23, 2,93, 2,79 e 2,94 mm (p < 0,01). A Unica diferenca encontrada
entre os 2 grupos foi uma menor porcentagem de acumulo de placa aos 360 dias
para o grupo metronidazol. Metronidazol combinado com RAR reduziu drasticamente
a média da contagem dos patégenos no complexo vermelho, T. forsythia, P.
gingivalis e T. denticola, a qual manteve-se por 360 dias apdés a terapia,
principalmente em bolsas inicialmente intermediarias (4 a 6 mm) e profundas (> 6
mm). Ja o grupo da amoxicilina também reduziu os niveis dessas trés espécies,
entretanto, aos 360 dias uma recolonizacédo foi observada, especialmente para T.
forsythia e T. denticola. A média das contagens de alguns periodontopatdgenos
suspeitos do complexo laranja, como C. rectus, F. nucleatum ss vincentii e P.

intermedia foi reduzida apds a terapia. Essas espécies foram detectadas em niveis



muito baixos trés dias ap0s o inicio da terapia antibiética, mas mostraram
recolonizacdo ap0s a suspensdo desses agentes. Aos 360 dias a redugdo na
propor¢cdo de Actinomyces foi mais evidente no grupo da amoxicilina do que no
grupo do metronidazol (p < 0,01) e a proporcéao das espécies do complexo verde foi
maior no grupo que utilizou amoxicilina (p < 0,01), principalmente em bolsas rasas (<
4 mm) e intermediérias. Outro fato interessante foi a diminuicdo das contagens
iniciais de bactérias logo apds os 14 dias de administracdo de metronidazol ou
amoxicilina e o aumento gradual apds a suspensao desses agentes. Entretanto aos
90 dias apods a terapia as contagens totais das bactérias permaneceram abaixo dos
niveis iniciais e foram mantidas aos 180 e 360 dias em ambos 0s grupos.

Avaliando o efeito adjunto da associacdo amoxicilina com metronidazol no
tratamento de individuos com periodontite do adulto, Winkel et al. (2001)
organizaram 49 individuos em grupo controle e teste, constituidos de 26 e 23
individuos, respectivamente. Os individuos do grupo teste receberam trés doses
diarias de 375 mg de amoxicilina e 250 mg de metronidazol durante 7 dias, enquanto
que os individuos do grupo controle receberam placebo. Trés meses apés a terapia
inicial, diferencas estatisticas (p<0,05) puderam ser observadas em relacdo aos
tempos, para indice de placa, indice de sangramento, profundidade a sondagem
como também, a porcentagem de sitios > 5 mm remanescentes. Diferencas
significativas (p < 0,05) com relacdo as terapias para indice de sangramento,
profundidade a sondagem, nivel clinico de insercdo e porcentagem de sitios
remanescentes > 5 mm, também puderam ser observadas. Estratificando-se a
profundidade a sondagem como bolsas rasas (0 a 3 mm), moderadas (4 a 6 mm) e
profundas (> 7 mm), diferencas estatisticamente significantes (p < 0,05) de 0,16 mm,
0,35 mm e 0,72 mm puderam ser observadas a favor da terapia antibiotica para cada
nivel de estratificacdo, respectivamente. Do mesmo modo, para o nivel clinico de
insercdo, essas diferencas sO puderam ser verificadas em bolsas profundas (> 7
mm), enquanto que em bolsas rasas, ambos 0s grupos perderam insercao, - 0,31
mm e - 0,14 mm para oS grupos controle e teste, respectivamente. Os achados
microbioldgicos desses periodos revelaram, por meio de cultura bacteriana, que para
0S microrganismos pesquisados, A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T.
forsythia, P. micros, F. nucleatum e P. intermedia, apenas a terapia periodontal
(grupo controle) ndo apresentou melhoras significativas. Entretanto, com o emprego

da combinacdo antibittica, alteracdes foram observadas para o0s seguintes
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microrganismos: P. gingivalis (de 13 individuos positivos para 3), T. forsythia (de 19
para 3) e P. intermedia (de 19 para 1) e, diminui¢cdes singificativas entre 0s grupos
também foram observadas para contagem de P. gingivalis, T. forsythia e M. micros,
na significancia de 5%. O percentual de individuos positivos para P. gingivalis,
passou de 45 % no baseline para 23 % ap0s terapia no grupo controle e, 46 % para
11 % (p < 0,005) no grupo teste em bolsas > 5 mm.

Em 1970, cento e setenta individuos foram selecionados para a avaliacao
do efeito longitudinal da terapia periodontal ndo-cirtrgica, sendo acompanhados por
um periodo de 3 anos. Entre o primeiro e o terceiro ano, 34 individuos (20%)
apresentaram uma perda de insercdo > 2 mm em pelo menos 4 dentes. Destes 34,
20 foram convidados por Serino et al. (2001) — entretanto, 3 desistiram — a
participarem de uma 22 interven¢do, porém, associando-se amoxicilina (750 mg —
x2/dia) e metronidazol (400 mg x3/dia) durante duas semanas, além de 2 bochechos
diarios com gluconato de clorexidina 0,2% durante 60 segundos. Apés 1 ano da
terapia ndo-cirdrgica inicial, houve um ganho médio de 0,3 + 0,5 mm para bolsas
intermediarias (4 — 6 mm) e 1,4 + 0,8 mm para bolsas profundas (> 6 mm), mas ao
3° ano de reavaliacdo, ocorreu uma perda de 0,2 + 0,3 mm tanto para bolsas
intermediarias quanto profundas. Os valores encontrados ao final do primeiro ano da
terapia antibiotica foram 0,3 + 0,7 mm e 0,7 + 1,2 mm de ganho de inser¢do para
bolsas intermediarias e profundas, respectivamente. Porém, houve uma perda de
insercao de 0,2 + 0,2 mm e 0,2 + 0,4 mm para aquelas bolsas ao final de 5 anos de
acompanhamento. A média total da porcentagem de placa, indice de sangramento a
sondagem e profundidade a sondagem manteve-se constante durante esses 5 anos
e, uma perda de 0,4 mm de insercao apresentou-se estatisticamente significante (p
< 0,05) entre o0 3° e 0 5° ano. Foi observada uma reducao do valor médio do total de
bactérias cultivadas viaveis de 10,3 x10° no baseline, para 4,6 x10° apés 1 ano e,
um aumento para 14,3 x10° aos 5 anos. Tanto as porcentagens de A.
actinomycetemcomitans, P. gingivalis quanto de P. intermedia diminuiram de 0,5, 8,7
e 2,4 % inicialmente para<0,1,<0,1e 3,9 % em 1 ano mas, ao final de 5 anos os
valores foram 0,4, 2,4 e 3,5 %, respectivamente.

Em estudo duplo-cego, Rooney et al. (2002) compararam o efeito da
terapia periodontal ndo-cirirgica associada a administragdo sistémica de
metronidazol e amoxicilina. Todos os individuos receberam terapia nao-cirurgica e,

conforme o grupo a que pertenciam, receberam amoxicilina 250 mg e metronidazol
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200 mg (AM) ou, amoxicilina 250 mg e placebo (AP) ou, metronidazol 200 mg e
placebo (MP) ou, placebo e placebo (PP) a cada 8 horas, durante uma semana.
Esses grupos foram constituidos de 15, 16, 16 e 15 individuos, respectivamente.
Com relacédo a profundidade de sondagem, o grupo AM apresentou-se como a
melhor terapia na reducdo de bolsas profundas (> 6 mm), 15,9 % para 1,3 %,
aumento das bolsas rasas (0 a 3 mm), 62,6 % para 87,2 %, enquanto que 0 grupo
PP foi o que apresentou os resultados menos favoraveis, 19,3 para 12,4 % de
bolsas profundas e, 53,9 para 66,4 % de bolsas rasas. Todos os resultados
apresentaram diferencas significativas (p < 0,01) ao término dos 6 meses do estudo.
Tanto para o nivel clinico de insercdo, sangramento a sondagem quanto para a
supuracao, os resultados observados foram mais favoraveis ao grupo AM e menos,
ao PP, sendo que para o grupo AM, a supuracgao foi “virtualmente erradicada” — 0,3
% ao término do estudo. A Unica diferenca encontrada em relagdo a contagem total
de bactérias cultivadas foi ao término do 1° més de acompanhamento onde, o grupo
AM apresentou uma reducéo de 7,25x10* UFC, no baseline, para 6,26x10* UFC no
1° més. As diferencas encontradas a favor dos grupos testes, para a contagem total
de P. intermedia, s0 foram observadas durante o 1° e 3° meses de
acompanhamento e ndo ao término. P. gingivalis e A. actinomycetemcomitans nao
foram analisados estatisticamente.

Haffajee et al. (2004) associaram além de amoxicilina (500 mg x3/dia, 14
dias) e metronidazol (250 mg x3/dia, 14 dias), a insercao de fibras de tetraciclina
(Actisite®) em bolsas de 4 mm ou mais de profundidade de sondagem na mesma
sessdo e, profilaxia profissional semanal durante os 3 primeiros meses em
individuos refratarios. Quatorze individuos com perda de inser¢cdo > 3 mm em pelo
menos 3 sitios foram monitorados clinica e microbiologicamente (Checkerboard
DNA-DNA hybridization) a cada trés meses, por um periodo de 2 anos. A média de
reducao na profundidade de sondagem foi de 0,83 + 0,13 mm enquanto que o ganho
de insercdo foi de 0,44 + 0,12 mm. As maiores reducdes nos indices gengivais,
sangramento marginal, sangramento a sondagem e supura¢do aconteceram no 3°
més, enquanto que a profundidade a sondagem e nivel clinico de insercéo, no 6°
més. Essas alteracdes foram mantidas até o final de 2 anos. Ao compararem a
microbiota presente inicialmente nesses individuos com outros 360 individuos da
mesma regido geografica, porém, com diagnostico de periodontite cronica,

observou-se um aumento significante (p < 0,05 a < 0,01) para 13 microrganismos
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dos complexos verde, amarelo, laranja e vermelho nos individuos com periodontite
cronica. Apés a terapia empregada, houve uma redugdo logo aos 3 meses para
Actinomyces naeslundii I, A. naeslundii 2, A. odontolyticus, S. intermedius,
Capnocytophaga ochracea, C. showae, Eubacterium nodatum, F. nuc ss nucleatum,
F. nuc ss polymorphum, F. periodonticum, P. micros, P. intermedia, S. constellatus,
T. forsythia, S. anginosus, S. noxia e T. socranskii na significancia de 5%. Diferencas
entre 0 3° e 24° meses foram observadas apenas para V. parvula e T. denticola (p <
0,05).

No estudo de Guerrero et al. (2005), 20 individuos (fumantes e néo-
fumantes) com periodontite agressiva localizada foram tratados com amoxicilina (500
mg, x3/dia) e metronidazol (500 mg, x3/dia) durante 7 dias, enquanto que 21
individuos receberam placebo nas mesmas condi¢des (grupo controle). Esses
individuos receberam tratamento periodontal ndo-cirirgico completo em até 24
horas. Diferencas estatisticas (p < 0,001) foram encontradas ap6s 6 meses do
tratamento, tanto para o grupo controle quanto para o teste nos parametros clinicos
avaliados como, média total da profundidade de sondagem, média da profundidade
de sondagem > 7 mm e 4 — 6 mm, média de ganho de insercao da boca toda, em
bolsas inicialmente > 7 mm e 4 — 6 mm ap0s 6 meses do tratamento. Foram
observadas também, aos 6 meses, diferencas significativas (p < 0,05 a p < 0,001) a
favor do grupo teste em 0,5, 0,4, 1,4, 1,0 e 0,5 mm, para reducdo da média de
profundidade a sondagem da boca toda, média da reducdo da profundidade a
sondagem em bolsas entre 4 e 6 mm, > 7 mm, média do ganho de insercdo em
sitios com bolsas iniciais > 7 mm e entre 4 e 6 mm, respectivamente. Fumantes sé
ndo apresentaram diferencas significativas para a média da reducdo da
profundidade de sondagem em bolsas entre 4 e 6 mm e média do ganho de insercao
em sitios com bolsas iniciais entre 4 e 6 mm. A reducdo na porcentagem de bolsas
inicialmente > 5 mm foi de 74 % para o grupo teste e 54 % para o controle apés 6
meses de estudo (p < 0,008).

1.3 — Tratamento das doencgas periimplantares utilizando modelos
experimentais em animais

Com a finalidade de avaliar o efeito do uso de antibibticos sistémicos para

o tratamento das periimplantites, Ericsson et al. (1996) instalaram 30 implantes nas

mandibulas de 5 caes e, ap6s a inducdo das lesdes por ligaduras, separaram 0s
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animais em 2 grupos onde ambos receberam doses de amoxicilina e metronidazol
durante 21 dias, porém, s6 no grupo teste foi realizado retalho para debridamento e
aplicacdo de delmopinol. Observaram que a antibioticoterapia por si s6 nao foi capaz
de eliminar a lesdo periimplantar, havendo entéo a necessidade de um concomitante
debridamento local da superficie contaminada. Observaram também que ocorria
falha na re-osseointegracdo devido a uma estreita capsula de tecido conjuntivo
fibroso que se interpunha entre a superficie do implante e o 0osso neoformado. Este
achado também foi descrito nos estudos de Persson et al. (1996, 1999 e 2001).

Em 2001, para avaliar os resultados dos diferentes tipos de membranas
(absorvivel e ndo absorvivel) associadas ou ndo com materiais de preenchimentos
(Bio-Oss®) no tratamento das periimplantites induzidas por ligaduras, Nociti Jr. et al.
(2001) instalaram 30 implantes (superficie tratada com &cido) em 5 cées. Todos 0s
grupos receberam metronidazol sistemicamente durante 21 dias, acesso cirurgico
para remocao do tecido de granulacédo e tratamento da superficie do implante com
jato abrasivo por 30 segundos. Em seguida cada implante recebeu a terapia local de
acordo com seu grupo (apenas debridamento, PTFE e Bio-Oss®, Bio-Gide® e Bio-
Oss®, apenas PTFE ou Bio-Gide® e, somente Bio-Oss®). Apés 5 meses, ndo houve
diferenca (p=0,612) entre as diversas formas de terapia apesar dos valores
sugerirem melhores resultados para Bio-Gide® e Bio-Oss® seguido por apenas Bio-
Gide®, somente Bio-Oss®, PTFE e Bio-Oss®, apenas PTFE e debridamento apenas.
Porém, houve duas exposicdes da membrana PTFE associada ao Bio-Oss®, uma
exposicdo para Bio-Gide® e Bio-Oss® e uma, para Bio-Gide®.

Visando a re-osseointegracao apés a resolucdo dos defeitos gerados por
ligaduras, Persson et al. (1999) avaliaram 24 implantes em 4 cédes que receberam
associacdo de amoxicilina e metronidazol sistemicamente durante 21 dias como
adjuntos ao debridamento mecanico com acesso cirdrgico, porém a
descontaminacéo final foi realizada com solugéo salina ou pedra-pomes abrasiva.
Da mesma forma que estudos anteriores, Persson et al. (1996) e Ericsson et al.
(1996), houve resolucdo das periimplantites, mas tanto o tratamento mecanico
quanto o quimico da superficie contaminada do implante ndo foram capazes de
estabelecer condi¢des que conduzissem a re-osseointegracao.

Utilizando dois tipos de superficies, lisa ou tratada com &cido (SLA),
Persson et al. (2001) avaliaram a influéncia dessas superficies para obtencéo da re-

osseointegracdo. Foram utilizados 4 cées, nos quais foram instalados 24 implantes
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sendo, de um lado implante liso e do outro, implante SLA. Regime antibibtico
composto por amoxicilina e metronidazol foi administrado por 17 dias e, em ambos
os lados foram realizados acesso para debridamento e limpeza com cotonete
embebido com solucéo salina. O preenchimento do defeito 6sseo apds 6 meses da
terapia foi de 72 e 76% para implantes lisos e SLA, respectivamente, enquanto que
a re-osseointegracao obtida foi de 22 e 84%, respectivamente. Entretanto, a razao
pela qual implantes SLA promovem uma maior integracao ao tecido 6sseo ainda ndo
é conhecida.

De acordo com os estudos prévios de Ericsson et al. (1996) e Persson et
al. (1996, 1999 e 2001), fica evidente que a qualidade da superficie do implante
apos descontaminagdo é o fator condicionante para a reosseointegracdo. Entdo, em
um outro estudo em 2001, Persson et al. testaram a hipotese na qual a qualidade da
superficie do titanio estaria diretamente relacionada a osseointegracdo e re-
osseointegracdo. Para isso, foram necesséarios 2 cdes e 16 implantes, sendo 4
implantes controles e 12 implantes testes (implantes de 2 porc¢des, 4 mm coronal e 6
mm apical), ambos de superficie lisa e 10 mm de comprimento. Novamente
amoxicilina e metronidazol foram administrados sistemicamente por 21 dias, como
também o debridamento cirdrgico dos implantes e limpeza com cotonete embebido
em solugdo salina, porém, a porgcdo coronal dos implantes testes foi substituida por
implantes novos. Foi constatado que para os implantes controles havia a formacgao
de tecido conjuntivo entre o osso neoformado e a superficie do implante apés a
resolucdo da lesdo periimplantar, em contraste ao ocorrido com os implantes testes,
onde a porgcdo coronal substituta do implante mostrou-se re-osseointegrada.
Entretanto, na juncao entre as porcdes corondria e apical do implante observou-se a
presenca de um infiltrado inflamatério.

Em 2003, Shibli et al. avaliaram o potencial de cicatrizacdo e re-
osseointegracao em defeitos periimplantares induzidos por ligaduras em 6 cdes. Um
total de 36 implantes, de 4 diferentes tipos de superficie, foram instalados, sendo
que apenas 19 implantes permaneceram viaveis para o tratamento, que consistiu de
debridamento cirargico das lesdes, terapia fotodinAmica e regeneracdo Ossea
guiada. Observaram que a porcentagem de preenchimento 6sseo foi maior para
implantes com superficie de hidroxiapatita (HA), plasma-spray de titanio (TPS),

implantes tratados com acido (AE) e titanio comercialmente puro (cpTi). Enquanto
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gue a porcentagem de re-osseointegracdo foi maior para TPS, seguida por cpTi, AE

e HA, respectivamente.

1.4 — Tratamento das doencas periimplantares em humanos

Mombelli & Lang (1992), trataram nove individuos, sendo quatro
desdentados totais e cinco parcialmente desdentados, por meio de debridamento
mecanico, irrigagcdo de todas as bolsas periimplantares maiores que 3 mm com
clorexidina 0,5% e antibioticoterapia sistémica, com uma dose diéria de 1.000 mg de
ornidazol, durante dez dias. Esses individuos foram selecionados de acordo com o
monitoramento microbioldgico, onde deveriam apresentar contagens > 10° unidades
formadoras de colénias por mililitro de bactérias anaerdbias cultivaveis e,
porcentagem de bactérias anaerdbias igual ou superior a 20%. No 10° dia apds o
tratamento, a microbiota foi drasticamente reduzida e espiroquetas nédo foram mais
detectadas, ocorrendo um shift bacteriano onde cocos gram positivos facultativos
eram predominantes. Ap6s 3 meses de tratamento a recolonizagcdo por VAarios
microrganismos, por exemplo, P. intermedia, atingiu o pico. Em 12 meses P.
intermedia e Fusobacterium spp diminuiram novamente. Aquela reducéo inicial foi
devida ao efeito imediato do antibiotico, enquanto que a redu¢do microbiana tardia,
aos 12 meses, estaria associada a reducdo gradual da profundidade de sondagem
periimplantar juntamente com um aumento na pressao de oxigénio além da reducéo
dos produtos sangiineos disponiveis. Isso poderia exercer uma pressao ecoldgica,
longitudinal, para estabilizar uma microbiota subgengival menos virulenta, composta
por um menor numero de patégenos .

Associado ao debridamento periimplantar, Mombelli et al. (2001)
utilizaram dispositivos de liberacéo lenta de tetraciclina (Actisite®) durante 10 dias,
no tratamento de 25 individuos desdentados parciais, que apresentaram 30
implantes acometidos pela doenca. Um més apdés o tratamento, houve uma reducéo
estatisticamente significante (p<0,01) com relacdo ao indice de sangramento
modificado (Mombelli et al. 1987), profundidade a sondagem e sangramento a
sondagem. Esses indices se mantiveram estatisticamente reduzidos apds 1 ano de
terapia. Ap0s a remocédo das fibras de tetraciclina notou-se uma marcante reducéo
da contagem total de bactérias, de 3,41 para 0,54 x10° UFC, mantendo-se reduzida
até 6 meses pos-terapia (1,46 x10° UFC), porém, aos 12 meses, 0s niveis

assemelharam-se ao inicial. O mesmo ocorreu para 0S microrganismos anaerobios
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gram-negativos. Campylobacter rectus, A. naeslundii, A. actinomycetemcomitans e
E. corrodens que ndo foram mais detectados imediatamente apdés a remocao do
Actisite®, porém, houve recolonizacéo por esses microrganismos durante o periodo
do estudo.

No estudo de Leonhardt et al. (2003), 9 individuos, com 26 implantes
acometidos por periimplantite, foram tratados cirurgicamente e receberam antibiético
com base nos testes de susceptibilidade dos microrganismos para penicilina V,
amoxicilina, tetraciclina, metronidazol, ciprofloxacino e sulfa/trimetropim. Apo6s 5
anos, os indices de placa e sangramento marginal diminuiram de 100 % para 11 % e
5 %, respectivamente. Dos 26 implantes, 7 (27 %) foram perdidos, enquanto que 4
implantes continuaram a perder 0sso (> 1 rosca), 9 permaneceram estaveis e 6
apresentaram ganho 6sseo (> 1 rosca) em 5 anos de acompanhamento.
Observaram também que a resposta ao tratamento em individuos fumantes com
periimplantite era menos favoravel que em ndo fumantes e, que essa forma de
terapia combinada ao uso de antibidticos, ndo empiricamente administrados,
apresentou um indice de 58 % de resolugéo para as periimplantites. Com relagéo as
amostras subgengivais, dos 6 individuos que se apresentaram positivos para a
cultura do A. actinomycetemcomitans no baseline, mostraram-se negativos para
esse microrganismo apos o0s 5 anos. Entretanto, P. intermedia e P. nigrescens foram
encontradas em 7 individuos no inicio do estudo e no final desse periodo foram
recuperadas em 8 individuos. P. gingivalis, que foi encontrada em apenas 1 pessoa
no comeco, nao foi mais detectada nos primeiros 6 meses e 1 ano, mas no 5° ano
voltou a ser detectada em alguns implantes.

Testando a efetividade do sistema Vector®, Karring et al. (2005) trataram
11 individuos, sendo que cada um possuia 2 implantes acometidos por
periimplantite. Enquanto que o debridamento de um implante era realizado por meio
de curetas de fibra de carbono, o outro implante era tratado pelo sistema Vector®.
Uma nova sessao de debridamento foi repetida aos 3 meses. Apos 3 e 6 meses de
acompanhamento, uma suave melhora foi observada no indice de placa ao redor
dos implantes para ambos os tratamentos (p > 0,1). No 6° més, quatro individuos do
grupo teste e apenas um do grupo controle ndo apresentaram mais sangramento a
sondagem. O nivel 6sseo no baseline, avaliado através de radiografias digitalizadas,
foide 6,8 + 1,7 e 7,4 + 2,1 mm para o sistema Vector® e debridamento no baseline,

respectivamente. E, aos 6 meses foi 7,1 + 1,9 e 7,7 + 2,6 mm, expressando uma
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diferenca de -0,3 + 1 e -0,3 + 0,8 mm, mas nao houve diferenca estatisticamente
significante em ambos os grupos entre os tempos. A profundidade de sondagem que
foide 5,8 +1,1e 6,2 + 1,6 mm no inicio e, aos 6 meses foide 5,8 + 1,2e 6,3 + 2,2
mm para 0s grupos teste e controle (debridamento), respectivamente.

Com base na revisdo de literatura, nota-se uma escassez de estudos
avaliando a associacdo sistémica de antibidticos para o tratamento de lesdes

periimplantares em humanos assim como seus efeitos clinicos e microbioldgicos.



2. PROPOSICAO

Este estudo longitudinal duplo-cego teve como objetivo avaliar os efeitos
da administracdo sistémica do metronidazol e amoxicilina associados a raspagem e
debridamento periimplantar na composicdo da microbiota subgengival e nos

parametros clinicos periodontais.



3. MATERIAL E METODOS
3.1 — Selecdo dos individuos

A populacdo incluida neste estudo duplo-cego foi composta por 20
individuos adultos (>21 anos), de ambos os géneros, portadores de periimplantite.
Esta amostra foi proveniente de um levantamento clinico realizado por Melo (2005),
gue examinou todos os individuos que buscaram atendimento odontolégico na
Clinica de Implantes da Universidade Guarulhos desde 1994. Para a avaliagdo do
estado geral de suas respectivas restauracdes protéticas, 937 individuos portadores
de algum tipo de protese implanto-suportada foram examinados clinica e
radiograficamente. Apdés a exclusdo daqueles que ndo utilizavam as proteses
implanto-suportadas regularmente (ex. overdentures) ou que apresentavam
restauracdes inadequadas, 754 foram previamente incluidos, sendo que apenas 20

sujeitos preenchiam os quesitos de inclusdo deste estudo.

3.2 — Critérios de inclusdo e exclusdo dos individuos envolvidos no
estudo
Baseado em estudos prévios (Plagnat et al 2002, Shibli 2003 e Melo
2005), os critérios de inclusédo dos individuos avaliados neste estudo foram:

e apresentar os seguintes sinais clinicos de doenca periimplantar adaptados de
Mombelli (1999), Shibli (2003) e Melo (2005): sangramento a sondagem e/ou
supuracdo, profundidade de sondagem maior que 4mm; perda éssea radiogréafica
maior que 3mm (Figura 1), no minimo 50% de remanescente dsseo periimplantar
(caso contrério, este implante foi considerado perdido);

e apresentar pelo menos uma prétese implanto-suportada, utilizando implantes
de superficie lisa (titAnio comercialmente puro) sob funcdo ha no minimo 1 ano,
acometido pela periimplantite (caso o individuo apresentasse mais que um implante
acometido pela periimplantite, todos os implantes foram avaliados);

e ndo apresentar mobilidade, quebra de parafusos ou soltura dos componentes
protéticos junto as préteses implanto-suportadas, na tentativa de minimizar a
influéncia de possiveis traumas oclusais;

e apresentar boas condi¢cOes de saude geral;

e ndo ter passado por tratamento periodontal ou ter utilizado antibiéticos ou

antiinflamatérios nos 6 meses que antecederem o estudo;
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e auséncia de doenca periodontal crénica ou agressiva,
e ndao ser fumante;
e nao estar gravida ou amamentando;

e nao apresentar histérico de alergias ou hipersensibilidade & amoxicilina ou ao
metronidazol;

e proteses que dificultassem o acesso a sondagem.

Figura 1. Aspecto radiografico de individuo portador de peri-implantite apresentando
extensa perda 6ssea radiogréfica: a) implante localizado na regido de maxila posterior e b)
implante localizado na porcao posterior da mandibula.

Os individuos selecionados foram informados a respeito da pesquisa,
objetivos, procedimentos clinicos, coletas das amostras microbiologicas, riscos,
consequéncias e tipos de terapias a serem utilizadas. Aqueles que concordaram
com o0 exposto e assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido,
previamente aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade

Guarulhos (Protocolo CEP-UnG 62/2004), foram incluidos na amostra.

3.3 — Delineamento experimental
No tempo inicial (-21 dias) todos os individuos (n=20) foram
submetidos a anamnese, exame clinico de diagnostico (triagem), e exame
radiografico. Logo apds, receberam profilaxia profissional e instrucdo de higiene oral.
Os individuos foram aleatoriamente distribuidos, em 2 grupos terapéuticos, por
sorteio utilizando uma moeda (cara ou coroa), e submetidos a uma das seguintes

formas de tratamento:
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e Grupo teste — Raspagem e debridamento periimplantar associado a
administragao sistémica de metronidazol (400mg, 3x/dia) e amoxicilina (500mg,
3x/dia) durante 14 dias (Serino et al., 2001),

e Grupo controle — Raspagem e debridamento periimplantar associado a
administracdo de placebo (talco farmacéutico) seguindo o mesmo regime utilizado
para a administracédo de antibidticos no grupo teste.

Para o célculo dessa amostragem foi realizado célculo da poténcia para
cada um dos parametros avaliados, baseado nos resultados dos estudos de Feres et
al. (1999) e Feres et al. (2001), encontrando uma poténcia superior a 80% para uma
amostragem de 10 a 15 individuos. Cumpre salientar que os estudos utilizados para
a obtencdo do célculo amostral avaliaram o tratamento da doenca periodontal uma
vez que néo foi encontrado na literatura um delineamento experimental similar para
o0 tratamento das periimplantites.

Os individuos foram avaliados no inicio do estudo (dias -21 e 0), logo
apos a terapia (14 dias) e aos 60 e 90 dias. No decorrer do estudo foram coletados

dados clinicos, radiograficos e microbiolégicos assim como descrito na Figura 2.

RDP + Medicamento+

‘ Medicamento-

!

=21 014 60 90 dias

Ex. Diagnastico X

Ex. Clinico X X X
Ex. Radiografico X X X
Coleta Microbiologica X X X X

Figura 2. Delineamento experimental.

RDP + Medicamento+: no dia 0 os individuos receberam o medicamento (400mg de
metronidazol 3x/dia e 500mg de amoxicilina 3x/dia) ou o placebo associado a raspagem e
debridamento periimplantar.

Medicamento-: no dia 14 o medicamento ou placebo foi suspenso.
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O procedimento de raspagem e debridamento periimplantar foi realizado
utilizando curetas de teflon® (Implacare Kit, Hu-Friedy Mfg, Co Inc. Chigago IL) para
evitar danos a superficie dos implantes, sempre no 1° dia.

Os individuos foram tratados pelo mesmo operador (pesquisador 1- JAS)
e examinados por outro (pesquisador 2- TRCV). Os examinadores e 0s sujeitos da
pesquisa nao foram informados sobre a terapia empregada (medicamento ou
placebo), ministrada pelo pesquisador 3 (DSF).

3.3.1 — Selecao do sitio periimplantar

O sitio periimplantar de maior profundidade de sondagem foi selecionado
para as coletadas de amostras de biofilme subgengival destinadas as analises
microbiolégicas. Quando dois ou mais sitios no mesmo implante apresentavam a

mesma profundidade de sondagem, foi escolhido o sitio mesial.

3.3.2 — Sequéncias das consultas de avaliagdo

Apds a selecdo do sitio periimplantar (dia -21) os individuos foram
avaliados em mais 4 consultas (0, 14, 60 e 90 dias). Os procedimentos que foram
realizados em cada consulta estdo representados na Figura 2 e ocorreram na
seguinte ordem: 1- Exame radiografico; 2- Identificacédo e isolamento relativo do sitio
a ser coletado (ver 3.3.1 - Selecdo do sitio periimplantar); 3- Coleta de biofilme

subgengival, e 4- Exame clinico periimplantar.

3.4 - Exame clinico e radiografico

Os parametros clinicos avaliados foram:
1. Presenca (1) ou auséncia (0) de placa bacteriana visivel,
2. Presenca (1) ou auséncia (0) de sangramento marginal,
3. Presenca (1) ou auséncia (0) de sangramento a sondagem,
4. Presenca (1) ou auséncia (0) de supuracéo,

5. Profundidade de sondagem (mm) - caracterizada pela distancia da margem

periimplantar até o fundo da bolsa ou sulco,

6. Nivel clinico de insercdo (mm) - caracterizada pela distancia de ponto fixo

previamente determinado (juncéo conector/implante) até o fundo da bolsa ou sulco.
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O exame perimplantar foi realizado por um dnico examinador
(pesquisador 2), previamente treinado e calibrado. As medidas de profundidade de
sondagem e nivel clinico de insercdo foram determinadas utilizando uma sonda
periodontal manual do tipo Carolina do Norte (PCPUNC 15 Hu-friedy Mfg Co Inc.
Chigago IL, Estados Unidos América). As mensuracdes foram realizadas em 6 faces
do implante: mesio-vestibular, médio-vestibular, disto-vestibular, mesio-lingual,

médio-lingual e disto-lingual.

A metodologia empregada para a calibracao foi preconizada por Araujo et
al. (2003) no qual se avaliou o erro padrao da medida (e.p.m) e o erro médio
percentual (e.m.p) para os parametros clinicos continuos (profunidade de sondagem,
nivel clinico de insercéo e perda 6ssea vertical). O e.p.m e e.m.p intra-examinador
foram respectivamente de 0,20mm e 5,6% para a profundidade de sondagem,
0,33mm e 8,55% para nivel clinico de insercéo e 0,18mm e 2,89% para perda 6ssea
vertical. As variaveis categoricas (indice de placa, sangramento marginal,
sangramento a sondagem e supuragdo) considerando somente a presenca ou
auséncia do parametro clinico foram obtidas a média do nivel de concordancia

utilizando o teste Kappa no valor de 93%.

Os exames radiograficos foram realizados por meio de filmes do tipo
Ektaspeed (Kodak, Eastman, CO, Estados Unidos da América) utilizando-se a
técnica do paralelismo. As radiografias obtidas foram processadas pelo método
tempo-temperatura e logo apos digitalizadas por meio de camera digital (Canon EOS
300D, Tokyo, Japdo). Em seguida, foram realizadas as mensuracdes da distancia
entre o conector protético e a crista 0ssea alveolar periimplantar, utilizando-se o

software Image Tool 3.0 (http://ddsdx.uthscsa.edu/dig/itdesc.html). Estas

mensuracdes foram realizadas por um Unico examinador (pesquisador 2)

previamente treinado e calibrado.

3.5- Avaliacao microbioldgica
3.5.1. Cepas bacterianas e condi¢cdes de crescimento
A lista das 39 cepas bacterianas utilizadas neste estudo para o preparo
das sondas de DNA estd apresentada na Tabela 1. Todas as cepas foram
adquiridas liofilizadas da ATCC (American Type Culture Collection, Rockville, MD,

Estados Unidos da América) ou do Forsyth Institute (Boston, MA, Estados Unidos da
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América). O conteudo liofilizado foi reidratado em caldo para crescimento de
Mycoplasma (Difco Laboratories, Detroit, Ml, Estados Unidos da América) e cultivado
em agar triptose de soja contendo 5% de sangue de ovelha desfibrinado (BBL,
Baltimore Biological Laboratories, Cockeysville, MD, Estados Unidos da América) a
35°C sob condicédo de anaerobiose (80% N, 10% CO», 10%H,). Algumas bactérias
foram cultivadas em meios de cultura enriquecidos de forma a suprir suas
necessidades nutricionais. T. forsythia, por exemplo, foi cultivada em agar triptose de
soja com 5% de sangue de ovelha desfibrinado e 10 pg/ml de &cido N-acetil
muramico (NAM) (Sigma Chemical Co., St. Louis, MO, USA); enquanto P. gingivalis
cresceu em um meio similar, suplementado com 5% de sangue de ovelha
desfibrinado, 0,3pg/ml de menadiona (Sigma) e 5ug/ml de hemina (Sigma). T.
denticola e T. socranskii foram cultivados em caldo para crescimento de
Mycoplasma (Difco) suplementado com 1mg/ml de glicose, 400ug/ml de niaciamida,
150ug/ml espermina tetraidrocloridrica, 20ug/ml de isobutirato de sodio, 1mg/ml de

L-cisteina, 5ug/ml de tiamina pirofosfato e 0,5% de soro bovino.

3.5.2 - Isolamento do DNA e preparo das sondas

As cepas bacterianas foram anaerobicamente cultivadas na superficie de
agar-sangue contido em placas de Petri, com excecdo das 2 espécies de
espiroquetas, que foram cultivadas em caldo de cultura, por 3 a 7 dias. As colbnias
foram raspadas e depositadas em tubos de microcentrifuga de 1,5ml contendo 1ml
de solucdo TE (10 mM Tris-HCI, 0,1mM EDTA, pH 7,6). As células foram lavadas 2
vezes por centrifugacédo na solugao-tampao de TE a 3.500 rpm por 10 minutos. Em
seguida, as células das cepas Gram-negativas foram novamente suspensas e
lisadas com SDS (dodecilsulfato de sédio, Ci,H2sNa0,4S) a 10% e proteinase K em
uma concentracdo de 20mg/ml (Sigma). As cepas Gram-positivas foram lisadas em
150ul de uma mistura enzimatica contendo 15mg/ml de lisozima (Sigma) e 5mg/ml
de acromopeptidase (Sigma) em solucdo tampéo de TE (pH 8,0). O DNA foi isolado
e purificado como descrito por Smith et al. (1989). As sondas multi-genémicas
(whole-genomic) foram preparadas para cada uma das 38 espécies pela marcacao
de 1pg do DNA bacteriano com digoxigenina, por meio do random primer
digoxigenin labeling kit (Boehringer Mannheim, Indianapolis, IN, Estados Unidos da
América), de acordo com o método descrito por Feinberg & Vogelstein (1983). As

espécies bacterianas avaliadas foram selecionadas segundo sua associacdo com
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diferentes tipos de doencas ou saude periodontal/periimplantar (Haffajee &
Socransky, 1994; Mombelli & Lang, 1998; Mombelli,1999; Quirynen et al., 2002,
Shibli 2003; Shibli et al., 2003b,c).

3.5.3. Coleta das amostras de biofilme subgengival

Amostras de biofilme subgengival dos sitios periimplantares previamente
selecionados, em cada um dos 20 individuos foram obtidas independentemente.
Apoés isolamento da area com rolos de algodéo e remocéo da placa supragingival, as
amostras de biofilme subgengivais foram colhidas por meio de curetas de teflon®
estéreis (Matarasso et al., 1996; Shibli et al., 2006). As amostras foram
imediatamente depositadas em tubos plasticos individuais contendo 150ul de
solucéo TE (pH 7,6), ao qual foram adicionados 100ul de NaOH a 0,5 M para que o
DNA bacteriano permanecesse viavel por longos periodos de tempo. Estes tubos
foram entdo identificados e armazenados (-20° C) até serem analisados por meio da
técnica do Checkerboard DNA-DNA Hybridization para as 39 cepas bacterianas

descritas na Tabela 1, no laboratorio de microbiologia da Universidade Guarulhos.

3.5.4. Checkerboard DNA-DNA Hybridization
3.5.4.1. Hibridizagdo DNA-DNA

As suspensdes contidas nos tubos foram fervidas em banho-maria por 10
minutos e, em seguida, neutralizadas pela adicdo de 0,8 ml de acetato de amdnia a
5 M. Cada suspensao de placa bacteriana contendo o DNA livre foi depositada em
uma das canaletas do Minislot (Immunetics, Cambridge, MA, Estados Unidos da
Ameérica - Figura 3) ficando, assim, concentrada em uma membrana de nylon (15 x
15cm) com carga positiva (Boehringer Mannheim). As duas ultimas canaletas do
Minislot (Immunetics) foram ocupadas por controles contendo uma mistura do DNA
das espécies de microrganismos investigadas pelas sondas, nas concentracdes
correspondentes a 10° e 10° células, ou seja, 1ng e 10ng de DNA de cada espécie,
respectivamente (Socransky et al., 1994; Haffajee et al., 1997a, b).

A membrana foi entdo removida do Minislot (Immunetics) e o DNA nela
concentrado foi fixado por meio de agquecimento em forno a 120° C por 20 minutos.
A membrana foi pré-hibridizada a 42° C, por 1 hora, em uma soluc¢do contendo 50%

de formamida, 1% de caseina (Sigma), 5 x standard saline citrate -SSC (1 x SSC =
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150mM NacCl, 15mM de citrato de sodio, pH 7,0), 25 mM de fosfato de sodio (pH 6,5)
e 0,5 mg/ml de RNA de levedura (Boehringer Mannheim).

Em seguida, a membrana foi posicionada no Miniblotter (Immunetics,
Figura 4) com as linhas de DNA perpendiculares as canaletas do aparato. Em cada
canaleta do Miniblotter (Immunetics) foi adicionada uma sonda de DNA (diluida a
aproximadamente 20ng/ml) em 130 ul de uma solugdo de hibridizagdo composta de
45% de formamida, 5 X SSC, 20 mM de fosfato de sodio (pH 6,5), 0,2 mg/ml de RNA
de levedura (Boehringer Mannheim), 10% de sulfato de dextrano e 1% de caseina

(Sigma). A hibridiza¢@o ocorreu por um periodo minimo de 20 horas, a 42° C.

Colocar amostra em
150pl tampéo TE pH 7.6

J J : v

Adicionar 100 ul NaOH 0.5 M

Canaleta ): ; ) v

aberta > Ferver durante 10 minutos
Adicionar 800 ul Acetato
de Ambnia5M

Membrana de J J
nylon

filtro L I Depositar amostras nas

I can alvetas

Fixar DNA na
membrana a 120°C por
20 min

Figura 3. Representagao grafica do Minislot (Immunetics, Cambridge, MA, USA) e resumo
da preparagdo e deposicdo das amostras de biofilme bacteriano subgengival (técnica do
Checkerboard DNA-DNA Hybridization).

3.5.4.2. Deteccéao das espécies

Apébs o periodo de hibridizacdo, a membrana foi removida do Miniblotter
(Immunetics) lavada por 40 minutos, a 65°C numa solucéo adstringente composta de
1% de SDS, 1mM de EDTA e 20mM de Na;HPO,, a fim de remover as sondas que
nao hibridizaram completamente. Em seguida, a membrana foi imersa por 1 hora em
uma solucéo contendo 1% de acido maleico (C4H40,4), 3 M de NaCl, 0,2 M de NaOH,
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0,3% de Tween 20, 0,5% de caseina, pH 8,0, e, logo apés, por 30 minutos, na
mesma solucdo contendo o anticorpo anti-digoxigenina conjugado a fosfatase
alcalina em uma concentracdo de 1:10.000. A membrana foi depois lavada 2 vezes,
por 20 minutos, em uma solucao de 0,1 M de acido maleico, 3 M de NacCl, 0,2 M de
NaOH, 0,3% de Tween 20, pH 8,0, e 1 vez, por 5 minutos, em uma solucéo de 0,1 M
de Tris HCI, 0,1M de NaCl, 50 mM de MgCl,, pH 9,5.

Os préximos passos foram a incubacdo da membrana por 45 minutos a
37°C em uma solucédo detectora & base de fosfatase alcalina, CDP-Star™ Detection
Reagent (Amersham Biosciences UK Limited, Buckinghamshire, Inglaterra). A
seguir, a membrana foi colocada em um cassete, Chassi Radiografic 30x40cm
(Konex, Ind. Bras., SP), sob um filme radiografico de marca Kodak X-Omat K,
18x24cm (Kodak Brasileira Com. e Ind. Ltda, Sdo José dos Campos, SP) por 40
minutos. O filme foi posteriormente revelado (Figuras 5 e 6) manualmente pelo
método convencional temperatura-tempo, de acordo com orientacdes do fabricante.
As solucdes utilizadas foram da marca Kodak, sempre mantidas a temperatura de
20°C.

A leitura dos filmes radiogréaficos foi realizada por um Unico examinador
treinado (pesquisador 2), da seguinte forma: cada sinal produzido por uma
determinada sonda na amostra de biofilme foi comparado em intensidade ao sinal
produzido pela mesma sonda nos dois controles contendo 10° e 10° bactérias. Desta
forma, o numero 0 foi registrado quando ndo houve deteccéo do sinal; 1 equivaleu a
um sinal menos intenso que o controle de 10° células; 2 equivaleu a
aproximadamente 10° células; 3, entre 10° e 10° células; 4 aproximadamente 10°
células e 5, mais de 10° células (Tabela 2). Estes registros foram entdo utilizados
para determinar os niveis das diferentes espécies investigadas nos sitios

periimplantares e individuos do estudo.



28

Tabela 1. Relacdo das cepas empregadas para a confec¢cdo das sondas de DNA,

subdivididas em complexos microbianos (Socransky et al., 1998; Socransky &

Haffajee, 2002).

Espécies Cepas |Espécies Cepas
Complexo Azul
Actinomyces gerencseriae 23860% | Fusobacterium nucleatum ss.
nucleatum 25586°
Actinomyces israelii 12102% | Fusobacterium nucleatum ss.
polymorphum 10953?
Actinomyces naeslundii | 12104% | Fusobacterium nucleatum ss.
vincentii 49256°
Complexo Roxo Fusobacterium periodonticum 33693
Actinomyces odontolyticus 17929% | Micromonas micros 33270°
Veillonella parvula 10790% | Prevotella intermedia 256112
Prevotella nigrescens 33563
Streptococcus gordonii 10558% | Streptococcus constellatus 278232
Streptococcus intermedius 27335% |Complexo Vermelho
Streptococcus mitis 49456° | Tannerella forsythia 430374
Streptococcus oralis 35037% | Porphyromonas gingivalis 332772
Streptococcus sanguinis 10556% | Treponema denticola B1°
Qutras Espécies
Actinobacillus 43718% | Eubacterium sabureum 332712
actinomycetemcomitans ae b 29523% | Gemella morbillorum 278242
Capnocytophaga gingivalis 33624% |Leptotrichia buccalis 142012
Capnocytophaga ochracea 33596° | Neisseria mucosa 19696°
Capnocytophaga sputigena 33612% | Prevotella melaninogenica 25845°%
Eikenella corrodens 51146% | Propionibacterium acnes 11827/11828?
Selenomonas noxia 435412
Campylobacter gracilis 33236% | Streptococcus anginosus 333972
Campylobacter rectus 33238% | Treponema socranskii S1P
Campylobacter showae 33612°%
Eubacterium nodatum 33099°

& ATCC (American Type Culture Collection)

® Forsyth Institute.
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Star em filme RX

Figura 4. Representacdo grafica do Miniblotter (Immunetics, Cambridge, MA, USA) e
resumo das etapas de hibridizacdo e detec¢do das espécies bacterianas presentes nas
amostras biofiilme bacteriano subgengival (técnica do Checkerboard DNA-DNA
hybridization).

Identificagdo

positiva
(Sinal)

Figura 5. Representacado grafica do padrado de hibridizac&o entre as bactérias presentes nas
amostras de placa e as sondas de DNA (técnica do Checkerboard DNA-DNA Hybridization).
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Figura 6. Representacdo esqueméatica do padrdo de hibridizacdo entre as bactérias
presentes nas amostras de placa e as sondas de DNA (técnica do Checkerboard DNA-DNA
Hybridization). Nesta tabela estdo apresentadas 40 bactérias, e as amostras de biofilme sao
de todos os dentes de um mesmo individuo.

Tabela 2. indice utilizado para a determinacdo dos niveis dos microrganismos nas

amostras de biofilme subgengival.

INDICE NIVEL DO MICRORGANISMO
0 N&o detectado
1 Menos de 10° células
2 Aproximadamente 10° células
3 Entre 10° e 10° células
4 Aproximadamente 10° células

5 Mais de 10° células
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3.6 — Analise estatistica

3.6.1 — Avaliacgao clinica

Os parametros clinicos foram analisados em 6 sitios por implante, em
cada individuo. A média das medidas clinicas de profundidade de sondagem e nivel
clinico de insercdo, assim como a média da porcentagem de sitios apresentando
placa visivel, sangramento marginal, sangramento a sondagem e supuracdo foram
computados para cada individuo e, posteriormente, dentro de cada grupo (controle e
teste). Os testes Mann-Whitney e Friedman foram utilizados para examinar
diferencas inter- e intra-grupos respectivamente durante os varios periodos.

Significancia estatistica foi estabelecida em nivel de 5% (p<0,05).

3.6.2 — Avaliacao microbioldgica

Os dados microbiologicos foram expressos em nivel médio de cada
espécie (contagem) em cada implante. Estes niveis foram computados por individuo
e depois dentro de cada grupo avaliado. Diferencas nos niveis médios ou nas
proporc¢des de microrganismos entre os grupos foram avaliadas por meio do teste de
Mann-Whitney. O teste Friedman foi utilizado para avaliar as diferencas entre as
proporcdes microbianas durante os varios periodos de avaliacdo. A significancia

estatistica foi estabelecida em 5% (p<0,05).



4. RESULTADOS
Todos os 20 individuos inicialmente selecionados e aleatoriamente
distribuidos entre os dois grupos terapéuticos (n=10/grupo) foram avaliados

clinicamente e radiograficamente aos 0, 60 e 90 dias.

4.1 — Efeitos das terapias sobre os parametros clinicos
Os dados relativos as caracteristicas clinicas dos implantes (restauracéo
protética, material restaurador, tempo em funcdo) avaliados neste estudo estédo
apresentados na Tabela 3. As médias dos parametros clinicos observadas no exame
inicial, para ambos 0s grupos, estdo apresentados na Tabela 4. Os resultados
demonstraram que 0s grupos eram homogéneos em relacdo aos parametros
clinicos, uma vez que néo foi observada diferenca significativa entre os grupos, no

inicio do estudo.

Tabela 3: Caracteristicas clinicas dos implantes avaliados neste estudo de acordo
com tipo de restauracdo protética, material restaurador, tempo em funcdo e

localizagc&o no arco.

Protese Implanto-Suportada Média do tempo Localizacao
Total Prétese Fixa em funcéo no arco
(meses)

Controle Resina: 5 Mand.: 5
(n=10) 1 Ceramica:4 64,35 Max.: 5
Teste Resina: 4 Mand.: 6
(n=10) 1 Ceramica:5 66,04 Max.: 4

Mand: Mandibula; Max: maxila

As tabelas 5 e 6 comparam o efeito clinico entre as terapias apés 60 e 90
dias. O percentual de sitios com supuracdo foi maior no grupo controle,
apresentando diferenca significativa entre os grupos aos 60 e 90 dias. O percentual
de sitios que apresentaram sangramento marginal foi estatiscamente maior para o

grupo controle (p<0,05) aos 90 dias.
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Tabela 4: Médias (+dp) dos parametros clinicos no exame inicial (tempo 0), para os

individuos dos grupos controle e teste.

Parametros Grupos Terapéuticos
Clinicos Controle Teste p
PS (mm) 7,63+1,80 10,11+3,77 ns
NCI (mm) 7,81+1,83 10,11+3,75 ns
PO (mm) 4,4+32 5,56+3,86 ns
% sitios
PV 54,55+52,22 44,44+52,70 ns
SM 12,45+33,34 9,99+30,15 ns
SS 100+00 100+00 ns
Sup 27,27+46,10 55,56+52,45 ns

Teste U de Mann-Whitney. ns: diferenca nao significativa (p>0,05); PS: profundidade de
sondagem; NCI: nivel clinico de insercdo; PO: perda 6ssea; PV: placa visivel;, SM:
sangramento marginal; SS: sangramento a sondagem; Sup: supuragao.

Tabela 5: Médias (+dp) dos parametros clinicos 60 dias de avaliagdo, para 0s

individuos dos grupos controle e teste.

Parametros Grupos Terapéuticos
Clinicos Controle Teste p
PS (mm) 6,40+2,06 7,58+3,03 ns
NCI (mm) 6,60+2,17 7,70+3,19 ns
PO (mm) 3,44+1,35 5,20+3,53 ns
% sitios
PV 50,00+50,52 30,00+48,30 ns
SM 20,02+42,11 10,00+31,30 ns
SS 90,23+31,64 71,56+47,30 ns
Sup’ 10,89+31,62 0,0+0 0,04

Teste U de Mann-Whitney.

*p<0,05, ns: diferenca nao significativa (p>0,05); PS:
profundidade de sondagem; NCI: nivel clinico de insercdo; PO: perda Ossea; PV: placa
visivel; SM: sangramento marginal; SS: sangramento a sondagem; Sup: supuracao.
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Tabela 6: Médias (+DP) dos parametros clinicos 90 dias de avaliacdo, para os

individuos dos grupos controle e teste.

Parametros Grupos Terapéuticos

Clinicos Controle Teste p

PS (mm) 6,50+1,95 6,90+2,51 ns

NCI (mm) 6,70+2,00 7,10+2,80 ns

PO (mm) 3,20+1,52 5,07+3,30 ns

% sitios

PV 40,00+51,62 40,09+50,58 ns
SM’ 10,00+31,30 0,0+0,0 0,03

SS 91,00+30,65 90,67+37,30 ns
Sup’ 10,89+31,62 0,0+0,0 0,04

Teste U de Mann-Whitney. *p<0,05, ns: diferenca ndo significante (p>0,05); PS:
profundidade a sondagem; NCI: nivel clinico de inser¢do; PO: perda Ossea; PV: placa
visivel; SM: sangramento marginal; SS: sangramento a sondagem; Sup: supuragao.

4.2 — Efeitos das terapias sobre os parametros clinicos ao longo do
periodo experimental
Durante a analise dos dados observou-se que a profundidade de
sondagem e o nivel clinico de insercdo diferiram estatisticamente durante os
periodos experimentais para ambos 0s grupos (p<0,05). As médias de perda 0ssea
vertical diminuiram durante todo o periodo experimental, embora estas diferencas
nao fossem estatisticamente significantes (Figura 7). Os individuos que receberam
tratamento mecanico associado aos antibiéticos (grupo teste) também apresentaram
diferencas significativas para as médias de sangramento marginal, e supuracao

entre 60 e 90 dias e o tempo inicial (Figura 8).
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Figura 7. Média dos parametros clinicos avaliados em ambos os grupos terapéuticos em todos os tempos de avaliacao (inicial, 60 e 90 dias).
Teste de Friedman: diferenca entre as médias do grupo controle e teste, ao longo do periodo experimental (**p<0,0001)
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4.3 — Efeitos colaterais das terapias empregadas
Efeitos colateriais decorrentes da utilizag&o sistémica da antibioticoterapia
foram observados nos sujeitos do grupo teste e também em alguns idividuos do
grupo controle. 50% dos sujeitos do grupo controle relataram nauses, dor de
estbmago e gosto amargo. Apenas um individuo do grupo teste também relatou
diarréia associado aos sintomas ja citados. Apesar disso, hdo houve suspensao dos

medicamentos para nenhum dos individuos do estudo.

4.4 — Efeitos da terapia antibiética nas contagens bacterianas

Amostras de biofilme subgengival foram coletadas do sitio periimplantar
de maior profundidade de sondagem no exame inicial (0), logo apds o término da
terapia inicial (14 dias) e aos 60 e 90 dias. Um total de 80 amostras foi avaliado: 40
do grupo controle e 40 do grupo teste.

A média de contagem (x10° + desvio padrdo) das 39 espécies
subgengivais avaliadas em todos os tempos do estudo, em ambos 0s grupos estao
representadas nas Figuras 9 e 10. As espécies foram agrupadas segundo 0s
complexos microbianos descritos por Socransky et al. (1998) e modificados por
Socranky & Haffajee (2002). Os niveis médios de cada espécie foram computados
para cada individuo e depois dentro do grupo, em cada tempo do estudo.

As terapias utilizadas alteraram significativamente os niveis de varios
microrganismos. Logo apés o término da terapia inicial, 4 espécies bacterianas (F.
nuc. ss nucleatum, F nuc. ss polymorphum, T. forsythia e T. denticola) foram
significativamente reduzidas no grupo controle e 24 no grupo teste, incluindo as 3
espécies do complexo vermelho (T. forsythia, P. gingivalis e T. denticola) e 10 do
cmoplexo laranja (C. showae, E. nodatum, F. nuc. ss nucleatum, F. nuc. ss
polymorphum, F. nuc. ss vicentii, F. periodonticum, M. micros, P. intermedia, P.
nigrescens, S. constellatus) (Figuras 9 e 10). De modo geral a terapia antibibtica
levou a uma reducdo estatisticamente significativa na contagem dos patdégenos
periodontais apds o término da terapia inicial. Esse padrdo de reducao foi mantido
aos 90 dias para as 3 espécies do complexo vermelho e outros do laranja. No grupo
controle T. forsythia e T. denticola também apresentaram uma reducao significativa
logo apls a terapia (14 dias). Embora os niveis desses patdgenos ainda estivessem
reduzidos em relacdo ao inicio do estudo, aos 90 dias ndo foram observadas

diferencas significativas para os niveis dos 3 microrganismos. Complementarmente,
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0s niveis destas espécies apresentaram altas contagens quando comparadas as
demais espécies bacterianas avaliadas.

Alteracdes no complexo laranja também foram observadas logo apés a
terapia inicial. No grupo teste, 10 espécies bacterianas (C. showae, E. nodatum, F.
nucleatum ss nucleatum, F. nucleatum ss vicentii, F. nuc ss polymorphum, F.
periodonticum, M. micros, P. intermedia, P. nigrescens e S. constellatus)
apresentaram significativa reducdo. Aos 60 dias de avaliagdo, os niveis da maior
parte dos possiveis patégenos do complexo laranja ainda se mantiveram reduzidos
em relacdo ao inicio do estudo no grupo teste e controle, embora sem diferencas
significativas para a maioria deles. Finalmente, aos 90 dias, 6 espécies bacterianas
do grupo laranja (E. nodatum, F. nucleatum ss nucleatum, F. nucleatum ss vicentii,
F. nuc ss polymorphum, F. periodonticum, P. intermedia) apresentaram reducdes na
sua contagem total no grupo teste e 3 espécies (F. nuc ss polymorphum, F.
periodonticum, M. micros) no grupo controle. Complementarmente, os niveis de A.
actinomycetemcomitans néo foram significativamente alterados por nenhuma das
terapias empregadas, em nenhum tempo do estudo.

Especialmente no grupo teste, as espécies de Actinomyces (complexo
azul) assim como as dos complexos amarelo, verde e roxo aos quais agrupam a
maior parte das espécies consideradas benéficas, também apresentaram alteractes
importantes durante o curso do estudo. Reducgdes significativas foram observadas
em varias destas espécies logo apods a terapia. Espécies de Actinomyces (A.
gerencseriae e A. naeslundii 1) e 3 espécies do complexo verde (C .gingivalis, C.
ochracea e C. sputigena) foram estatisticamente reduzidas logo apds a terapia
antibiética. Porém, aos 60 dias de avaliacdo essas espécies comegcaram a mostrar
uma tendéncia a recolonizacéo e aos 90 dias ndo houve diferencas significativas em
comparacao ao inicio do estudo.

A figura 11 ilustra as diferencas entre as meédias da contagem das
espécies bacterianas nos 2 grupos terapéuticos. O perfil microbioldégico dos dois
grupos mostrou semelhanca no inicio do estudo. Um total de 7 espécies bacterianas
diferiram significativamente entre os grupos, logo apés a terapia (14 dias): A.
gerencseriae, C. gingivalis, E. nodatum, F. nucleatum ss nucleatum, F. nuc ss
polymorphum, P. intermedia e T. forsythia. Aos 14, 60 e 90 dias, os niveis das

espécies do complexo vermelho mostraram-se mais baixos no grupo teste do que no
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grupo controle. Porém, essa diferenca somente foi significativa para T. forsythia aos
60 dias.

4.5 — Efeitos das terapias nas propor¢des dos complexos microbianos

A Figura 12 mostra as alteracdes ocorridas nas propor¢cdes dos
complexos microbianos e na contagem total de bactérias em relacdo ao inicio do
estudo (area dos graficos setoriais) nas amostras de biofilme subgengival dos
individuos de ambos os grupos terapéuticos, em todas as consultas de avaliacdes.
As 39 espécies microbianas identificadas por meio das sondas de DNA foram
agrupadas de acordo com os complexos microbianos (Socransky et al., 1998). As
espécies pertencentes a cada complexo foram somadas e a propor¢cdo de cada
complexo em cada consulta de avaliagcéo foi determinada.

Comparando os dois grupos terapéuticos, pode-se observar que a
contagem total de bactérias (3,0x10° e 3,8x10° para controle e teste
respectivamente) e as propor¢gbes dos diferentes complexos microbianos eram
semelhantes no inicio do estudo (p>0.05). O complexo presente em maiores
proporcdes foi o laranja, representando 51,8% e 48,2% das espécies avaliadas para
0S grupos controle e teste, respectivamente. O complexo vermelho foi o segundo
maior, composto por 32,4% e 25,3% das espécies para 0S grupos controle e teste
respectivamente. As espécies bacterianas dos complexos azul, amarelo, roxo e
verde, consideradas benéficas, perfaziam 6,1% e 21,2% para 0s grupos controle e
teste, respectivamente (p>0,05).

Logo apods o final da terapia inicial (14 dias) embora a contagem total de
bactérias diminuira significativamente para ambos os grupos (p<0,05), o grupo que
utilizou antibioticoterapia mostrou uma reducdo mais acentuada na contagem total
de microrganismos subgengivais (1,7x10°) em comparacdo ao grupo controle
(9,0x10°%, que pode ser observada pela maior reducdo em é&rea dos graficos
setoriais. Aos 60 dias a contagem total de microrganismos aumentou e depois foi
praticamente mantida no grupo controle até 90 dias. Ja o grupo teste, apresentou
nova reducdo na contagem total de microrganismos aos 90 dias de avaliacdo. As
espécies consideradas benéficas apresentaram propor¢cbes semelhantes para
ambos os grupos ao final do periodo experimental (21,9% e 20,5% para 0S grupos

controle e teste, respectivamente).
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Figura 10. Gréafico de barras das médias de contagem (x 10° +dp) de 39 espécies bacterianas presentes nas amostras de biofiime subgengival no
inicio do estudo (0), ao final da terapia inicial (14), 60 e 90 dias, nos individuos do grupo Teste. Teste Friedman: diferencas ao longo do periodo
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Figura 11. Grafico apresentando as médias de contagem (x 10° de 39 espécies bacterianas presentes nas amostras de biofilme subgengival no
inicio do estudo (0), ao final da terapia inicial (14), 60 e 90 dias, nos individuos dos grupos Controle e Teste. Teste Mann-Whitney: diferencas entre os
grupos ao longo de cada periodo experimental, *p<0,05.
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Controle

Teste

Figura 12. Média das propor¢cdes dos complexos microbianos descritos por Socranky & Haffajee (2002) presentes nas amostras de placa
subgengival dos individuos da cada grupo terapéutico, em todos os tempos do estudo. O grupo azul é constituido por 3 espécies de Actinomyces. A
area dos gréficos foi ajustada para refletir a diferenca da contagem total de bactérias entre os tempos 0, 14, 60 e 90 dias. Teste Friedman: *p<0,05
entre 14 dias e inicial (0); ** p<0,05; entre 60 dias e inicial (0), ~ p<0,05; entre 90 e inicial (0) O complexo vermelho do grupo teste no tempo 14 dias

apresenta 0,1%.
Complexos microbianos: ll Azul, B roxo, M verde, [amarelo, [ laranja, M vermelho, B outros microrganismos



5. DISCUSSAO

A utilizacdo da terapia antibidtica associada ao debridamento mecénico,
resultou na reducdo do sangramento marginal, presenca de supuracao,
profundidade de sondagem e nivel clinico de insercéo, ratificando estudos prévios
que trataram tanto a doenca periimplantar (Mombelli & Lang, 1992; Mombelli et al.,
2001) quanto a doencga periodontal (van Winkelhoff et al., 1989; Pavicic et al., 1994;
Berglundh et al., 1998; Winkel et al., 2001; Serino et al., 2001; Haffajee et al., 2004;
Guerrero et al., 2005). Ratificando estudos prévios, no presente estudo observou-se
a diminuicdo da profundidade de sondagem néo foi acompanhada de recesséo da
mucosa periimplantar, mas provavelmente pela reducdo da inflamacéo tecidual e
consequente aumento do tonus tecidual (Mombelli et al., 2001).

As médias de frequiéncia de sitios com sangramento a sondagem foram
reduzidas aos 60 dias, aumentando no final do periodo experimental, sem, no
entanto, diferir significativamente entre os grupos ou ao longo dos periodos
experimentais. Embora o sangramento & sondagem, na doencga periodontal, possa
nao significar a presenca de doenca (Baderstein et al., 1985; Lang et al., 1986), a
auséncia deste sinal clinico é considerado estado de saude (Lang et al., 1990).

Complementarmente, alguns estudos, utilizando modelos animais,
(Ericsson & Lindhe, 1993; Lang et al., 1994; Isidor 1997; Schou et al.,2002; Shibli et
al., 2003b; Martins et al., 2004), avaliaram a influéncia da profundidade de
sondagem nas condicdes de saude e doenca periimplantar, concluindo que a
configuracdo e a orientacdo das fibras colagenas nos tecidos moles periimplantares
poderiam influenciar sua tenacidade, aumentando assim a presenca de
sangramento a sondagem e da profundidade de sondagem (Schou et al., 2002;
Shibli et al., 2003b; Martins et al., 2004).

No grupo teste, a utilizacdo do metronidazol associado a amoxicilina
reduziu os parametros de inflamacdo no periodo inicial de avaliagdo, entretanto
estes indices voltaram quase aos niveis iniciais. Outro importante fator foi a
profundidade de sondagem inicial: os individuos de ambos 0s grupos apresentavam,
em meédia 5mm associados a defeitos 0sseos de 4mm. Estas caracteristicas
associadas as dificuldades inerentes, poderiam pelo menos aos 90 dias, contra-
indicar a terapia ndo cirdrgica para o tratamento das periimplantites. Lang et al.
(1997) utilizando um sistema de interceptacdo e tratamento das doencas

periimplantares, indicam que implantes acometidos por periimplantite que
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apresentem profundidades de sondagem superiores a 5mm acompanhadas de
defeitos infra-osseos de 4mm necessitam de terapia cirdrgica reconstrutiva.

ApoOs terapia inicial, 10,89% dos sitios periimplantares dos individuos do
grupo controle apresentava supuracéo, indicando atividade de doenca. Entretanto,
cumpre salientar que este numero representa aproximadamente 2 sitios peri-
implantes ou um implante osseointegrado. Durante o transcorrer do estudo, este
individuo do grupo controle apresentou persisténcia de supuracgéo e foi excluidos do
estudo e o tratamento suspenso. O individuo foi tratado por meio de outra
modalidade antibidtica como a clindamicina associado ao tratamento cirdrgico para
detoxificacdo da superficie do implante (Hammerle et al., 1995; Romeo et al., 2005;
Shibli, 2003d).

Neste estudo a terapia nao-cirargica, em analogia ao tratamento da
doenca periodontal, foi empregada com a finalidade de desorganizar e remover 0s
depositos de biofilme subgengival presentes sobre a superficie periimplantar.
Entretanto, durante o tratamento periodontal basico, a instrumentagdo da superficie
radicular culmina com a remocdao tanto de depdsitos bacterianos quanto de cemento
e dentina contaminados (Adriaens & Adriaens, 2004). No debridamento
periimplantar, a utilizacdo de curetas de teflon® evitam danos & estrutura da
superficie do implante (Matarasso et al., 1996, Shibli et al., 2004; Shibli et al., 2005;
Shibli et al., 2006), mas sdo pouco eficientes na remocdo mecanica de depositos
bacterianos calcificados. O desenho dos implantes, ou seja, a presenca de espiras
dificulta ainda mais esta remocéao (Shibli et al., 2003)

Karring et al. (2005) utilizando sistema de pontas de teflon® para o
tratamento de lesBes periimplantares em humanos, obtiveram uma resposta clinica
mais favoravel como diminuicdo da sangramento a sondagem e reducdo da
profundidade de sondagem, embora ndo observassem diferenca significativa entre
0S grupos controle (raspagem e debridamento com curetas de teflon) e sistema
Vector de ultrasom com pontas de teflon®, corroborando os dados obtidos em nosso
estudo para os sujeitos do grupo controle.

A avaliacdo da microbiota subgengival ao longo dos periodos
experimentais apresentou algumas diferencas significativas entre os grupos. Aos 14
dias, no grupo controle apenas 4 espécies bacterianas foram significativamente
reduzidas, enquanto no grupo teste essa reducéo ocorreu para 24 espécies. ISso se

deve ao fato da associacdo de amoxicilina e metronidazol combinar antibiéticos de
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espectros diferentes e ainda terem efeito sinérgico (van Winkelhoff et al., 1992;
Pavicic et al., 1992; Pavicic et al.,, 1994). Esses achados estdo de acordo com
estudos de Feres et al. (2001), onde aos 14 dias, os resultados obtidos mostraram
uma grande diminuicdo na quantidade de bactérias. De especial interesse as
bactérias do complexo vermelho (T. forsythia, P. gingivalis e T. denticola) foram
estatisticamente reduzidas logo ap6s o término da terapia (14 dias) nos grupos
controle e teste. A contagem total de bactérias estava abaixo dos niveis detectaveis
para o grupo teste demostrando que o debridamento mecéanico associado a terapia
antibiotica atua na reducao dos patdgenos periodontais de maneira acentuada.

No grupo teste, a reducdo das bactérias do complexo vermelho foi
mantida aos 90 dias. Para o grupo controle, embora T. forsythia e P. gingivalis
apresentassem uma reducédo aos 14 e 60 dias, essa diferenca ndo se mostrou
significativa apos 90 dias. No inicio a proporcdo do complexo vermelho para o grupo
controle era de 32,4% e aos 90 dias 41,3%. Isso mostra que embora o debridamento
mecanico consiga reduzir grandes massas de bactérias e diminuir a propor¢cédo do
complexo vermelho aos 14 dias esses resultados ndo sdo mantidos. Assim como em
outros estudos (Lang et al., 2002; Karring et al., 2005), nossos achados indicam que
o debridamento eficaz no implante com bolsas profundas (> 4 mm) é um desafio a
ser alcancado, e que nesses casos, 0 debridamento mecanico deve ser associado
com administracdo antibidtica sistémica ou local. Comparando com o grupo teste é
possivel notar que a propor¢cédo do complexo vermelho diminiu significativamente de
25,3% para 2,4%.

Esse estudo falhou na tentativa de erradicagdo de A.
actinomycetemcomitans tanto no grupo controle (raspagem e debridamento
periimplantar), quanto no grupo teste (raspagem e debridamento periimplantar
associado ao uso de amoxicilina e metronidazol) ao longo dos 90 dias de avaliacao.
Para o grupo controle, nossos resultados ja eram esperados, uma vez que a
eliminacdo de A. actinomycetemcomitans apenas com a raspagem é dificilmente
alcancada (Slots & Rosling, 1983; Madell et al., 1986; de Graaff et al., 1989; Goené
et al., 1990; Mombelli et al., 1994; Winkel et al., 1998). Entretanto, esperavamos
obter diferengas significativas na eliminacao de tal patégeno para o grupo teste, uma
vez que varios autores tém relatado sucesso com a terapia antibiotica aqui proposta
(van Winkelhoff et al., 1989; de Graaff et al.,, 1989; van Winkelhoff et al., 1992;
Pavicic et al., 1994; Winkel et al., 1998; Berglundh et al., 1998).
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Os achados para o complexo laranja ndo foram muito diferentes daqueles
encontrados aos 90 dias para o complexo vermelho, onde apenas 2 espécies do
grupo controle e 10 do grupo teste reduziram de forma significativa. Porém,
enguanto que no grupo teste houve um aumento na proporcdo do complexo laranja
guando comparado ao inicial, devido principalmente a diminuicdo da proporcédo do
complexo vermelho, no grupo controle o complexo laranja diminuiu sua proporcao
devido principalmente a um aumento do complexo vermelho. Essa mudanca nas
diferentes propor¢cdes entre o0s grupos pode ser atribuida a limitagdo do
debridamento periimplantar como Unico meio de terapia (Karring et al., 2005), ainda
gue a contagem total de bactérias aos 90 dias mostrou-se menor que no inicio do
estudo. Em relacdo as espécies benéficas dos complexos amarelo, verde, roxo e
azul (Actinomyces), embora essas bactérias tenham apresentado uma significativa
reducdo na contagem aos 14 dias houve uma tendéncia a recolonizacéo, atingindo
niveis similares aos iniciais aos 90 dias.

Nossos resultados estdo de acordo com Mombelli & Lang (1992) onde
eles relataram que aos 10 dias apds terapia antibidtica, a maioria das bactérias
cultivadas como, por exemplo, P. intermedia, P. gingivalis e Fusobacterium sp nao
foram isoladas, entretanto, foi considerado o pico de recolonizacdo para a maioria
das espécies aos 60 dias. O mesmo ocorreu no estudo de Mombelli et al. (2001),
quando apos a remocdo do Actisite® (10 dias), C. rectus, A. naeslundii, A.
actinomycetemcomitans e E. Corrodens nao foram mais detectados, porém aos 90
dias, a maioria das bactérias cultivadas — além das descritas anteriormente —
apresentavam uma tendéncia de voltar aos niveis iniciais e, aos 12 meses de
acompanhamento, as contagens obtidas eram similares as iniciais. Esses dados
mostram que embora haja um beneficio imediato decorrente da terapia mecanica
para o debridamento periimplantar associado ao uso de medicacdo antimicrobiana
(ou ndo), a recolonizacao bacteriana tende a atingir os niveis iniciais por volta dos 90
dias de avaliacdo. Haffajee et al. (1997) também demonstraram tal relacéo temporal
para 40 espécies bacterianas, com excecdo das 3 espécies pertencentes ao
complexo vermelho — T. denticola, T. forsythia e P. gingivalis. Segundo Haffajee et
al. (1997), é quase impossivel remover todos os microrganismos usando apenas
uma cureta e, em um curto periodo de tempo, talvez 1 ou 2 semanas, o total de
bactérias tende a ser restabelecido aos niveis iniciais, e entdo, continua a aumentar

gradativamente no decorrer do tempo.
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De maneira geral, nota-se que a raspagem e debridamento periimplantar
associado ou ndo a antibidticos causaram modificacbes nas propor¢des dos
complexos microbianos subgengivais. Os individuos que receberam apenas
raspagem e debridamento periimplantar (grupo controle) mostraram alteracfes ao
longo do estudo apenas no complexo laranja, enquanto os individuos que receberam
a combinacdo da RDP e antibidticos apresentaram também uma reducao
significativa para os niveis de P. gingivalis, T. forsythia e T. denticola. O complexo
vermelho foi reduzido apenas no grupo teste e se manteve em propor¢cdes mais
baixas do que no inicio do estudo aos 90 dias. Porém, para o grupo controle, houve
um aumento na proporcdo deste complexo, do tempo inicial (32,4%) para 90 dias
(41,3%).

Isso mostra o efeito benéfico da terapia antibidtica na reducdo dos
patogenos periodontais de maneira mais efetiva do que apenas o debridamento
mecanico. Entretanto, cumpre salientar que os dados desta investigacdo sao
preliminares e que futuros estudos com maiores periodos de acompanhamento
devem ser realizados para que se trace um perfil microbiano de ambos os grupos

assim como as possiveis alteracdes nos parametros clinicos.



6. CONCLUSOES

Com base nos resultados, concluimos que:

a) Ambas as terapias reduziram as meédias de profundidade de sondagem e

nivel clinico de insercao;

b) A diferenca mais consistente em relacdo a microbiota foi a reducdo e

manutencdo dos baixos niveis e proporcdes de T. forsythia, P. gingivalis e T.
denticola obtida no grupo que recebeu a terapia antibiética;

Nenhuma das terapias resultou em ganho de tecido 6sseo periimplantar

radiograficamente no periodo estudado.
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