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RESUMO 

 

A característica principal da Periodontite Agressiva consiste num processo 

inflamatório e de rápida progressão, nos tecidos de suporte dos dentes, resultando na rápida 

destruição destes tecidos e, portanto, pode levar à perda precoce dos dentes, nas regiões 

acometidas pela doença. O objetivo do presente estudo foi apresentar, através de evidências 

na literatura, questões relacionadas à etiologia da doença, às características clínicas e 

radiográficas e ao tratamento mais indicado da periodontite agressiva, correlacionando com a 

abordagem clínica utilizada no caso relatado. Além disso, abordar a relação entre uma história 

prévia de periodontite agressiva e o risco de falhas na terapia de reabilitação com implantes. 

Este trabalho relata um caso clínico de periodontite agressiva, acompanhado há 20 anos na 

clínica odontológica da Universidade Federal de Santa Catarina. A paciente com 57 anos de 

idade procurou atendimento e ao exame clínico foi constatado um quadro de perda de tecido 

de suporte do implante, peri-implantite, na região do 1º molar inferior esquerdo (36) e ao 

verificar as informações presentes no prontuário juntamente com informações fornecidas pela 

paciente, foi observada uma história prévia de periodontite agressiva. O que pode ser 

considerado um fator indicador da Peri-implantite, apresentada alguns anos após a 

reabilitação com implante dentário. 

Palavras-chave: Periodontite agressiva, Peri-implantite, Relato de caso. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 



 

 

 

 

 

 

ABSTRACT 

 

Aggressive periodontitis is characterized by an inflammatory and rapidly progressing 

process around periodontal tissues, resulting in their rapid destruction and early tooth loss of 

affected regions. This study reports a clinical case of aggressive periodontitis with a 20 years 

follow up of  in the dental clinic of the Federal University of Santa Catarina. The 57-year-old 

patient sought care and clinical examination revealed a peri-implantitis in the lower left 1st 

molar region (36). Checking the information present in the medical record, along with 

information provided by the patient, an anterior aggressive periodontitis diagnosed 

established. The objective of this study was to determine the etiological, clinical and 

radiographical characteristics, and treatment of Aggressive periodontitis correlating with the 

clinical approach used in the present case. In addition, a relation between a previous history of 

aggressive periodontitis and the risk of failures in implant rehabilitation therapy. 

Keywords: Aggressive periodontitis, Peri-implantitis, Case report. 
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1.  INTRODUÇÃO GERAL 

 

 A periodontite é uma doença multifatorial, e consiste em um processo inflamatório nos 

tecidos de suporte dos dentes, o periodonto. Tem como fator etiológico primário o biofilme 

dental, também chamado de placa bacteriana, formado por microorganismos específicos, 

podendo associar-se à fatores predisponentes como por exemplo, má higiene e tabagismo, e 

ainda à fatores modificadores, como fatores genéticos e estresse, desencadeando uma resposta 

de defesa do hospedeiro, resultando em uma destruição progressiva do ligamento periodontal 

e osso alveolar (CARRANZA e NEWMAN, 2004). 

 Apesar de existirem características gerais da doença periodontite, esta pode ser 

classificada em diferentes formas, que possuem características clínicas, radiográficas, e 

histológicas específicas. Segundo a Classificação das Condições e Doenças Periodontais, 

desenvolvida em 1999, no Workshop Internacional, a periodontite foi reclassificada em três 

tipos: crônica, agressiva e periodontite como manifestação de doenças sistêmicas. Anterior a 

elaboração desta classificação a periodontite agressiva era chamada de periodontite juvenil, 

caracterizando apenas a faixa etária que esta patologia apresenta maior prevalência 

(ARMITAGE, 1999). 

 A Periodontite Agressiva (PA), ainda, pode apresentar-se em dois diferentes tipos: 

localizada e generalizada. A distinção entre estas formas é baseada na distribuição da 

destruição periodontal, porém, ambas apresentam um padrão de destruição dos tecidos de 

suporte dos dentes, o periodonto, como sendo de forma rápida e progressiva. Na periodontite 

agressiva localizada a destruição concentra-se na região de incisivos e/ou primeiros molares 

(CARRANZA e NEWMAN, 2004; ARMITAGE, 1999). 

 O risco de perdas dentárias comprometendo a função e a estética dos pacientes 

acometidos pela periodontite agressiva, é um fator que remete à importância de conhecer mais 

sobre os aspectos e características próprios do desenvolvimento desta doença (AL-

SHAMMARI et al, 2005) 

 Algumas das características relacionadas à periodontite agressiva incluem o fato de ser 

de baixa prevalência e, acometer principalmente jovens e adultos aparentemente saudáveis. 

Além do fato de que os pacientes acometidos pela PA apresentam uma quantidade de biofilme 

incompatível com a severa destruição do periodonto, porém, com elevadas proporções 
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deAgregatibacteractinomycetemcomitas (Aa) (SPANENBERG et al, 2008; ESQUENASI, 

CAPÓ e BATLLE, 2005; KAPLAN et al, 2002; HEPP et al, 2007). 

 O Aa tem sido considerado como o patógeno primário associado à periodontite 

agressiva, principalmente, à forma localizada da doença. O Aa apresenta grande variedade de 

fatores de virulência, que facilitam a adesão, e a invasão nos tecidos periodontais, além de 

fatores que atuam na imunossupressão, a inibição da resposta imune do hospedeiro. Apesar de 

o Aa ser bastante característico da PA, outros microorganismos como 

Pophyromonasgingivalis (Pg), Bacteróidesforsythus e Treponemadenticola, também são 

encontrados (CARRANZA e NEWMAN, 2007; KAPLAN et al, 2002) 

 A literatura também apresenta a relação da presença de periodontite agressiva com 

fatores ambientais, como o tabagismo, com fatores imunológicos e com fatores genéticos 

(BARBOSA et al, 2012). Segundo Carranza e Newman (2004) "as evidências sugerem que 

alguns defeitos imunológicos associados à periodontite agressiva podem ser hereditários". 

 As características clínicas presentes num quadro de periodontite agressiva localizada 

incluem a presença de mobilidade dos dentes afetados, com bolsas periodontais profundas e 

perda óssea avançada, verificadas através da sondagem e de exames radiográficos (HEPP et 

al, 2007; BARBOSA et al, 2012; COSTA, QUEIROZ e FERREIRA, 2015; GUSTKE, 1998). 

 Os aspectos radiográficos da PA apresentam-se como uma perda óssea vertical em 

forma de arco (HEPP et al, 2007; BARBOSA et al, 2012). Também segundo Carranza e 

Newman (2004), os defeitos ósseos, se comparados com a periodontite crônica, são mais 

amplos na periodontite agressiva. 

 Portanto, o diagnóstico da periodontite agressiva deve ser feito através de uma boa 

anamnese, além de realizar um exame clínico cuidadoso, incluindo sondagem periodontal. 

Ainda neste contexto, o exame radiográfico é de fundamental importância para avaliação da 

perda óssea vertical ao redor dos dentes afetados. Reiterando que, na anamnese deve-se 

considerar também possíveis fatores hereditários (THE AMERICAN ACADEMY OF 

PERIODONTOLOGY, 2000; GUSTKE, 1998). 

 O tratamento da periodontite agressiva continua sendo um desafio clínico, pois ainda 

não existe um protocolo, nem guia para um controle eficaz da doença. Portanto, o sucesso do 

tratamento depende de diversos fatores, como o diagnóstico precoce, o controle dos 
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microorganismos presentes na infecção e de uma terapia de suporte periodontal 

(ESQUENAS, CAPÓ e BATLLE, 2005; LINDHE et al, 1984; HUGHES et al, 2006).  

 A literatura mostra que a realização de raspagem e alisamento radicular, constitui-se 

em um importante passo no controle da infecção nas regiões afetadas com periodontite 

agressiva. Pois, torna mais difícil a adesão de novas bactérias no local (SPANEMBERG et al, 

2008; COSTA, QUEIROZ e FERREIRA 2015; GUSTKE, 1998; LINDHE e LILJENBERG, 

1984).  

 Como citado anteriormente, os microorganismos são um dos fatores etiológicos da 

periodontite agressiva, portanto, se faz necessária a combinação entre o tratamento mecânico 

e uma terapia antimicrobiana, sendo Metronidazol, Amoxicilina e Clindamicina os principais 

medicamentos utilizados. (HEPP et al, 2007; GUSTKE, 1998; LINDHE e LILJENBERG, 

1984).  

 Em suma, a terapia da periodontite agressiva constitui-se em diferentes associações 

envolvendo a orientação de higiene, a instrumentação mecânica, cirúrgica ou não cirúrgica, 

associada à medicação sistêmica (THE AMERICAN ACADEMY OF PERIODONTOLOGY, 

2000; ESQUENASI, CAPÓ e BATLLE, 2005; WORCH, LISTGARTEN e KOROSTOFF, 

2001). 

 Devido ao fato de a periodontite agressiva ser uma patologia de rápida progressão com 

intensa perda do periodonto, muitas vezes no instante a ser realizado o diagnóstico já não há 

opções terapêuticas viáveis a preservação dos dentes envolvidos (SPANEMBERG et al, 

2008). 

 Atualmente, a reabilitação oral com implantes osseointegrados é considerada um 

excelente tratamento, amplamente realizado em pacientes que apresentam perda dentária. 

Porém, algumas intercorrências podem afetar a sobrevivência do implante, pois a cavidade 

oral é um ambiente em constante dinamismo sendo este dependente de diferentes fatores, 

como higiene, microbiota presente, fatores imunológicos e fatores sistêmicos 

(ALBREKTSSON e DONOS, 2012; ALBREKTSSON et al, 1986; MATOS e GODOY, 

2015). 

 Dentre as complicações que afetam os tecidos ao redor dos implantes, as chamadas 

doenças peri-implantares, que consistem na inflamação e infecção dos tecidos que circundam 

o implante, temos as que afetam apenas a mucosa e as que levam à perda óssea, classificadas 
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respectivamente de mucosite peri-implantar e peri-implantite. Estas se comportam de maneira 

semelhante à gengivite e à periodontite (BIANCHINI e CLAUS, 2014; HEITZ-MAYFIELD, 

2008; ESPOSITO et al, 1999; MIRANDA, 2013; MOMBELLI e LANG, 1998; ZITZMANN 

e BERGLUNDH, 2008). 

 A peri-implantite se caracteriza como sendo um processo inflamatório multifatorial 

resultando na perda progressiva de osso ao redor de um implante. Radiograficamente a perda 

óssea é observada em forma de uma lesão vertical na crista óssea, e com frequência assume 

uma forma de taça ao redor do implante. Essa perda óssea leva a formação de bolsa peri-

implantar. Além disso, outro sinal clínico da peri-implantite é o sangramento à sondagem, e 

em alguns casos presença de supuração (BIANCHINI e CLAUS, 2014; ESPOSITO et al, 

1999 MIRANDA, 2013; MOMBELLI e LANG, 1998).  

 Um dos tratamentos propostos para a peri-implantite consiste em combater a infecção, 

para isso são utilizadas manobras de debridamento mecânico, cirúrgico ou não cirúrgico, 

associado ou não com o uso de antibióticos, além de laserterapia e regeneração óssea guiada. 

(ESPOSITO et al, 1999; SCHWARZ et al, 2006; BIANCHINI e SOUZA, 2014; 

BIANCHINI, SCHULDT FILHO e MELO, 2014; SCHWARZ et al, 2011; MELLADO-

VALERO et al, 2013) Apesar disso, ainda existem dúvidas sobre a eficácia dos tratamentos 

disponíveis. Sendo assim, o diagnóstico precoce destas lesões mostra-se indispensável para 

um melhor controle da doença (SCHWARZ et al, 2006; MOMBELLI e LANG, 1998).   

 A patogênese da peri-implantite e da periodontite é similar. Ambas caracterizadas 

como lesões inflamatórias que resultam na perda de tecido ósseo. Porém, diferem com relação 

à susceptibilidade ao aparecimento e progressão, sendo os tecidos peri-implantares mais 

susceptíveis à peri-implantite do que o periodonto à periodontite (BIANCHINI e CLAUS, 

2014; MIRANDA, 2013; MOMBELLI e LANG, 1998). Os mecanismos de defesa dos tecidos 

peri-implantares apresentam menor resistência a infecção devido à falta de vascularização na 

parte apical do implante, sendo, portanto, maior a resposta inflamatória contra a colonização 

bacteriana nos tecidos periodontais (CERERO, 2008; LANG, WILSON e CORBET, 2000). 

 Tanto as similaridades quanto as diferenças dos mecanismos inflamatórios dessas 

lesões, indicam um desafio na terapia com implantes dentários em pacientes que apresentam 

perda dentária ocasionada por um quadro anterior de periodontite, pois o risco de apresentar 

intercorrências na sobrevivência do implante é ainda mais alto nesse grupo de pacientes (AL-

ZAHRANI, 2008; DE BOEVER et al, 2009; MONJE et al, 2014; ONG et al, 2008; SAFII, 
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PALMER e WILSON, 2010; SCHOU et al, 2006; RASAEIPOUR et al, 2015; SGOLASTRA 

et al, 2015; SHRESTHA, SHRESTHA e OU, 2013; SOUSA et al, 2015; THEODORIDIS et 

al, 2017). 

 Nesse contexto, este trabalho relata um caso clínico de periodontite agressiva 

localizada, com 20 anos de acompanhamento, em que ocorreu perda dentária e a reabilitação 

da região edêntula foi realizada com implante osseointegrado. 
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2. OBJETIVOS 

2.1 Objetivo Geral 

Relatar um caso clínico de periodontite agressiva que foi tratado e acompanhado por 20 anos, 

na clínica odontológica da Universidade Federal de Santa Catarina, buscando na literatura 

evidências sobre a etiologia, características clínicas e radiográficas, e tratamento mais 

indicado para a doença. 

2.2 Objetivos Específicos 

- Estabelecer de acordo com a literatura clássica e atual, quais são os parâmetros para 

caracterizar uma periodontite agressiva, ressaltando as diferenças conceituais com a evolução 

dos estudos do tema;  

- Relatar a modalidade de tratamento utilizada em um caso clínico com 20 anos de 

acompanhamento, relacionando com os tratamentos encontrados na literatura; 

- Determinar a história de doença periodontal prévia à instalação de implantes como indicador 

de risco para Peri-implantite, comparando os dados colhidos no caso clínico com a revisão de 

literatura. 
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3. ARTIGO 

 

Introdução 

 

 A periodontite é uma doença multifatorial, e consiste em um processo inflamatório nos 

tecidos de suporte dos dentes, o periodonto. Tem como fator etiológico primário o biofilme 

dental, também chamado de placa bacteriana, formado por microorganismos específicos, 

podendo associar-se à fatores predisponentes como por exemplo, má higiene e tabagismo, e 

ainda à fatores modificadores, como fatores genéticos e estresse, desencadeando uma resposta 

de defesa do hospedeiro, resultando em uma destruição progressiva do ligamento periodontal 

e osso alveolar(1).  

 A Periodontite Agressiva (PA), pode apresentar-se em dois diferentes tipos: localizada 

e generalizada. A distinção entre estas formas é baseada na distribuição da destruição 

periodontal, porém, ambas apresentam um padrão de destruição dos tecidos de suporte dos 

dentes, o periodonto, como sendo de forma rápida e progressiva. Na periodontite agressiva 

localizada a destruição concentra-se na região de incisivos e/ou primeiros molares (1-3). O 

risco de perdas dentárias comprometendo a função e a estética dos pacientes acometidos pela 

periodontite agressiva, é um fator que remete à importância de conhecer mais sobre os 

aspectos e características próprios do desenvolvimento desta doença (4). 

 Algumas das características relacionadas à PA incluem o fato de ser de baixa 

prevalência e, acometer principalmente jovens e adultos aparentemente saudáveis (5,6). Além 

do fato de que os pacientes acometidos pela PA apresentam uma quantidade de biofilme 

incompatível com a severa destruição do periodonto, porém, com elevadas proporções de 

Agregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) (5-8). 

 O Aa tem sido considerado como o patógeno primário associado à periodontite 

agressiva, principalmente, à forma localizada da doença. O Aa apresenta grande variedade de 

fatores de virulência, que facilitam a adesão, e a invasão nos tecidos periodontais, além de 

fatores que atuam na imunossupressão, a inibição da resposta imune do hospedeiro (1, 7). 

 A literatura também apresenta a relação da presença de periodontite agressiva com 

fatores ambientais, como o tabagismo, com fatores imunológicos e com fatores genéticos (9). 

Segundo Carranza (1), as evidências sugerem que alguns defeitos imunológicos associados à 

periodontite agressiva podem ser hereditários. 
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 As características clínicas presentes num quadro de PA incluem: a presença de 

mobilidade dos dentes afetados, com bolsas periodontais profundas e perda óssea avançada, 

verificadas através da sondagem e de exames radiográficos (8-11). Os aspectos radiográficos 

da PA apresentam-se como uma perda óssea vertical em forma de arco (8, 9). Segundo 

Carranza (1), os defeitos ósseos, se comparados com a periodontite crônica, são mais amplos 

naPA. 

 Portanto, o diagnóstico da periodontite agressiva deve ser feito através de uma boa 

anamnese, além de realizar exame clínico cuidadoso, incluindo sondagem periodontal. Ainda 

neste contexto, o exame radiográfico é de fundamental importância para avaliação da perda 

óssea vertical ao redor dos dentes afetados. Reiterando que, na anamnese deve-se considerar 

também, possíveis fatores hereditários (3, 11). 

 O tratamento da PA continua sendo um desafio clínico, pois ainda não existe um 

protocolo, nem guia para um controle eficaz da doença. Portanto, o sucesso do tratamento 

depende de diversos fatores, como o diagnóstico precoce, o controle dos microorganismos 

presentes na infecção, através de raspagem e alisamento radicular e de uma terapia de suporte 

periodontal (5, 6, 10-13).  

 Em suma, a terapia da PA constitui-se em diferentes associações envolvendo a 

orientaçãode higiene, a instrumentação mecânica, cirúrgica ou não cirúrgica, associada à 

medicação sistêmica (3, 6, 14). 

 Devido ao fato de a PA ser uma patologia de rápida progressão com intensa perda do 

periodonto, muitas vezes no instante a ser realizado o diagnóstico já não há opções 

terapêuticas viáveis a preservação dos dentes envolvidos (5). 

 Atualmente, a reabilitação oral com implantes osseointegrados é considerada um 

excelente tratamento, amplamente realizado em pacientes que apresentam perda dentária. 

Porém, algumas intercorrências podem afetar a sobrevivência do implante, pois a cavidade 

oral é um ambiente em constante dinamismo sendo este dependente de diferentes fatores, 

como higiene, microbiota presente, fatores imunológicos e fatores sistêmicos (15-17). 

 Dentre as complicações que afetam os tecidos ao redor dos implantes, as chamadas 

doenças peri-implantares, que consistem na inflamação e infecção dos tecidos que circundam 

o implante, temos as que afetam apenas a mucosa e as que levam à perda óssea, classificadas 
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respectivamente de mucosite peri-implantar e peri-implantite. Estas se comportam de maneira 

semelhante à gengivite e à periodontite (18-23). 

 A peri-implantite, se caracteriza como sendo um processo inflamatóriocausado por 

biofilme bacteriano com perda progressiva de osso ao redor de um implante. 

Radiograficamente, a perda óssea é observada em forma de uma lesão vertical na crista óssea, 

e com frequência assume uma forma de taça ao redor do implante (18, 20, 22). 

 Essa perda óssea leva a formação de bolsa peri-implantar. Além disso, outro sinal 

clínico da peri-implantite é o sangramento à sondagem, e em alguns casos presença de 

supuração (18, 21, 22). 

 A patogênese da peri-implantite e da periodontite é similar. Ambas caracterizadas 

como lesões inflamatórias que resultam na perda de tecido ósseo. Porém, diferem com relação 

à susceptibilidade ao aparecimento e progressão, sendo os tecidos peri-implantares mais 

susceptíveis à peri-implantite do que o periodonto à periodontite (18, 21, 22). Pois, os 

mecanismos de defesa dos tecidos peri-implantares apresentam menor resistência a infecção 

devido à falta de vascularização na parte apical do implante, sendo, portanto, maior a resposta 

inflamatória contra a colonização bacteriana nos tecidos periodontais (29, 30). 

 Um dos tratamentos propostos para a peri-implantite consiste em reduzir a quantidade 

de microorganismos presentes, eliminar a inflamação e descontaminar a superfície do 

implante com o objetivo de preservar o suporte ósseo. Com este intuito são utilizadas diversas 

associações de abordagens terapêuticas diferentes, como manobras de debridamento 

mecânico, cirúrgico ou não cirúrgico, associado ou não com o uso de antibióticos, além de 

laserterapia e regeneração óssea guiada (20, 24-28).  

 Apesar disso, ainda existem dúvidas sobre a eficácia dos tratamentos disponíveis. 

Sendo assim, o diagnóstico precoce destas lesões mostra-se indispensável para um melhor 

controle da doença (22,24). 

 Tanto as similaridades quanto as diferenças dos mecanismos inflamatórios da 

periodontite e da peri-implantite, indicam um desafio à terapia com implantes em pacientes 

que apresentam perda dentária ocasionada por um quadro anterior de periodontite, pois o risco 

de apresentar intercorrências na sobrevivência do implante é ainda mais alto nesse grupo de 

pacientes (31-41), o que remete a importância do acompanhamento dos pacientes que 

apresentam essas condições periodontais. 
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 Nesse contexto, o presente estudo relata um caso clínico de tratamento de periodontite 

agressiva, com 20 anos de acompanhamento, em que ocorreu perda dentária e a reabilitação 

da região edêntula foi realizada com implante osseointegrado. Com o objetivo de apresentar 

questões relacionadas à etiologia da doença, às características clínicas e radiográficas e ao 

tratamento mais indicado, correlacionando com a abordagem utilizada no caso clínico. Além 

disso, abordar a relação entre uma história prévia de periodontite agressiva e o risco de falhas 

na terapia de reabilitação com implantes. 

 

Metodologia 

 

 Em um primeiro momento, foi feita uma revisão de prontuário do paciente para relato 

de caso. O prontuário foi obtido no setor de triagem da clínica odontológica da Universidade 

Federal de Santa Catarina. 

 As imagens contidas neste trabalho foram obtidas através do prontuário, e de 

fotografias intra-orais do paciente, feitas na clínica odontológica da UFSC, e no Centro de 

Ensino e Pesquisas em Implantes Dentários (CEPID) da UFSC, para acompanhamento do 

caso. 

 Em seguida, iniciou-se uma revisão da literatura nacional e internacional, incluindo 

livros e artigos. Entre os artigos utilizados tinham relatos de caso, estudos de casos, artigos de 

revisão sistemática e metanálise, escritos em português, inglês e espanhol. Os artigos foram 

obtidos nas bases de dados: PUBMED (http://www.ncbi.nlm.nih.gov), e LILACS – Literatura 

Latino-Americana e do Caribe em Ciências da Saúde. E os descritores utilizados foram: 

“Periodontitis”, “AgressivePeriodontitis”, “Peri-implantitis”, “Periodontite”, “Periodontite 

Agressiva”, “Peri-implantite”. 

 O relato de caso foi devidamente autorizado pelo paciente, através da assinatura do 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - TCLE. 

  

 

Relato de Caso 

Paciente do sexo feminino, 57 anos, procurou a Clínica Odontológica da Universidade 

Federal de Santa Catarina - UFSC - no primeiro semestre do ano de 2016, com queixa 

principal de mobilidade da prótese sobre implante na região do 1º molar inferior do lado 
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esquerdo (36). Durante a anamnese, a paciente relatou sangramento na região durante alguns 

dias, motivo que a levou a recorrer ao tratamento, com grande preocupação em perder o 

implante. Pois, segundo informações dadas pela paciente, ela já havia perdido alguns dentes 

devido à doença periodontal. 

Através do exame clínico, sondagem, foi observada a presença de supuração, e 

juntamente com exame radiográfico foi verificada a perda de tecido de suporte do implante, 

com indicação de peri-implantite.  

Por meio de dados fornecidos pela paciente na anamnese e através da verificação do 

prontuário da paciente, que apresenta informações desde o ano de 1997, demonstraram que 

esse quadro de perda de tecido de suporte já havia se instalado na paciente quando ainda 

apresentava elementos dentais na região, caracterizando-se como periodontite, sugerindo uma 

relação entre esses dois episódios, que foi observada nas radiografias de acompanhamento da 

evolução da periodontite que levou a perda do dente 36. (Figura 1) 

 

 

Figura 1-Radiografias da região do elemento 36, mostrando a evolução da PA ao longo dos anos 

 

Em 1997, a paciente foidiagnosticada com periodontite, e como tratamento foram 

realizados procedimentos de raspagem e alisamento radicular, que servem para remover 

tártaro (cálculo) da superfície dos dentes e abaixo da linha da gengiva, na raiz, com o objetivo 

de reduzir a inflamação e impedir o acúmulo de biofilme oral, através do alisamento das áreas 

irregulares. Estes procedimentos referentes à terapia de controle da doença periodontal foram 

feitos em três períodos diferentes, uma em outubro de 1997 e outras duas sessões em 

setembro e novembro de 1998. 

Os valores de perda de inserção óssea foram obtidos, através da sondagem, em dois 

momentos diferentes, primeiramente em outubro de 1997 e em uma segunda consulta em 

agosto de 1998 (Figuras 2A e 2B). É importante destacar que as sondagens foram realizadas 
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por diferentes examinadores, o que levou a esta diferença de interpretação dos elementos 

dentais presentes, sendo que na primeira figura os valores apresentados como sendo do 

elemento 37 na verdade referem-se ao elemento 36. Ao analisarmos a diferença destes 

valores, exclusivamente nessa região, percebemos uma grande discrepância, tanto na mesial 

quanto na distal do dente 36 os valores de profundidade à sondagem aumentaram 5 

milímetros, levando-se em consideração os procedimentos já realizados e a aparente saúde da 

paciente. Então, em 1998, o diagnóstico da doença periodontal foi de periodontite agressiva. 

 

 

 

 

 

Figura 2A- Valores de perda de inserção na região               Figura 2B- Valores de perda de inserção na região                                                            

de molares (36 e 37) (1997)                                                    de molares (36 e 37) (1998) 

 

Passados cinco anos, já em 2003, a paciente retornou para ser atendida na 

clínicaodontológica, porém o elemento 36 já havia sido perdido. Segundo relatos da paciente, 

nesse período em que não estava sendo atendida na UFSC, seguia fazendo as sessões de 

raspagem  e alisamento radicular em consultórios particulares, regularmente, ciente da sua 

condição periodontal. 

Após a perda do dente 36, e o restabelecimento das dimensões ósseas na região, a 

paciente, em 2010, num consultório particular, optou pela reabilitação com implante 

osseointegrado na região do elemento 36. Além disso, é importante destacar que a paciente 

seguia fazendo periodicamente as seções de terapia de suporte periodontal. 

Em abril de 2016, a paciente retornou ao atendimento na clínica odontológica da 

UFSC, e o implante na região do dente 36, como já citado anteriormente, apresentava 

mobilidade da prótese sobre implante, e formação de bolsa peri-implantar acompanhadade 

sangramento e supuração. (Figura 3). 
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Figura 3 - Fotografia clínica, indicando profundidade de sondagem e presença de sangramento, do 

implante na região do 36 (2016) 

 

Através da radiografia, foi possível verificar a dimensão da reabsorçãoóssea ao redor 

do implante (Figura 4), que associada às observações clínicas,caracterizou um quadro de peri-

implantite.  

Figura 4 - Radiografia realizada para diagnóstico de peri-implantite (2016) 

 

Diante do diagnóstico de periimplantite, nesta primeira consulta, foi realizada  

raspagem subgengival não-cirúrgica com curetas, e irrigação com soro fisiológico, na região. 

Associado à prescrição de Noplak®, que é uma solução à base de Clorexidina a 0,12%, com 

propriedades anti-séptica e antimicrobiana, para bochecho e Noplak® creme dental para a 

paciente utilizar na escovação. Essas abordagens terapêuticas iniciais foram feitas com o 

objetivo de reduzir o sangramento e o processo inflamatório instalado na região.  
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Em maio de 2016, a paciente foi encaminhada para o Centro de Ensino e Pesquisas em 

Implantes Dentários (CEPID) na UFSC, onde foi realizada uma abordagem cirúrgica. Iniciou-

se fazendo um retalho total facilitando a visualização da região (Figura 5), depois foi feito o 

debridamento, a  raspagem a campo aberto, eliminando o tecido de granulação presente, 

depois foi feita a implantoplastia (Figura 6), que consiste no alisamento e polimento das 

roscas do implante expostas à cavidade bucal, evitando desta forma uma maior aderência de 

biofilme, que possa vir a comprometer ainda mais os tecidos peri-implantares. A plastia das 

roscas expostas do implante é feita utilizando instrumentos rotatórios. Além disso, foi feita 

uma regularização do defeito ósseo ao redor do implante, após, foi realizada a 

descontaminação química da região com ácido cítrico pH 1 por 3 minutos (Figura 7), seguida 

de irrigação abundante com soro fisiológico (Figura 8). E por último foi feita a sutura (Figura 

9).   

 

 

Figura 5 – Fotografia da região após retalho       Figura 6 – Fotografia após a plastia das roscas                

(2016)                                                   expostas do implantes (2016) 

 

           Figura 7- Fotografia da descontaminação com ácido.  Figura 8- Fotografia onde observa-se a plastia das 

jggggggggggggggggggggggg                                       roscas do implante e a regularização óssea.   
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Figura 9 – Fotografia da sutura após a intervenção cirúrgica (2016) 

 

Após a abordagem cirúrgica, foi realizada uma radiografia periapical da região, para 

controle. (Figura 10). É possível observar a área do implante em que foi feita a plastia, além 

da regularização óssea. 

 

 

 

 

 

 

Figura 10 -Radiografia controle, realizada após o procedimento cirúrgico (2016) 

 

O pós-operatório da cirurgia foi feito após uma semana (Figura11) e após 3 semanas 

(Figura 12). Observa-se uma melhora clínica, ausência de sangramento,  na região do 

implante 36. 
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Figura 11 –Fotografia do pós-operatório de uma semana (2016) 

 

 

Figura 12 - Fotografia do pós-operatório de três semanas (2016) 

Até a presente data, a paciente continua sendo acompanhada regularmente, e após um ano das 

intervenções observa-se que os tecidos peri-implantares da região apresentam-se saudáveis, 

clinicamente sem sangramento a sondagem, e radiograficamente com a estabilização da perda 

de tecido ósseo (Figura 13). 

 
 

 
Figura 13 - Radiografia realizada em consulta de acompanhamento (2017) 
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Discussão 

 

 A literatura indica que as técnicas de tratamento da periodontite agressiva ainda não 

apresentam um padrão ouro. O procedimento de raspagem e alisamento radicular é o mais 

indicado, apesar de ainda apresentar dúvidas referentes à sua eficácia frente à PA (6, 10,11). 

 Spanenberget al (5) e Worth et al (14), enfatizam a importância da anamnese, e de um 

exame clínico adequado da condição periodontal do paciente. Ainda, referem a fundamental 

importância o exame radiográfico, possibilitando uma melhor avaliação da perda óssea 

presente. Portanto, o sucesso do tratamento tem uma relação de dependência com 

o diagnóstico precoce desta doença periodontal. A rápida progressão da perda óssea, 

característica da PA, é um dos principais fatores que leva à perda de dentes, nos pacientes que 

apresentam essa doença (4). 

 Hoje em dia, no que se refere à reabilitação oral de áreas edêntulas, a terapia de 

implantes dentários consiste no tratamento mais realizado. Porém, Albrektsson et al (15) 

sinaliza que determinadas intercorrências podem afetar o sucesso deste tratamento, dentre 

estas, a peri-implantite é uma das mais comuns.  

 A peri-implantite tem características semelhantes à periodontite. A presença de 

microorganismos como fator chave para o desenvolvimento dessas patologias é a principal 

analogia encontrada. Porém, os mecanismos de defesa do hospedeiro atuam de formas 

distintas frente à estas alterações, sendo que na peri-implantite a resistência do hospedeiro é 

menor.  

 Chrcanovic et al (42) através de uma revisão sistemática e meta análise, onde o 

critério de inclusão foram estudos clínicos em humanos, sugeriram que, o aumento da 

susceptibilidade à periodontite é indicativo de predisposição à perda de implantes devido a 

perda de suporte ósseo. 

 O debridamento mecânico tem se mostrado efetivo no controle dos sinais clínicos da 

inflamação, porém não é possível afirmar categoricamente sua eficácia. Pois, muitos dos 

estudos clínicos existentes fazem uma combinação de abordagens terapêuticas, não 

fornecendo informações dos efeitos específicos de cada uma delas (43). A variabilidade das 

combinações de diferentes métodos de descontaminação, e a diversidade com que os estudos 

são realizados torna impossível estabelecer um único e definitivo protocolo para o tratamento 

da peri-implantite. 

 No caso clínico apresentado, foi constatado através de informações da anamnese e do 

prontuário, que a paciente apresentava um histórico anterior de periodontite agressiva 
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localizada na região do dente 36. Na época em que foi diagnosticada com doença periodontal, 

realizou-se sessões de raspagem e alisamento radicular, o que condiz com o tratamento 

proposto na literatura. A paciente, porém, teve a perda do primeiro molar inferior do lado 

esquerdo, devido à severidade e progressão da doença.  

 Após a reabilitação da região edêntula com implante, e o desenvolvimento de um 

quadro de peri-implantite, a abordagem terapêutica utilizada incluiu procedimentos 

mecânicos, não cirúrgico e cirúrgico, como a implantoplastia, além de procedimentos 

químicos com a irrigação feita com soro fisiológico, associados à prescrição de clorexidina 

0,12% para bochecho e em forma de creme dental, para auxiliar no combate à inflamação. 

Além, é claro, de um acompanhamento da paciente. Associar diferentes manobras 

terapêuticas para o tratamento das peri-implantites é a abordagem mais encontrada na 

literatura, e nesse caso clínico, a associação utilizada se mostrou eficaz. 

 

Conclusões 

 

A rápida progressão da periodontite agressiva e a inexistência de um protocolo 

definitivo e eficaz no tratamento desta, são fatores que corroboram para a perda precoce dos 

dentes afetados pela PA.  

Uma história prévia de periodontite agressiva pode ser um indicador de risco da peri-

implantite. 

Apesar de não existir, segundo consensos,  um tratamento eficaz da peri-implantite, 

neste caso clínico a associação de procedimentos mecânicos, não cirúrgicos (raspagens) e 

cirúrgicos (implantoplastia), com procedimentos químicos, atingiu o objetivo, que foi a 

estabilização da perda óssea, garantindo a sobrevivência do implante. Junto à estas 

abordagens terapêuticas, é fundamental o acompanhamento frequente do paciente.  
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