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RESUMO

Doencas relacionadas com biofilme tais como doencas periodontais e infeccdes
peri-implantares sdo Unicas na medida em que desenvolvem-se a partir da
microflora residente indigena. Os implantes sdo amplamente utilizados em
reabilitacdes protéticas nos dias atuais e os profissionais podem deparar-se com tais
complicacdes. O objetivo deste trabalho €, através de uma revisdo de literatura,
demonstrar a etiologia das doencas peri-implantares, bem como os fatores de risco
e o0 importante papel do profissional no diagnéstico, seja de saude ou de doenca,
para que medidas de tratamento e posterior proservacao sejam instituidas.



ABSTRACT

Biofilm-related diseases such as periodontal diseases and peri-implant infection are
unique in that they develop from the resident microflora indigenous. The implants are
widely used in prosthetic rehabilitation nowadays and professionals may encounter
such complications. The objective of this work is, through a literature review,
demonstrate the etiology of peri-implant diseases, as well as the risk factors and the
important role of the professional in the diagnosis, whether health or disease, for

which treatment measures and subsequent proservation are imposed.



1. Introducéo

A implantodontia surgiu desde o momento em que 0 homem passou a
buscar um substituto ideal para os dentes perdidos ou ausentes. Proposta
por Branemark nos anos 60, a osseointegracdo permitiu que a implantodontia
venha crescendo e possibilitando restaurar a funcéo e, em muitos casos, a
estética perdida por meio de proteses implantossuportadas, alcancado
resultados altamente satisfatérios e se tornado procedimento de rotina em
consultérios odontolégicos (Branemark et al., 1969; Klinge et al., 2005).

“‘Uma conexdo direta, estrutural e funcional, entre tecido 6sseo vivo e
organizado e a superficie de um implante submetido a carga funcional” com
auséncia de mobilidade, auséncia de imagem radiolGcida ao redor do corpo
do implante e auséncia de dor s&do considerados sinénimos de
osseointegracdo e sucesso do implante (Branemark, 1987; Albrektsson et al.,
1986). Embora a fixacdo do osso no implante seja de suma importancia para
sua estabilidade, a saude dos tecidos peri-implantes ndo séo irrelevantes
para a permanéncia de uma osseointegracdo estavel (Ericsson, 1995).
Humphrey (2006) indica que a manutencdo de uma barreira de tecido mole
saudavel é tdo importante quanto a osseointegracdo para 0 sucesso, a longo
prazo, de uma protese implantossuportada.

Albrektsson & Isidor em 1994 definem o conceito das doencas peri-
implantares como uma reacdo inflamatdria que afeta os tecidos moles e
duros, causando sangramento e supuracdo na mucosa peri-implantar,
associada ou ndo a perda Ossea e, por meio desses parametros, conhecidas
e diferenciadas na literatura como Mucosite Peri-implantar ou Peri-implantite,
compreendendo uma das principais causas de insucesso no tratamento com
implantes.

H& uma grande dificuldade em prover nimeros sobre a prevaléncia das
doencas peri-implantares. Uma recente revisao refere mucosite em 80% dos
pacientes com uma extensao de cerca de 50% para sitios peri-implantares. Ja
a peri-implantite exibe uma prevaléncia entre 28% e 56% dos pacientes com
extensdes que variam entre 12% e 43% dos sitios peri-implantares (Zitzmann
& Berglundh, 2008).
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Por meio da literatura, a maioria dos estudos relatam perdas precoces
e tardias dos implantes, porém omitem sua correlacdo com a doenca
periodontal.

Diante da importancia do conhecimento e dominio dos fenbmenos que
circundam o inicio e a progresséo das doencas peri-implantares, esse estudo
revisa e elucida cuidados e parametros a serem adotados e observados pelo
Implantodontista, ao reabilitar um paciente com préoteses
implantossuportadas, baseando-se em evidéncias cientificas, desde
etiopatogenia, fatores predisponentes, desenvolvimento da doenca,

parametros de diagndsticos e op¢des de tratamentos.
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2. Revisao de literatura

2.1Tecidos periodontais x Tecidos peri —implantares

Grande similaridade clinica e histolégica € notada entre os tecidos moles
periodontais e peri-implantares.

A alta previsibilidade de osseointegracdo dos implantes enddsseos é
indiscutivel, porém, relatos na literatura remetem fracassos de implantes associados
a patologias de tecidos peri-implantares, que se assemelham a doenca periodontal.
Esta patologia € denominada peri-implantite devido as semelhancas clinicas,
histol6gicas e microbiolégicas com a periodontite (Lekholm et al 1999, Bengazi et al.
1996).

O periodonto compreende os tecidos que circundam um dente, composto por:
epitélio e tecido conjuntivo gengival, ligamento periodontal que liga a superficie

radicular do dente ao processo 6sseo alveolar e o cemento radicular.

Similar a gengiva, a mucosa peri-implantar, estabelecida durante o processo
de cicatrizacédo da ferida posteriormente ao fechamento do retalho mucoperiosteal
apos a instalacdo do implante com cicatrizador (procedimento de estagio Unico), ou
apos a reabertura e conexao do pilar de cicatrizacdo (procedimento de 2 estagios),
consiste em um epitélio oral ceratinizado continuo com o epitélio do sulco e com o
epitélio juncional, medindo cerca de 2 mm e as zonas de tecido conjuntivo supra-
alveolar possuem em torno de 1- 1,5 mm de extensdo. O epitélio é inserido na
superficie radicular dos dentes quanto na superficie do titAnio, através de
hemidesmossomos (Lindhe et al., 2010). A principal diferenca entre implantes e
dentes seria a auséncia de um ligamento periodontal em implantes e a interface
entre os tecidos peri-imlantares e a superficie do titanio. Nos dentes, o cemento
permite a insercao de fibras colagenas. No implante, com a inexisténcia do cemento,
as fibras colagenas do tecido conjuntivo supra-alveolar dispdem-se de forma
paralela ao implante e ndo se inserem a superficie do metal. A insercdo do tecido
mucoso nos implantes esta devidamente estabelecida varias semanas apds a

cirurgia. Na presenca de mucosa queratinizada, as fibras conjuntivas paralelas estéo
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entrelagadas com fibras circulares se estendendo circunferencialmente ao redor do
implante. (Cerero, 2008; Humphrey, 2006).

7z

O selamento biolégico de tecido mole, que é analogo ao tecido epitelial
aderido ao dente, protege a interface implante-osso resistindo a colonizacéo
bacteriana e traumas mecanicos resultantes de procedimentos restauradores, forgas
mastigatorias e manutencao da higiene oral. O selamento de tecido mole (mucosa
peri-implantar) que se forma na parte coronal do implante dentario tem cerca de 3
mm na direcdo corono-apical e consiste de duas partes: uma de epitélio e uma de

tecido conjuntivo (Humphrey, 2006).

Toljanic et al, 1999 e Leonhardt et al, 1993 concordam ao afirmarem que o
tecido formado ao redor do implante dentario, apesar de apresentar semelhancas
com o tecido periodontal, possui um selamento biolégico relativamente ineficaz,
devido a auséncia de ligamento periodontal, cemento radicular e inser¢gdo conjuntiva,
fato esse, que favorece a colonizacédo bacteriana ao redor do implante, resultando
em inflamac&o, acometimento do tecido mole peri-implantar (mucosite), possivel

perda 0ssea (peri-implantite) e até mesmo a perda do implante enddsseo.

A auséncia de ligamento periodontal entre a interface implante e osso alveolar
faz com que haja uma menor zona de suporte e menor mobilidade, quando
comparados a mesma interface relacionada a dente, o que resulta em uma pior

adaptacao ao estresse biomecanico e microfraturas no tecido 6sseo (Cerero, 2008).

No que se refere a suprimento vascular, a artéria dentaria faz-se comum
guando trata de tecidos gengivais e da mucosa peri-implantar, com a diferenca que
no primeiro provem de duas fontes diferentes: ligamento periodontal (plexo vascular
do ligamento periodontal) e processo alveolar (vasos sanguineos supraperiosteais).
Ja& no que se refere a mucosa peri-implantar, com a inexisténcia de ligamento ndo ha
suprimento proveniente do plexo vascular do ligamento periodontal e, sim apenas,

do processo alveolar (Humphrey, 2006; Lindhe et al., 2010).

Com o suprimento sanguineo diminuido e a falta de vascularizacdo na parte
apical do implante, a resposta inflamatéria dos tecidos peri-implantares, comparados
aos tecidos periodontais, se diferencia por uma resposta exacerbada frente a

colonizagéo bacteriana (Cerero, 2008).
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Bauman et al. (1993) apdia que o tecido conjuntivo peri-implantar € pobre em
fibroblasto e rico em colageno, diferente do tecido conjuntivo gengival. Esta
caracteristica do tecido queloide rico em colageno e pobre em células, pode
representar a essa regiao peri-implantar uma capacidade minimizada de defesa

contra irritacdes exdgenas.

A penetragéo da sonda em implantes comumente encontra-se mais avangada
do que em dente. O valor médio encontrado geralmente € de 3 mm deslocando o
epitélio juncional , bem como o tecido conjuntivo subjacente, e parando préximo a
crista Ossea. Diferente da sondagem em dentes onde a sonda termina
invariavelmente coronaria a porcédo apical do epitélio juncional. A auséncia de
sangramento a sondagem através de uma forca considerada adequada, de
supuracao e edema é, comumente, relacionada a tecidos peri-implantares saudaveis
(Ericsson e Lindhe, 1993; Lang et al., 1994; Mombelli, 1994; Mombelli et al., 1997,

Nishimura et al., 1997; Salvi, Bardet e Lang, 1999).

2.2 Doencas Peri-implantares

Doencas periodontais sao infec¢cdes provenientes de bactérias indigenas e
ocorrem quando a harmonia entre hospedeiro e microbiota é interrompida,
particularmente em um hospedeiro susceptivel e microorganismos altamente

patogénicos (Lindhe et al., 2008)

Doencas peri-implantares compreendem as reacdes do tecido do hospedeiro
e incluem a mucosite peri-implantar e a peri-implantite. A mucosite é definida como
uma inflamacéo localizada, restrita aos tecidos moles, reversivel e sem sinais de
perda 6ssea. A mucosite peri-implantar pode resolucionar por si s6 ou permanecer
presente nos tecidos moles por tempo indeterminado com a possibilidade de
desenvolver peri-implantite e perda do implante (Albrektsson et al., 2000; Esposito et
al., 1995).

Pontoriero et al. (1994) realizaram um estudo experimental em humanos
similar ao classico estudo de Loe et al. Experimental gingivitis in man. (1965). Da

mesma forma como ocorre na gengivite, em um periodo de sete a vinte um dias, a
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permanéncia do acumulo de placa bacteriana na mucosa sobre a superficie do
tithnio, levou a uma condi¢do inflamatoria nos tecidos moles peri— implantares
nominada mucosite. A presenca de placa visivel, vermelhiddo, edema e
sangramento a sondagem delicada sdo caracteristicas clinicas comuns da mucosite

e gengivite.

Peri-implantite refere-se a uma reacéo inflamatéria destrutiva com evidéncia
de perda do osso de suporte em torno de um implante em funcédo (Albrektsson et
al.,2000; Meffert, 1994; Mombelli, 1999). Clinicamente, a peri- implantite se
apresenta com caracteristicas muito semelhantes as da periodontite, como
inflamacgéo tecidual, sangramento a sondagem delicada, ocorréncia ou ndo de
supuracao, formacéo de bolsa e aumento na profundidade de sondagem, alteracdes
no nivel de insercdo 0ssea e evidéncia radiografica de destruicdo da crista 6ssea

marginal.

Uma diferenca notavel da doenca periodontal para peri-implantar, € que
devido ao contato direto de tecido 6sseo com implante, a peri-implantite ndo se da
em tecido conjuntivo, e sim afeta de forma direta o0 0sso, podendo ser

conceitualmente chamada osteomielite. (Cerero, 2008)

A peri-implantite frequentemente € precedida de inflamacédo de tecido mole,
ou seja, mucosite peri-implantar. Exibe um padrdo da perda Ossea angular,
provendo um defeito em formato de cratera aberta marginalmente. (Greenstein et al.,
2010; Berglundh & Lindhe, 2010).

O biofilme encontra-se relacionado com 65% das doencas infecciosas como a
doenca periodontal e peri-implantar. Uma vez que o papel do biofilme tem sido
reconhecido em zonas peri—implantares, o conhecimento da microbiologia ao redor
dos implantes dentarios é essencial para um diagndstico adequado e tratamento

dessas doencas (Albrektsson et al., 1988; Renvert et al., 2008).

2.3 Etiopatogenia das Doencas peri-implantares
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Cerca de trinta minutos apos a exposi¢cdo de um implante osseointegrado a
cavidade oral, através de um pilar transmucoso, uma pelicula adquirida € formada
sobre a superficie do implante. Esta pelicula atua como um substrato para a
colonizagao bacteriana e deriva-se de componentes da saliva, bem como das

bactérias e dos produtos dos tecidos do hospedeiro (Furst et al, 2007).

Quando comparada aos dentes naturais, a pelicula adquirida sobre implantes
dentarios tem uma menor capacidade de adsorcao de albumina, que de acordo com
alguns autores, favorece a formacéo de placa subgengival ao redor dos implantes
(Steinberg et al., 1995).

Relatos da literatura, descrevem o biofilme como uma estrutura organizada

em que microrganismos interagem metabolicamente como uma comunidade.

O processo de formacéo do biofilme ao redor dos implantes ocorre de forma
similar ao comparar-se a dentes. Apos a formacéo da pelicula adquirida, observa-se
a fixacdo bacteriana, com colonizadores iniciais, seguida de célula-a-célula de
adesdo e colonizadores secundarios, ocorrendo sobre a superficie do implante
(Costerton et al., 2005).

Socransky et al. (2000). afirmam que o biofilme € o método preferido de
crescimento pela maioria das bactérias, pois ele favorece a troca de nutrientes e
protege a comunidade bacteriana na competicdo contra outroS microrganismos.
Mais que isso, o biofilme também contribui para a propagacdo da resisténcia aos

antibidticos (Costerton et al., 2005).

Considerando-se por um angulo mais realista, infec¢des peri- implantares sao
causadas pela associacdo de mdultiplos microorganismos presentes no biofilme na

superficie do implante.(Armitage & Lundgren, 2010).

Estudos como o de Mombelli et al. (1987), Leonhardt et al. (2003) e Quirynem
etal. (2006) foram responsaveis pela definicdo do perfil da microbiota subgengival na
doenca peri-implantar. Por meio de diferentes técnicas (Reacdo em Cadeia de
Polimerase, sondas de DNA, meio de cultura e outros), os autores afirmaram, por
meio de analise microbiolégica, que a microbiota peri-implantar € composta de

bactérias Gram-negativa, incluindo Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
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Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis e Tanerella forsythus, espécies

semelhantes as encontradas nos sitios periodontais.

bY

Um dos primeiros trabalhos que apresentou dados referentes a microbiota,
associada ao insucesso de implantes, foi realizado por Rams & Link, em 1983. A
partir de entdo, inUmeros outros estudos, como o0s ja citados anteriormente,
demonstraram que a microbiota presente nos sitios acometidos por doenca peri-

implantar, € composta principalmente por espécies gram-negativas anaerobias.

Em um estudo realizado por Becker et al. (1990) periodontopatdgenos como
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Porphyromonas
gingivalis mostraram-se presentes em mais de 1/3 dos sitios com peri-implantite
(apresentando caracteristicas de radioluscéncia, mobilidade e profundidade de
sondagem superior a 6 mm). Notou-se, também, que existia semelhanca entre a
microbiota bacteriana de dentes com saude periodontal e implantes na mesma
condicdo clinica. Os mesmos achados foram observados por Haanaes(1990)
guando comparou implantes estaveis e implantes perdidos a dentes saudaveis e

dentes com comprometimento periodontal (Greenstein et al.,2010).

Shibli et ai (2003), estudaram a microbiota e a perda 6ssea ao redor dos
implantes com peri-implantite induzida por ligadura. Os autores utilizaram 36
implantes dentais com 4 superficies diferentes que foram colocados nas mandibulas
edéntulas de 6 cées. Nos dias 0, 20, 40, e 60 apds a colocacdo de ligaduras de
algodao, as amostras microbiolégicas e as radiografias periapicais foram obtidas. A
presenca de Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas
intermedia/nigrescens, Gampylobacter spp, gingivalis Prevotella Capnocytophaga
spp, Fusobacterium spp, streptococcus beta-hemolytico, e Candida spp foram
avaliados em cultura. Os autores concluiram que os implantes dentais com peri-
implantite induzida por ligadura, sédo afetados por patdgenos periodontais,

independente da superficie, igualmente apds 60 dias.

Grande proporcéo de Estafilococos (15,1%) em lesBes peri-implantares bem
como em gengivites (0,06%) e periodontites (1,2%) foi notado por Rams et al. (1990)
em seu estudo, concluindo que a bactéria € de grande relevancia na etiologia das

patologias peri-implantares.
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Microrganismos provenientes do dorso da lingua como fonte de contaminacéo
dos implantes, independentemente do grau de edentualismo foi estudado por Lee et
al.,1999.

Espiroquetas, bastonetes, organismos gram-negativos, facultativos ou
anaerobios estritos, microrganismos mais associados a doenga peri-implantar,
podem lesar os tecidos de diferentes formas: invadindo e destruindo diretamente os
tecidos peri-implantares por meio de liberacdo de enzimas, subprodutos e fatores de
reabsorcdo 6ssea; diminuindo as defesas do hospedeiro; induzindo uma reacéo
inflamatéria mediada pelo sistema imune do hospedeiro, bem como uma

combinacgéao dos fatores citados (Cerbasi K P, 2010).

Quirynem e Listgarten, 1990; George et al., 1994, elucidaram através de seus
estudos, a influéncia da doenca periodontal no inicio e progressao da patologia peri-
implantar nos dentes adjacentes, ja que a microbiota subgengival, em pacientes
parcialmente edéntulos, reabilitados com implantes, se mostrou mais patogénica
guando comparadas a de pacientes desdentados totais. O estudo realizado por do
Apse et al. (1989) notou que dentes naturais podem servir como reservatorio de

patdgenos periodontais, colonizando os tecidos ao redor de implantes.

Gouvoussis et al. (1997) utilizou sondas de DNA especificas para sete
espécies (Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis,
Prevotella intermedia, Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum, Treponema
denticola e Campylobacter recta), encontrando em 5 de 9 pacientes, a transmisséo

de microrganismos periodontopatogenicos da denticdo residual para os implantes.

Humphrey (2006) através de seus estudos, pode afirmar que os patdgenos
identificados em bolsas periodontais, anteriormente a instalacdo dos implantes,
puderam ser identificados nos sitios peri-implantares apds 3 meses de exposicdo do
mesmo a cavidade oral. Outros dados sugerem que implantes em individuos
parcialmente edéntulos sdo colonizados por patégenos periodontais até 14 dias
apOs a exposicdo ao ambiente oral e, em até 28 dias apds essa exposi¢cdo ha o
estabelecimento de uma microbiota subgengival (Lang et al., 2000; Teles et al.,
2010).
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Num individuo portador de periodontite cronica, a espécie bacteriana mais
associada ao caso é a anaerObia gram-negativa. Alguns autores afirmam que
infeccdes peri-implantares ndo sao causadas simplesmente por estas, apesar de ser
um grupo bastante importante, mas leveduras e bactérias gram-positivas como

Micromonas micro e Staphylococcus (Lundgren 2010)

Liskmann et al (2007) avaliou o nivel de véarios antioxidantes contidos na
saliva, comparando-0s entre pacientes com saude peri-implantar e pacientes com
doenca peri-implantar. O estudo concluiu que o excesso de producdo de espécies
oxigénios reativas na peri-implantite leva a situacado de excesso de stress oxidativo,
sendo um importante ponto a considerar-se na destruicdo dos tecidos peri-

implantares.

Berglundh et al., (1992), ao suspender a higiene oral, em um periodo de 3
semanas, em dente e implante, obteve resultados bastante semelhantes em ambos,
apresentando composicao similar de bactérias anaerobias Gram negativas, infiltrado
inflamatorio de tamanho similar e quantidade analoga de placa, inferindo que a

colonizacao do implante segue 0os mesmos eventos dos dentes.

Outros microrganismos, tais como Staphylococcus aureus, Candida albicans
e Bastonetes entéricos tem sido associados a sitios peri-implantares. S. aureus tem
elevada aderéncia a superficie do titanio e sua presenca esta ligada a supuracao e
sangramento a sondagem. C. albicans € o fungo mais encontrado na cavidade oral e
sua presenca esta fortemente remetida a candidiase oral, especialmente em
pacientes usuarios de protese (Leonhardt et al.,1999; Botero et al., 2005; Kronstrom
et al.,2001; Burgers et al.,2010; Harris et al.,2006; Renvert et al.,2008; Blankenship
et al., 2006; Arendorf et al.,1987).

Por meio de técnicas imuno-histoquimicas, Zitzmann et al.,, (2001),
examinaram a reacdo tecidual a formacdo de placa em implantes e dentes.
Suspendeu-se a higiene oral de 12 individuos saudaveis periodontalmente, durante
03 semanas. Os resultados das biépsias de tecido mole, colhidas no inicio e apés 21
dias, demonstraram que a formacdo de placa estava associada aos sinais clinicos

de inflamacao no tecido conjuntivo. Sinais clinicos, tamanho do infiltrado inflamatério
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e proporcao de células inflamatdrias mostraram-se semelhantes tanto em gengiva

guanto na mucosa peri-implantar frente ao acimulo de placa

A salde periodontal deve ser um objetivo a ser alcancado antes da terapia
com implantes, visto que dentes com doenca periodontal remanescente, podem
funcionar como reservatorios de patdgenos periodontais oportunistas para

colonizagao dos implantes.

Leonhardt et al., (2002) acompanharam durante dez anos, 15 pacientes que
apresentavam doenca periodontal. ApGs serem tratados, implantes do Sistema
Branemark foram instalados e uma devida terapia periodontal de suporte instituida.
Bactérias como P. gingivalis, P. intermédia, A. actinomycetemcomitans,
Capnocytophaga sp e C. rectus foram detectadas tanto nos sulcos peri-implantares
saudaveis como anteriormente nos sulcos gengivais dos dentes implantados,
apontando que a presenca das mesmas, ndo poderiam ser associadas diretamente
a doenca peri-implantar. Os autores relataram que essas bactérias também foram

encontradas em sulcos peri-implantares comprometidos.

Toda a sucessédo bacteriana que ocorre durante o inicio e progressao das
alteracoes periodontais e peri-implantares € fruto do aumento do fluxo do fluido
crevicular gengival, que acarreta na elevacdo dos niveis de proteinas locais,
favorecendo o maior desenvolvimento de espécies proteoliticas e dependentes de
hemoderivados, como o exsudato sulcular (De Lorenzo & Mayer, 2004). O ambiente
de anaerobiose, formado com a migracao apical do epitélio juncional, € considerado
fator relevante na mudanca da microbiota subgengival periodontal e peri-implantar,
além de romperem o equilibrio do ecossistema subgengival, possibilitando a

progresséao do processo patolégico (De Lorenzo et al., 1997;Gatewood et al., 1993).

No estudo de Mengel et al., 2007 acompanhou-se durante 10 anos pacientes
desdentados parciais que foram reabilitados com implantes e pacientes reabilitados
em estado de saude periodontal, concluindo-se que € possivel reabilitar pacientes
com um quadro de periodontite agressiva, porém, a mesma, pode interferir
negativamente quando se fala em sucesso a longo prazo, ja que esses pacientes
apresentaram maior perda 0ssea e de insercdo no periodo de acompanhamento, do

gue aqueles com saude periodontal.
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Dhamar et al.,1994 propuseram algumas caracteristicas semelhantes entre
doenca periodontal e peri-implantar como: maior atividade enzimatica em sitios peri-
implantares com profundidade de sondagem de 3-4 mm, comparados com sitios de
1-2 mm; maior quantidade de bastonetes moveis em implantes e dentes com sitios
de 3-4 mm do que em sitios rasos; a inexisténcia de espiroquetas ao redor de
implantes em pacientes totalmente edéntulos, 1,8% em pacientes parcialmente
edéntulos e 2,5% em dentes com doenca periodontal; microbiota bastante similar ao
redor de dentes e implante tipo Branemark e que a auséncia de algumas espécimes

pode ser sinbnimo de saude ou estabilidade do processo.

No que se refere a microbiota estabelecida em pacientes edentados totais,
com historia pregressa de periodontite, apés 01 ano da fixacdo dos implantes em 20
pacientes, notou-se a diminuicho do numero de  Actinobacillus
actinomycetemcomitans e Porphyromonas gingivalis através da exodontia, criando

um ambiente compativel com o estado de saude (Danser et al., 1997).

Quando se trata do mecanismo de defesa imune do hospedeiro frente a
doenca peri-implantar, a literatura ainda é muito escassa. Citando alguns estudos,
como o de Berglundh et al., 2004, histologicamente as lesbes peri-implantares
caracterizam-se por grande quantidade de infiltrado inflamatorio no tecido de
insercao peri-implantar que estende-se principalmente na porcdo mais apical do
epitélio das bolsas e em mais da metade das lesdes analisadas, células
inflamatorias como neutrofilos polimorfonucleares (PMN) se faziam predominantes.
A frequente presenca de células T, seja na periodontite ou em lesdes peri-
implantares, sugere que a resposta imune local também é regulada por estas
células, que por meio da estimulacéo e liberacdo de citocinas, afim de inibir ou até
destruir um antigeno, provocam um processo inflamatério e injurias aos tecido
(Bullon et al., 2004; Seymour et al., 1989; Tonetti et al., 1995).

Gualini & Berglundh (2003) encontraram maiores quantidades de células B e
células elastase positivas (indicativas de células polimorfonucleares) nas bidpsias de
peri-implantites quando comparadas as mucosites, ilustrando a diferenca existente
entre o inicio e a progressao da doenca peri-implantar, caracterizando um processo

inflamatorio continuo e evolutivo, frente a inexisténcia de uma terapéutica adequada.
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Kottinen et al. (2006) concluiram que citocinas como TNFa, IL-1B, IL-6, fator
de crescimento derivado de plaquetas PDGF-A e fator de crescimento de
transformacdo TGF-a, possuem o potencial de ativacdo de osteoclastos e
encontram-se associadas tanto com a doenga periodontal como a doenga peri-

implantar.

A IL-1B, classe das interleucinas-1, presentes no processo de indugcdo da
reabsorcdo Ossea, sdo apontadas como presentes em niveis elevados no fluido
gengival de sitios com periodontite e peri-implantite, quando comparados com 0s
mesmos sitios em estado de salde (Gamonal et al., 2000; Seymour & Gemmel,
2001; Holmlund et al., 2004; Ataoglu et al., 2002; Murata et al., 2002).

7

A reducdo na producédo da interleucina IL-10, é relacionada a uma maior
susceptibilidade do hospedeiro a qualquer tipo de doenca infecciosa. Sua funcgéo
esta associada a proliferacao de linfocitos B e a inibicdo da producao de citocinas
pré-inflamatoérias, reduzindo a resposta inflamatéria e o efeito imunossupressor
(Hellminem et al., 1999). Pesquisadores presumem que a IL-6 e a IL-10 séo
marcadores importantes da doenca peri-implantar e que ao longo do tempo, por
meio de mais estudos, poderdo adicionar informacdes sobre o potencial patogénico
da bactéria para a manutencao do equilibrio inflamatorio, igualmente como ocorre na

doenca periodontal (Liskmann et al.,2006).

Complicacdes biolégicas ao redor dos implantes dentarios compartilham de
diversos fatores etioldgicos semelhantes aos que ocorrem com o0 desenvolvimento
da doenca periodontal. Como na periodontite crénica a destruicdo tecidual ao redor
de implantes pode ser um processo lento, com um tempo que excede cinco anos
para que complicacdes bioldgicas peri-implantares sejam detectadas. (Margareta et
al., 2007)

2.4Previsibilidade

De acordo com Quirynen e coloboradores (2002), ao pesquisarem sobre os

principais riscos de infecdo nos implantes dentérios, concluiram que a sobrecarga
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oclusal e a presenca de placa bacteriana sédo indutores da peri-implantite, o que
compromete a longevidade dos implantes osseointegrados e ainda que a geometria
e a superficie dos implantes influenciam diretamente no acumulo de placa

bacteriana.

Adell et al. 1981, relatam que a osseointegracdo pode ser alcangcada com
uma técnica cirdrgica adequada, um tempo de cicatrizacdo longo e uma apropriada
distribuicdo quando em funcao. Durante um periodo de 15 anos (1965-1980), 2.768
fixagbes foram instaladas em 410 maxilares desdentados de 371 pacientes.
Expuseram uma taxa de sucesso de 81% para os implantes maxilares, 91% para os
implantes mandibulares, 89% para as préteses maxilares e de 100% para as

préteses mandibulares.

Apesar das altas taxas de sucesso, falhas de osseointegracéo
podem ocorrer e sao definidas como "a inadequacéo do tecido do hospedeiro para
estabelecer ou manter a osseointegracdo ".Uma revisao sugere que 2% dos
implantes ndo se mantem estaveis apos sua instalacédo. Utilizando-se de uma meta-
analise, taxas de insucesso para implantes Branemark foram de 7,7% (sem enxertos
0sseos) em 5 anos. Curiosamente, a perda de implantes dentre os pacientes
desdentados totais somaram quase o dobro daqueles pacientes parcialmente
desdentados (7,6% versus 3,8%), sendo que em maxila o insucesso foi 3 vezes

maior que em em mandibulas edéntulas (Esposito et al.,1998; Quirynen et al.,2000)

Elsubeihi & Zarb apontaram que a ocorréncia de falhas de osseointegracao
em procedimentos cirdrgicos e protéticos ocorreu em 7,7% dos casos de 464
pacientes, sendo que em 4,2% dos casos essa falha foi verificada antes da

instalacdo das proéteses.

Periimplantite tem sido relatado em 5-8% dos casos entre os sistemas de

implantes (Berglundh et al. 2002).

Revisbes sistematicas concordam ao afirmarem que o histérico de
periodontite aumenta os riscos de falha do implante em uma probabilidade variando
entre 3,1 e 4,7% (Ong et al.,2008; Heitz et al.,2010).
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Leonhardt et al., (2002) acompanharam durante dez anos, quinze pacientes
gue apresentaram doenca periodontal. Apos tratamento, foram instalados implantes
do sistema Branemark, mantendo uma preservacao cuidadosa. A média do sucesso

apos esse periodo foi de 94,7%.

Num estudo prospectivo de 10 anos, Karoussis et al., (2003) avaliaram a
incidéncia de peri-implantite em 53 pacientes. Individuos com histéria de periodontite
cronica apresentaram maior incidéncia de peri-implantite (28,6%) em comparacao
com individuos sem histérico da doenca. Em contraste com estes resultados,
Ellegaard et al., (1997) concluiram que a taxa de sucesso das reabilitacdes com
implante permanecem elevadas (95%) naqueles pacientes periodontalmente

comprometidos que exibem uma boa higiene oral.

Num estudo longitudinal abrangendo pacientes parcialmente desdentados
tratados de periodontite agressiva generalizada e periodontite crénica, Mengel et al.,
(2001) examinaram a microflora 5 e 3 anos apds os implantes terem sido instalados,
respectivamente. Condi¢cdes saudaveis ao redor tanto dos dentes como dos
implantes foram encontrados, com uma distribuicdo semelhante de microrganismos.
Fatores importantes a serem considerados no sucesso dos implantes sdo uma boa
higiene oral, tratamento da condicdo periodontal e um apropriado programa de

manutencao (Serino et al., 2009; Shou et al; 2008).

Mais tarde, Mengel et al. (2007) ap6s acompanharem durante 10 anos a
reabilitacdo com implantes de pacientes parcialmente desdentados com um quadro
de periodontite agressiva, observaram que 0s mesmos sofreram uma maior perda
O0ssea e de insercdo, quando comparados aos pacientes com saude periodontal,
mostrando que o quadro interfere negativamente no sucesso, a longo prazo, das

reabilitacdes.

A ocorréncia da peri-implantite em pacientes com perda de dentes devido a
periodontite agressiva e crénica foram comparados em trés estudos com 3 a 5 anos
de acompanhamento. De acordo com os resultados, a peri-implantite pareceu ser
ligeiramente mais frequente em pacientes com histérico de periodontite agressiva do
gue em pacientes com perda de dentes devido a periodontite cronica. (Mengel et al.,
1996; Mengel et al., 2001; Mengel et al., 2005)
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Pacientes com histérico de doenca periodontal podem ser considerados mais
propensos a doenca peri-implantar devido ao fatores relacionados ao hospedeiro.
Consequentemente, um adequado controle da infeccdo periodontal é importante
antes da instalagdo do implante para auxiliar na prevencdo de complicacdes
bacterianas (Heitz et al.,2008; van Winkelhoff et al., 2000).

Tang et al (2000) analisaram as consequéncias da correlacdo existente entre
inflamacéo peri-implantar e perda 6ssea marginal, por meio de parametros clinicos e
radiograficos de 108 implantes em 70 pacientes, 01 ano apés carga funcional,
observando uma média de perda 6Ossea marginal de 0.63 mm e que 32.9%
apresentaram o equivalente a 1.0 ou mais em indice de sangramento no sulco. A
presenca da placa é um dos fatores etiol0gicos para a perda 0ssea alveolar em volta
dos implantes, sendo necessario valorizar a higiene bucal, eliminar a inflamacgéo dos
tecidos moles e tratar a doenca periodontal dos dentes naturais. Para os autores

estes cuidados séo decisivos para a manutencao dos implantes.

Quirynen et al (2001) compararam a relacao existente entre a periodontite e a
peri-implantite em 84 pacientes parcialmente dentados, durante 5 anos, que
apresentavam implantes do tipo parafuso com superficie usinada, onde o grau de
perda 6ssea em volta dos implantes nado foi influenciado pela progressao da doenca

periodontal dos dentes remanescentes.

Behneke et al (2002) ao avaliarem a efetividade dos implantes nao
submersos, apos 5 anos da sua colocacao, encontraram um indice de sucesso de
98,8% em 100 pacientes totalmente edéntulos mandibulares. A média de perda
0ssea marginal durante esse periodo foi de 0,5 mm, sendo 0, 1 mm por ano. Notou-
se acumulo de depdsitos bacterianos na regido lingual dos implantes néo

influenciaveis na saude dos tecidos peri-implantares adjacentes.

Um estudo prospectivo ao comparar implantes de 02 estagios com o de 01
estagio, em 40 pacientes apés 01 ano de carga funcional, por meio de avaliacdo
radiografica, microbiolégica e clinica, concluiu que n&o ocorrem diferencas
estatisticamente significativas relacionadas a perda 6ssea entre ambos 0s sistemas,

com uma média de perda de 0.6 mm no primeiro ano de carga funcional e, no que
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diz respeito a resultados a curto prazo, os implantes de 2 estagios podem ser tdo

previsiveis como aqueles de estagio unico (Heydenrijk et al., 2002).

2.5 Fatores de risco para a osseointegracao

A reabilitacdo por meio de implantes, além de ser o método mais moderno e
atual é considerado também o mais conservador, jA que ndo se faz necessario o
desgaste de dentes adjacentes. Porém, o sucesso clinico da implantodontia esta
diretamente relacionado com a osseointegracdo, que nada mais € do que a uniao

fisica do parafuso de titanio ao osso receptor. (Campos et al. 1996)

Anos de pesquisa resultaram um mérito a implantodontia de previsibilidade,
na maioria dos trabalhos, ultrapassando 90% de indice de sucesso. (Albrektsson et
al., 1986; Cox JF et al., 1987; Renouard F. et al., 2008). Uma anamnese criteriosa
do estado de saude do paciente, seguir criteriosamente algumas regras antes,
durante e ap0s 0 processo cirurgico, bem como planejar adequadamente a fase
cirargica e protética da reabilitacdo a ser realizada, séo fatores a serem ponderados

para que tal indice de sucesso seja alcancado. (Schnitman et al. 1979)

Um implante pode ser perdido durante processos fisioldgicos diferentes.
Inicialmente, relacionado a falta de osseointegracdo devido a incapacidade de se
estabelecer um intimo contato entre osso e superficie do titdnio. Varios fatores
podem contribuir para as falha iniciais dos implantes tais como carga prematura,
trauma cirargico ou uma cicatrizacdo comprometida (Tonetti, 2000; Reise et
al.,1995). Por outro lado, o fracasso tardio ocorre ap0s a osseointegracao inicial,
devido a remodelacéo fisiolégica e carga. As causas das falhas tardias incluem
sobrecarga oclusal e infec¢do bacteriana (a exemplo, peri — implantite), elucidando
0s principais motivos da perda de implantes ap6s o primeiro ano em funcéo (Becker
et al., 1990; Buser et al., 1997; Albrektsson et al., 1988).

As alteracOes de saude e fatores de risco geral, apés ponderados, podem vir
a contraindicar o tratamento com implantes osseointegraveis. Apesar de raras,

alteracbes sistémicas significativas sdo: pacientes com histérico de infarto,
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insuficiéncia cardiaca, valvulopatias, cancer desenvolvido, hemofilia, anemia,
osteoporose, diabetes e AIDS. Gravidez, alcoolismo tabagismo severo e uso de
drogas merecem atencdo especial. Apesar de nao ser fator de contraindicacdo, a
idade do paciente também deve ser analisada, ja que em jovens espera-se uma
cicatrizacdo mais eficaz e néo raro, alteracbes metabdlicas citadas anteriormente
sdo encontradas em pacientes idosos. (Vehemente et al., 2002; Bornstein et al.,
2009)

Esposito et al. 1998, apdés meta-analise, relacionou fatores biolégicos
associados com a perda de implantes orais como sendo o estado médico do
paciente, tabaco, qualidade 6ssea, enxerto 6sseo, terapia de irradiacdo, parafuncéo,
experiéncia do operador, grau do trauma cirdrgico, contaminacdo bacteriana,
auséncia de antibidticos no pré-operatério, carga imediata, procedimentos néo
submersos, numero de implantes que suportam uma prétese, caracteristicas de
superficie e desenho dos implantes. Dentre os fatores relacionados com a perda
precoce dos implantes, elucidou como os motivos mais frequentes o trauma
cirargico, juntamente com a carga prematura, infeccao e capacidade de cicatrizacéo
alterada. Ja a peri-implantite em conjunto com a sobrecarga parecem estar

relacionadas com a perda tardia dos implantes.

Elsubeihi & Zarb, 2002 afirmaram que a osteoporose, doencas
cardiovasculares, diabetes mellitus, hipotireoidismo e o habito de fumar podem

afetar a taxa de sobrevivéncia dos implantes.

Davarpanah et al. 2003 discorreram sobre os fatores que podem influenciar o
reparo 0sseo, entre esses destacaram os relacionados ao hospedeiro (gerais, locais
e de risco), ao sistema de implante (biocompatibilidade, formato e tipo de superficie)
e 0s principios cirdargicos e protéticos. Contraindicaram o uso de implantes durante a
fase de crescimento, em cardiopatias de alto risco (doencas congénitas, valvas
protéticas, antecedentes de endocardite), durante a fase ativa de quimioterapia e em
pacientes com doencas psiquiatricas. Nao contra-indicaram a terapia com implantes
nos idosos, nas doencas do metabolismo 6Osseo (osteoporose, osteomaldcia,
Doenca de Paget e em mielomas multiplos), nas doencas enddcrinas (diabetes e
hiperparatireoidismo), nas reumaticas (artrite reumatdide, Sindrome de Sjogren e

Lupus Eritematoso), nas hematoldgicas, e em areas irradiadas. Descreveram que o



27

estado da mucosa (presenca de Candidiase, eczema, liquen plano, leucoplasia e
erosao) deve estar saudavel ou ser tratada antes da terapia. Assim como os fatores
locais de qualidade (osso tipo I, Il, 1ll e IV) e quantidade apresentam intima relacdo
com a osseointegracdo, com a piora do prognéstico na medida em que se caminha
para osso tipo IV em regibes da maxila. Recomendaram que as doencas
periodontais devessem ser tratadas previamente a instalagdo dos implantes.
Concluiram que o tabagismo e o etilismo sdo os principais fatores de risco

envolvidos na terapia com implantes osseointegrados.

Algumas das causas mais frequentes, no que diz respeito a infeccdo de
tecidos moles durante o periodo de cicatrizacdo, envolvem material de sutura
residual, mau assentamento do parafuso de cobertura, implantes ndo submersos e
trauma causado por mau assentamento da protese ou trauma oclusal dos dentes

adjacentes (Esposito et al., 1999).

No ano de 2005, Porter & Fraunholfer discorreram que aspectos envolvidos
como a baixa qualidade Ossea, periodontite cronica, doencas sistémicas, habito de
fumar, presenca de infeccdo ou caries, idade avancada, localizacdo do implante,
implantes curtos, cargas nao axiais, inadequada numero de implantes, habitos
parafuncionais, além de inadequado desenho protético sdo aspectos envolvidos no
sucesso da osseointegracdo. De acordo com a literatura, antissepsia e assepsia,
irrigacdo adequada durante a fresagem, estabilidade primaria, e andlise 6ssea da
area receptora séo fatores trans-cirdrgicos a serem notados, ja que transgredidos,
podem levar a uma falha na cicatrizacdo e consequentemente a perda do implante

0sseo. ( Martins et al. 2011 )

Alcoforado et al. 1991 ressalta a antissepsia e assepsia como um cuidado
basico, porém, de extrema relevancia, a fim de livrar o campo cirdrgico e o implante

de contaminantes indesejaveis que venham a comprometer a cicatrizacao inicial.

O sobreaquecimento ésseo por falta de irrigacdo durante o ato cirdrgico, pode
induzir a uma cicatrizacdo prejudicada e maior probabilidade de formacédo de uma
interface de tecido conjuntivo entre o parafuso do implante e o 0sso, levando ao

fracasso do tratamento por perda precoce de osseointefracdo. Esse fenbmeno pode
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vir descrito na literatura como fibrose 6éssea ou osseofibrose, indicando auséncia de

osseointegracao. ( Misch. 2000; Renourd et al., 2001 )

A estabilidade vem definida como a minimizacdo ou auséncia de
micromovimentacdo na interface implante e leito receptor, alcancando uma
imobilidade fundamental no processo de osseointegracao ( Beer et al., 2003; Dario
et al., 2002; Martinez et al., 2001 ). Apesar disso, alguns autores como Abbou, 2003
e Renouard et al. 2008 mencionam a teoria da estabilidade como assunto bastante
estudado e divergido, ndo definindo-a como pré-requisito necessario para se
alcancar a osseointegracao, afirmando inclusive que estabilidade primaria observada

no pdés-operatorio ndo garante o sucesso do tratamento.

A qualidade Ossea, de acordo com alguns estudos, é considerada como fator
importante na longevidade dos implantes dentarios. Perda éssea peri-implantar
adicional foi observada radiograficamente, em um comparativo apos 06 meses da
instalacao dos implantes, variando entre 0.68 mm para osso tipo I, 1.1 mm para 0sSso

tipo I, 1.24 mm para 0sso tipo Ill e 1.44 mm para o0sso tipo IV. ( Manz MC, 1996)

A chance de implantes integrarem pode ser ameacada, por exemplo, pela
presenca de bactérias intra-orais e concomitantes reacfes inflamatdrias. J4 a
longevidade, pode ser comprometida pela sobrecarga oclusal e placa peri-implantar,
a depender da geometria e das caracteristicas da superficie do implante. Saude
periodontal na denticdo remanescente, eliminacéo de bolsas profundas e a utilizacéo
de pilares e superficies de implantes relativamente lisos, previnem uma mudanca

bacteriana a fim de resultar em uma peri— implantite.

Assim como uma pequena parte da populacdo ( entre 5% a 20% ) sofre da
forma grave de periodontite, a taxa de perda de implantes é remetida a um pequeno
conjunto de individuos. ( Hugoson & Jordan, 1982; Brown & Loe, 1993; Tonetti,
1998; Esposito et al. 1998 )

De acordo com o estudo de Weyant & Burt (1993) ao examinar ao longo de
5,5 anos um grupo de 598 pacientes que receberam implantes, observaram a perda
de 81 dos 2098 implantes em 45 dos 598 individuos. A probabilidade de se remover
pela segunda vez um implante aumentou em 30% naqueles pacientes que ja haviam

tido perda anterior.
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Morris et al. 2004 mencionam a saude dos tecidos periodontais como fator
muito importante para a osseointegracdo, pois evitara infec¢cdes causadas por
bactérias presentes nas bolsas de dentes remanescentes. Relatam também néo
serem raros, pacientes com periodontite previamente instalada apresentarem peri-

implantite.

Schou et al. 2006 acompanharam por pelo menos 5 anos, em uma revisao
sistematica, individuos com experiéncia prévia de perda dentaria devido a
periodontite comparado com individuos com experiéncia prévia de perda dentéria
devido a outro motivo diferente da periodontite. Concluiram ndo haver diferencas
significativas na taxa de sobrevivéncia dos implantes, no entanto, uma maior
proporgdo de pacientes com experiéncia prévia de periodontite foram mais afetados

pela peri-implantite e maior perda 6ssea marginal.

Falhas prematuras de implantes orais osseointegrados em pacientes
parcialmente desdentados foram remetidas aos altos indices de placa e gengivite,

de acordo com o estudo prospectivo multicéntrico de Van Steemberghe et al., 1990.

Em individuos com doenca periodontal crénica, a incidéncia de peri-implantite
foi quatro a cinco vezes maior do que nos individuos sem esse histérico.(Greenstein
et al., 2010)

Karoussis et al. 2007, afirmou que a taxa de sobrevivéncia dos implantes era
aceitavel em pacientes com historico de periodontite parcialmente edéntulos, com
aumento na profundidade de sondagem, perda 6ssea marginal, e maior incidéncia
de peri-implantite, quando se mantinha um programa de manutencdo nesses

pacientes.

De acordo com o estudo sistematico conduzido por Al-Zahrani, 2008,
pacientes com periodontite agressiva previamente tratada apresentaram maior
perdar O6ssea ao redor dos implantes, quando comparados aos pacientes com

historico de periodontite crénica ou saldaveis.

Peri-implantite pode ser provocada pela impactacédo subgengival de um corpo
estranho. Restos de cimento pode conduzir a uma grave peri-implantite, processo

com locais inchaco, dor, exsudacdo a sondagem e destruicdo Ossea significativa
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(Pauletto et ai. 1999). Apdés a remocdo do excesso de cimento, a cura sera

frequentemente sem problemas, embora o defeito 6sseo possa permanecer

Processos inflamatoérios nas imediagcdes de um implante, lesBes periapicais
em torno de dentes vizinhos, cistos ou restos radiculares, ou corpos estranhos,
como material endoddntico podem interferir com a osseointegragdo ( Sussman &
Moss, 1993). Esta teoria também foi constatada por Shaffer et al., 1998, em varios
casos onde a instalacdo de um implante préximo a um dente com patologia
endodbntica  resultou em uma dramatica extensdo da lesdo periapical e

subsequente perda do implante.

Fatores que predisp6e a periodontite como tabagismo e ma higiene oral
também aumentam o risco de peri—implantite. (Hutton et al. 1995)

Tem sido sugerido que uma falta de habilidade por parte do paciente para
alcancar um bom padrdo de higiene oral pode ser considerado uma possivel
contraindicagcdo para o tratamento com implantes. (Humphrey, 2006; Oshida, 2007

a)

A relevancia da presenca de gengiva queratinizada ao redor dos implantes a
fim de preservar a longevidade do implante dentario é fator controverso, havendo
diferencas muito pequenas na taxa de sobrevida dos implantes, sejam eles
circundados por mucosa oral ou tecido queratinizado, onde a higiene oral demanda
mais atencao, ja que pacientes considerados “bom higienizadores” tendem a manter
seus implantes orais por um tempo mais prolongado. (Greenstein et al., 2010; Lang
et al., 2000)

Renouard et al. 2001 e Schnitman et al. 1979 afirmam que tabagistas deveria
diminuir ou suspender o habito por pelo menos 15 dias antes da instalacdo de
implantes osseointegrados. Mencionam ainda que o tempo de cicatrizacdo pode
alterar-se para esses pacientes devido ao aumento de sangramento, podendo levar

a uma perda éssea.

Em um estudo retrospectivo avaliando a possivel correlacéo entre cigarro e o
surgimento de peri-implantite; foram observados clinica e radiograficamente 366

implantes em 107 pacientes que fumavam, com um grupo de 1000 implantes em
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314 pacientes ndo fumantes. O grupo de fumantes apresentou uma taxa de
sangramento bem alta, uma significativa profundidade de sondagem, intensa
inflamacédo da mucosa peri-implantar, e radiograficamente, visivel perda éssea na
mesial e distal do implante. Na maxila de fumantes essas observac¢des foram mais
significativas do que na mandibula de fumantes, e maxila de ndo fumantes. (p <
0.01). Esses achados confirmam que pacientes fumantes reabilitados com implantes
tem mais chance de ter peri-implantite do que nao fumantes, pelo menos na maxila.
(Haas et al., 1996)

Bain & Moy, 1993 remetem a falha de osseointegracdo em 11,28% pacientes
tabagistas a vasoconstricdo e diminuicdo da agregacdo plaquetaria causada pelo
cigarro. Ja& em 2002 em estudo de meta-analise sobre o efeito do cigarro sobre a
ocorréncia de falhas em implantes de superficie maquinada ou tratada, concluiram
gue nado houve diferencas estatisticamente significativas entre os grupos de
pacientes fumantes ou ndo fumantes, no entanto houve diferenca clinicamente
relevante entre os tipos de implantes, sugerindo melhor desempenho aos implantes

com tratamento de superficie.

Levin & Schwartz-Arad31 relataram que entre os pacientes fumantes € maior
a possibilidade de acumulo de placa, incidéncia de gengivite e periodontite, assim
como a perda dentaria e reabsor¢cdo do rebordo. O consumo de cigarros afeta
adversamente a cicatrizacdo e pode colocar em risco 0 sucesso de enxertos e de
implantes. Afirmaram que a taxa de perda 6ssea marginal ao redor dos implantes é
cerca de trés vezes mais alta em individuos fumantes. Em adicéo, a incidéncia de
complicacBes pos-cirlrgicas € maior entre os fumantes. Essa resposta negativa
parece estar associada com a vasoconstricdo arterial, diminuicdo do fluxo sanguineo
dada pela liberacéo de sub-produtos como a nicotina, monéxido de carbono e ciano-
hidrogénio que aumentam a agregacao plaquetaria e com disfuncdo de leucécitos e

fibroblastos.

Aproximadamente 3 a 4 % dos pacientes adultos que se submetem a
tratamento odontolégico possuem diabetes. Esses pacientes mostram um retardo na
cicatrizacdo de feridas, frequentemente associado a doenca microvascular e

diminuida resposta a infeccdo, além de ter susceptibilidade maior para doenca
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periodontal; o metabolismo 6sseo e mineral sdo alterados em diabéticos. (lkebe et
al.,2009)

Em uma avaliacdo de resultados, onde 782 pacientes receberam tratamento
com implantes, sendo que 25 destes apresentavam diabetes antes dos tratamentos
com implantes, Farzard et al, 2002 publicaram um sucesso no periodo de
osseointegracdo de 96,3% e apdés 01 ano de cirurgia de 94,1%, com escassos
relatos de complica¢des. Concluiram que desde que o nivel de glicose esteja normal
ou proximo do padrdo, pacientes diabéticos podem receber tratamentos com

implantes em todos os casos de reabilitacdo, inclusive nas areas enxertadas.

Ja em 2006, Cardoso et al. foi coerente aos estudos de autores anteriores,
afirmando que apesar da doenca ser caracterizada por dificultar a cicatrizacdo, nao
foram encontrados resultados expressivos que justificassem a contra-indicagcéao

absoluta para a instalacédo de implantes nesses pacientes.

Em um estudo prospectivo envolvendo 50 implantes instalados em 35
pacientes portadores de diabetes mellitus do tipo 2, os resultados obtidos foram a
integracdo de todos os implantes 6sseos apoOs avaliacdo clinica, com pequenas
complicacbes variando entre 7,4% e 8,3% relacionadas a inflamacédo sobre o

cicatrizador. (Dowell et al, 2007)

Valores elevados de rugosidade da superficie dos implantes podem facilitar o
estabelecimento de uma determinada populacdo bacteriana no meio subgengival,
onde condi¢cdes de anaerobiose favorecem o surgimento de espécies patogénicas. A
rugosidade do implante ndo influencia o aumento do risco para o aparecimento de
alteracdes patologicas em condicBes onde o implante esteja localizado totalmente
intra-0sseo. Porém, tornando-se supragengival, essas propriedades contribuem para
0 aumento da retencdo do biofilme bacteriano, sobretudo em pacientes portadores

de ma higiene bucal (Quirynen& Bollen, 1995).

Esposito et al. (2005) conduziram uma recente revisao sistematica e meta-
analise para determinar o quanto materiais, formas e superficies de implantes
dentarios influenciam nas taxas de sucesso dos mesmos. Foram 512 pacientes, e 12
tipos de implantes, todos de titanio, mas com formas e tratamentos de superficies

diferentes. Mais implantes de superficie tratada foram afetados por peri-implantite.
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Na meta-andlise ficou evidente que implantes de titdnio com formas diferentes e
superficies tratadas tiveram taxas de sucesso similares, mas os implantes polidos,
comparados com 0S &speros, pareceram Ser menos propensos a peri-implantite.
(Paquette et al., 2006)

Através de um estudo experimental em caes, autores sugerem que a
progressdo da doenca peri-implantar € maior em implantes com superficie rugosa
comparada a implantes com superficie polida. Estes resultados estdo de acordo com
resultados de outro estudo, que também sugere que a rugosidade das superficies
dos implantes tém influéncia direta sobre a progressdo de doenca peri-implantar,
caso ela venha a ocorrer. Uma consideracdo a respeito € que nos dois estudos a
doenca peri-implantar foi induzida justamente para avaliar a sua progressao sobre
diferentes tipos de superficie. Os estudos nao afirmam que as rugosidades nas
superficies tratadas desencadeiam uma doenca peri-implantar. (Berglundh T et al.,
2007; Albouy J-P et al., 2008)

Os resultados ainda ndo séao conclusivos, ou seja, alguns autores apontam
uma progressdo maior em superficies rugosas e outros nao atribuem diferencas
entre a superficie usinada e tratada. Com a literatura atual fica claro que o tema
precisa ser mais bem investigado, tanto em modelos animais quanto em humanos,
comparando as diversas solucbes de superficie empregadas pelos fabricantes.
(Greenstein et al., 2010).

2.6 Diagndéstico

No primeiro ano ap0s a osseointegracao é relatada pouca mudanca na altura
do osso peri-implantar sob condi¢cdes de saude, podendo os tecidos peri-implantares
serem mantidos durante um longo periodo em condi¢cdo de saude. (Lekholm,1986;
Van Steenberge et al., 1990)

De acordo com Mombelli e Lang (1994) varios parametros utilizados em
Periodontia foram considerados adequados para avaliar as condi¢bes dos tecidos

peri-implantares. O exame de sondagem, embora fosse influenciado por varios
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fatores, seria um método simples onde os dados poderiam ser obtidos de forma
imediata e onde os padrbes topogréficos da doenca poderiam ser registrados.
Sulcos peri-implantares com profundidade = 5mm poderiam ser nichos para
bactérias patogénicas e seriam consideradas sinais de peri-implantite. O critério
clinico para diagnéstico de mucosite € variavel. A presenca de placa visivel,
vermelhiddo, edema e sangramento a sondagem delicada sdo parametros clinicos

comuns da doenca. (Pontoriero, 1994)

Albrektsson et al. (1986) e Smith & Zarb (1990) instituiu algumas condi¢des
gue apontassem 0 sucesso e a eficacia por periodos prolongados dos sistemas de
implantes. Assim estabelecidos: auséncia de mobilidade de um implante individual,
guando avaliado clinicamente; nenhuma radiolucidez peri-implantar notoria
radiograficamente; perda Ossea vertical menor que 0.2 mm ao ano, a partir do
primeiro ano de carga; auséncia de sinais e sintomas de dor persistentes, infecgdes,
neuropatia, parestesia ou violagdo do canal mandibular; ao final do periodo de
avaliacdo de 5 anos uma taxa de sucesso minima de 85% e 80% ao final de 10

anos.

Porém, além dos critérios citados acima devemos incluir, neste processo de
avaliacdo da condicédo peri-implantar, o0s mesmos parametros clinicos adotados na
avaliacdo periodontal. No trabalho realizado por Karoussis et al. (2004), o que se
observou, ao final do periodo de avaliacdo de dez anos, ao comparar alteracoes
clinicas e radiogréficas nas condi¢cdes periodontais e peri-implantares, € que 0s
parametros clinicos indice de placa, sangramento a sondagem, profundidade de
sondagem, nivel clinico de insercdo e os radiograficos, foram indispensaveis para
caracterizar a semelhanca no tipo de alteracbes que ocorre tanto nos tecidos
periodontais quanto nos peri-implantares. Fransson et al.(2008) elucidou em seu
trabalho a relacdo entre os sinais clinicos patologicos e o nivel de perda Ossea

progressiva ao redor dos implantes.

Humphrey,2006 contra indica a sondagem peri-implantar nos 3 primeiros
meses apos a instalacdo do cicatrizador, a fim de néo intervir no estabelecimento do
selamento do tecido mole adequado. Embora haja opinides que a sondagem peri-
implantar danifica o selamento do tecido mole e entéo prejudica a integridade de um

implante, ndo ha evidencias cientificas a cerca disso. Ao contrario, pode ser
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presumido que apos a sondagem da insercao epitelial peri-implantar a superficie de
titdnio, esta pode se restabelecer dentro do curso de 2-5 dias, como demonstrado

em dentes.

Os tecidos peri-implantares sdo mais sensiveis a variacdo de forca que o0s
tecidos periodontais em relacdo as medidas obtidas nas avaliagbes de sondagem.
Uma for¢ca de 0,25N tem sido recomendada para ser utilizada em dentes e seria
razoavel estabelecer o mesmo critério para o exame dos implantes osseointegrados
e a sonda deve estar o mais paralela possivel em relacdo ao longo eixo do
abutment. (Mombelli, 1999)

Uma vez que o implante ndo apresenta juncdo cemento-esmalte como o
dente, os valores obtidos de nivel de insercéo clinico devem ser considerados como
relativos. O uso de um ponto fixo de referéncia no componente do implante, ou da
protese faz-se necessario para que se obtenha maior fidelidade dos valores
encontrados de nivel de insercdo clinico. Examinadores podem usar a cinta
implantar (topo do abutment), a qual prove uma marcacdo facil de localizar na

prética clinica. (Santos, 2009)

Algumas limitagdes, como a configuracdo do implante e estrutura protética
podem dificultar a sondagem de quatro faces por implante. Nestes casos, no minimo
uma face deve ser identificada e sondada adequadamente. (Hammerle e Glauser,
2004)

O valor médio comumente encontrado para a profundidade de sondagem
peri-implantar, em implantes considerados estaveis, € de 3mm. Fatores como o
didmetro da sonda, a forca de sondagem, a presenca de roscas e de rugosidades na
superficie do titanio poderiam influenciar esta medida. A auséncia de sangramento a
sondagem com uma forca considerada adequada, de supuracdo e edema é,
comumente, relacionada a tecidos peri-implantares saudaveis (Apse et al., 1989;
Ericsson,1995; Ericsson e Lindhe 1993; Lang et al., 1994; Mobelli, 1994; Mobelli et
al., 1997; Nishimura et al., 1997; Salvi, Bardet e Lang, 1999).

A profundidade de sondagem em volta de implantes orais pode ser sistema-
especificos e dependente do acesso da sonda a regido sulcular peri-implantada.

Entéo, diferentes valores de profundidades de sondagem podem ser considerados
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como "normais" em diferentes sistemas de implantes. Para o sistema de implantes
ITI, normalmente associados com tecidos peri-implantares saudaveis, foram obtidas
médias de 3-3.5mm. (Christencen et al., 1997)

Machtel et al. (2006) compararam os valores de profundidade clinica de
sondagem entre implantes tipo cone Morse e hexagono externo, em funcdo ha pelo
menos 01 ano, através de amostras do fluido crevicular peri-implantar (que
analisavam os niveis de prostaglandina, interleucina e fator de necrose tumoral),
aliado a radiografias panorédmicas para medir o nivel 6sseo. Apesar dos valores de
profundidade sondagem terem sido maiores ao redor de implantes (2.66 vs 3.66) do
gue ao redor de dentes, o estudo concluiu que as duas plataformas analisadas

mostraram similaridade clinica, radiografica e inflamatoria.

O sistema de indice gengival (IG) (Loe & Silness, 1963) foi modificado e
adapatado por Mombelli et al.(1987) para aplicacdo ao redor de implantes,
considerando: escore 0= auséncia de sangramento, escore 1= presenca de pontos
de sangramento isolados, escore 2=presenca de sangramento formando uma linha
continua sobre a margem da mucosa e escore 3= presenca de sangramento intenso
e profuso. O indice gengival modificado (IGm) pode ser usado com sucesso para
avaliar as condicfes da mucosa. Um método mais simples e pratico de avaliar o
controle de placa do paciente e a inflamacdo marginal ao redor dos implantes é usar
esses parametros de forma dicotdbmica, ou seja, registrar apenas a auséncia ou
presenca de placa e sangramento marginal em cada face do implante. A presenca

ou auséncia de sangramento marginal é diagnosticada por leve sondagem no sulco.

De acordo com Lindhe & Meyle (2008) a presenca de supuracao no sitio peri-

implantar, geralmente € indicativo de peri-implantite, pois reflete que ha infeccéo.

Lang, Wilson e Cobert (2000) relataram que os critérios clinicos associados
as radiografias periapicais sdo considerados decisivos para 0 acompanhamento de
implantes em funcéo. A radiografia inicial deve ser feita no momento da colocacéo

do implante em funcéo, ou seja, posteriormente a instalacdo da proétese.

A auséncia de qualquer radiolucidez peri-implantar, juntamente com uma
perda éssea vertical em torno de 01 mm no primeiro, €, n0oS anos subsequentes,

valores inferiores a 0,2 mm, sao considerados por Albrektssom et al (1996), critérios
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de sucesso. Esses numeros séo discordantes quando relacionados a overdentures
em maxila, exibindo esta, uma perda 6ssea marginal em torno de 2 mm durante o
primeiro ano de carga. Os autores apontam a sobrecarga mecanica como fator

causal. (Quirynen et al., 1991)

Radiograficamente a peri-implantite caracteriza-se por uma perda &ssea

vertical, em forma de tacga, ao redor do implante. (Klokkevold & Newman, 2000)

Humphrey (2006) sugere, na auséncia de problemas clinicos, que tomadas
radiograficas sejam feitas em intervalos de 01, 03 e 05 anos.

Qualquer sinal de desarmonia oclusal, como contato prematuro ou
interferéncias devem ser identificados e corregidos para prevenir uma posterior
sobrecarga oclusal. A avaliacdo da mobilidade do implante ndo deve ser incluida
como critério clinico para monitorar implantes, mas quando detectada deve ser
vinculada a outros parametros de avaliacao, necessitando assim de remocao, ja que

denota o fim da osseointegracéo. (Mansur, 2008; Greenstein et al., 2010)

Osseofribrose ou fibrose Ossea é identificada por presenca de tecido mole
circunjacente ao implante e presenca de radiolucidez fora dos parametros
considerados como normais. Esse fenbmeno é sinal de insucesso do implante,
necessitando de remocdo do implante, precedidos de sinais classicos como:
mobilidade horizontal ou movimento vertical clinicamente observado; perda 6ssea
rapida e progressiva; dor durante percussdo ou funcdo; exsudado continuo e
descontrolado, mesmo com tentativas de correcdo cirdrgica; radiolucidez
generalizada ao redor do implante; perda de mais da metade do 0sso circunjacente
ao implante; implantes inseridos em posi¢cdo incorreta tornando-se indteis para

suporte protético. (Misch, 2000)

2.7 Tratamento

A peri-implantite, considerada como um problema relativamente novo e com

ocorréncia bastante crescente, vem sendo tratada sem as devidas bases cientificas



38

e com medidas terapéuticas discutiveis. Este fato pode ser remetido a grande
dificuldade de se realizar estudos experimentais de inducdo de infecgdo peri-
implantar em humanos, devido a razfes éticas. Os resultados de lesdes induzidas
em modelo animal sédo conflitantes quanto a taxa e o grau de progressao das lesdes.
(Lindhe & Meyle, 2008)

De acordo com Faggon Jr et al., 2009, os relatos divergentes entre os efeitos
dos tratamentos em animais e humanos deve-se as diferencas bioldgicas entre as
espécies, onde os experimentos, seja em animais ou humanos, deveriam seguir

protocolos de pesquisa analogos.

Quando parametros que descrevam a resolucdo da inflamacédo e a
preservacdo do 0sso de suporte sao atingidos, o tratamento das peri-implantites é
dado como bem-sucedido. A partir do Sexto Workshop Europeu de Periodontia,

afirmou-se que a peri-implantite € causada por bactérias, devendo o tratamento

incluir medidas anti-microbianas (Lindhe & Meyle 2008).

Diferentes protocolos tém sido sugeridos no tratamento de peri-implantite.
Procedimentos nédo cirdrgicos parecem ser insuficientes para resolver lesdes peri-
implantares (Renvert et al., 2008), enquanto que os procedimentos cirdrgicos podem
promover o acesso para a remocao do biofilme formado sobre a superficie do

implante e portanto, alcancar resolucao.

Avaliando-se clinica e histologicamente o efeito da terapia mecanica com e
sem terapia antisséptica em mucosites peri-implantares em macacos, conclui-se que
considerando o controle de placa, em bolsas de 3-4 mm a terapia mecanica sozinha
ou combinada com clorexidina 0,12% resulta em melhora, sendo que
histologicamente ambos os tratamentos resultam em inflamacdo minima compativel
com a saude e os efeitos mecanicos sozinhos sdo suficientes para se obter

resultados clinicos e histolégicos para a mucosite. (Trejo et al., 2006)

Em uma recente revisdo da literatura, a terapia mecanica ndo cirurgica foi
eficaz no tratamento da mucosite quando associados a uma boa terapia
antimicrobiana . Em relacdo a peri-implantite ndo mostrou eficacia na reducdo da

inflamagé&o, microorganismos patogénicos e sangramento. Enxaguatorio bucal com
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solugbes antimicrobianas na terapia ndo cirurgica foram considerados irrelevantes.
(Renvert et al., 2008)

Ao lancar mao de uma terapia anti-infecciosa, ou seja, de um tratamento nao-
cirdrgico, remocdo mecéanica de depdsitos bacterianos usando instrumentos
plasticos e o polimento de toda a superficie acessivel com pedra-pomes: irrigacdo
subgengival com digluconato de clorexidina a 0.12%, terapia antimicrobiana
sistémica por 10 dias consecutivos e melhor higiene bucal por parte do paciente séo

medidas a serem tomadas.

No Brasil, foi realizado um trabalho “in vitro” por Von Blicher (2007) que
avaliou a eficacia de verniz odontolégico com incorporacdo de diferentes
concentracbes de clorexidina (2 %, 4 % e 10 %) aplicado em cicatrizadores de
implantes dentarios, com a intencdo de prevenir a peri-implantite precoce ou tardia.
Os resultados obtidos mostraram que a liberacéo inicial de clorexidina é alta e tende
a estabilizar-se com o tempo. Os vernizes a 4 % e 10 % tém comportamentos
praticamente iguais, mas ha vantagem de uma maior quantidade de liberacdo do
farmaco com a concentracédo de 10 %. Esta concentracado pode ser mais eficiente “in
vivo”, pois a quantidade de fluxo crevicular aumenta quase 40 vezes e dilui a
concentracdo da droga. Ainda segundo o autor, a clorexidina gel a 10% possui uma
atividade de quatro semanas e vernizes em tais concentracdes, teria uma atividade

aumentada para 8 semanas.

Durante a cicatrizagdo, quando o controle de placa mecéanico esta contra-
indicado, agente quimicos devem ser usados, como bochechos com digluconato de

clorexidina, a 0,12 %, por até 15 dias. (Humphrey, 2006)

Tem sido documentado que produtos que contém digluconato de clorexidina
(0.12 %), plantas alcaldides, ou agentes fendlicos, produzem uma alteracdo minima

na superficie dos implantes. (Triplett et al., 2003)

O controle da placa bacteriana pode ser realizado de duas formas distintas ou
combinando-as: 0 mecanico e/ou quimico. Dentre os meios preventivos de natureza
mecanica, tem-se 0 uso da escova dental, interproximal e de tufos, fio ou fita dental,

passa fio e outros mais atuais, como por exemplo, a escova elétrica, fio dental
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elétrico, escovas especiais para implantes e proteses, além dos aparelhos com jatos
d’agua pulsatil. (Von Blucher, 2007)

No estudo de Mombelli e Lang (2000) os efeitos da irrigacdo com clorexidina
a 0,12 % nao demonstraram eficAcia em pacientes com peri- implantite que
apresentaram profundidade de sondagem maior que 3 mm. O uso de agentes
antimicrobianos sistémicos combinados com irrigacéo subgengival de clorexidina 0,5
% a 2 % nos sitios em que a profundidade de sondagem ultrapassa 4 ou 5 mm e ha
inflamacdo e acumulo de placa e/ou calculo se mostrou efetivo contra bactérias

anaerdbias estritas (Francio et al., 2008)

O tratamento cirdrgico é dependente do tipo e tamanho do defeito 6sseo peri-
implantar, sondados e percundidos por meio de anestesia local e avaliados
radiograficamente a fim de definir o plano de tratamento cirdrgico. Os tipos de
tratamento cirdrgico sao do tipo ressectivo ou regenerativo. A terapia de resseccéao é
usada para reduzir as bolsas, corrigir a arquitetura 0ssea negativa e as superficies
asperas dos implantes. Junto a esse tipo de tratamento, pode-se aumentar uma area
de gengiva queratinizada, caso seja necessario. A terapia regenerativa também &
usada para reduzir bolsas, porém com o objetivo primordial de regeneracdo de

tecido 6sseo perdido. (Carranza et al, 2002)

Em um estudo para observar o efeito da aplicacdo do jato de bicarbonato
sobre a superficie de implantes contaminados por lipotoxinas, os autores utilizaram
uma aplicacéo de hidrocarboneto e posteriormente fizeram a aplicacéo de cloramina
T a 1% no tratamento de desintoxicacdo da superficie de implantes infectados. A
aplicacao de 30 segundos de p6 abrasivo foi suficiente para desintoxicar a superficie
de titanio e foi concluido que o resultado positivo foi devido ao sistema de po

abrasivo e ndo aplicacado de cloramina T.

Claffey et al. (2008) em um artigo de reviséo relataram que os dados obtidos
a partir de uma série de casos e experimentos em animais indicam que nenhum
método de limpeza simples, incluindo os agentes quimicos utilizados em tratamentos
cirargicos da peri-implantite provou ser superior. Além disso, a maioria dos estudos
do tratamento da peri-implantite tem usado antibiéticos sistémicos como adjunto a

terapia cirdrgica. Assim, continua por demonstrar, se a resolucdo de lesbes peri-
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implantares pode ser obtida, ap6s o tratamento cirargico, sem antibigticos

sistémicos.

Sbordone et al (1995) analisaram a susceptibilidade aos antibidticos das
bactérias periodontopatogénicas associadas a implantes doentes. Observaram que
a penicilina G e a amoxicilina foram os antibiéticos mais efetivos contra as bactérias

associadas ao implantes que estavam falhando.

Humphrey (2006) afirma que o uso da tetraciclina na terapia de peri-implantite

pode alterar a composi¢ao do revestimento de hidroxiapatita de alguns implantes.

Comercialmente conhecido com Elyzol, o metronidazol é um gel que consiste
em uma suspensao semi-solida de 25% benzoato de metronidazol, adicionado a
uma matriz contendo glicerol e Oleo. Trata-se de um antimicrobiano bioabsorvivel
gue apresenta efetividade contra microorganismos predominates subgengivalmente
(Meira et al., 2007). Num experimento clinico multicéntrico controlado, com 84
individuos, a terapia com gel de metronidazol foi 82% tdo eficaz quanto o

debridamento mecanico. (Mombelli, 2010)

Alguns autores defendem o uso de antibioticos sistémicos antes e durante as

técnicas de regeneracao. Os protocolos recomendados séo:
- Clindamicina (150 mg), via oral, trés vezes ao dia (8/ 8 hs)
- Doxiciclina (100 mg), via oral, duas vezes ao dia (12/ 12 hs)

- Amoxicilina com ou sem clavulanato (500 mg), via oral, quatro vezes ao dia (de 6

em 6 horas); podendo haver adicdo de Metronidazol.

Todos esses regimes devem ser iniciados dois dias antes dos procedimentos

de regeneracédo e continuados por dez dias depois. (Triplett et al., 2003)

O uso de antibioticos profilaticos durante a colocagédo do implante permanece
controverso. Uma revisdo, no entanto, determinou que alguma evidéncia de que 2 g
de amoxicilina dado por via oral 1 hora antes da cirurgia reduziu significativamente
as falhas iniciais dos implantes. A revisao concluiu que o uso rotineiro de uma dose

de 2 g de amoxicilina profilatica imediatamente antes da colocacdo de implantes
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dentarios é recomendado. No entanto, ele também afirmou que mais pesquisas sédo

necessarias para confirmar os resultados. (Esposito et al., 2008)

Ericsson et al. (1996) realizaram um experimento de tratamento cirdrgico de
peri-implantite induzida em Céaes labrador. Enquanto todos os animais receberam
antibiodticos sistémicos de combinacdo de metronidazol e amoxicilina concomitante
com o procedimento cirargico, terapia de procedimento local, incluindo limpeza de
implantes com delmopinol foi aplicada apenas aos implantes numa lado da
mandibula. Os autores concluiram que a terapéutica sistémica com antibiéticos por

si s0 é insuficiente para resolver lesdes peri-implantares.

Num estudo experimental em cdes, Schwarz et al. (2006) analisaram o
resultado do tratamento da peri-implantite utilizando diferentes descontaminagdes
das superficies dos implantes, incluindo o metronidazol gel. Os resultados
mostraram que a resolucao das lesdes peri-implantares foi possivel sem antibioticos
sistémicos trazendo novas informagdes e compreensdo da importancia da terapia

local, incluindo remocé&o do biofilme nos implantes afetados.

Romeo et al.(2005) compararam o tratamento da peri-implantite através de
cirurgia ressectiva com cinzeéis, gel de metronidazol 25%, solucdo de tetraciclina
50mg/ml e soro fisiologico associado a implantoplastia (uso de brocas diamantadas
a 15.000 rpm para plastia das roscas) tendo o grupo controle oS mesmos
procedimentos com excecdo da implantoplastia. Apos 24 meses de
acompanhamento, os dois grupos apresentaram reducdes estatisticamente
significativas nos indices de sangramento a sondagem e na profundidade de
sondagem, porém, o grupo onde a implantoplastia foi realizada apresentou melhores

resultados com reducdes estatisticamente significativas dos parametros analisados.

Mombelli et al (2001 ), com a finalidade de investigar os efeitos clinicos,
microbiolégicos e radioldgicos da terapia das peri-implantites pela liberacéo local de
tetraciclina, utilizaram 25 pacientes parcialmente edéntulos com 30 implantes com
evidéncia radiografica de perda éssea circunferencial e peri-implantite (sondagem
maior ou igual a 5 mm). Os pacientes foram tratados com as fibras de tetraciclina.
Os pacientes mostraram uma diminuicao significativa da profundidade sondagem de

6,0 a 4,1 mm, que foi mantido at¢é 12 meses. O sangramento foi reduzido
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significativamente ap6s um més e permaneceu reduzido. Nenhuma recessao
gengival significativa foi notada. A distancia radiografica determinada entre o
abutment e o fundo do defeito Gsseo diminuiu ligeiramente, mas nao
significativamente, de 5,2 a 4,9 mm. Os autores concluiram com este estudo que a
terapia das peri-implantites pela liberacéo local da tetraciclina teve um efeito positivo

em parametros clinicos e microbiolégicos.

Renvert et al.(2006) compararam a raspagem subgengival n&o-cirirgica
associado a uma dose de Arestin® (1mg de minociclina em microesferas) ou a mais
1ml de gel de clorexidina 1%. Com relacdo a reducdo do indice de placa e
sangramento a sondagem ndo houve diferenca estatistica significativa entre os dois
grupos. Em relagéo a profundidade de sondagem houve diferenga estatistica a favor
do grupo que recebeu o Arestin®. Renvert et al.(2008), comparou as duas
modalidades de tratamento nao-cirargico de forma muito semelhante, porém seu
estudo demonstrou sangramento a sondagem significativamente favoravel ao grupo
gue usou Arestin® enquanto em relacdo a frequéncia de placa e profundidade de
sondagem ndo apresentaram diferencas estatisticamente significantes. O nivel

clinico de insercao nao foi relatado nesse estudo.

Parece prudente recomendar que instrumentos plasticos ou de nylon sejam
usados para raspar superficies de implantes de titanio. Curetas de fibra de carbono
nao arranham a superficie do implante, mas néo sao fortes o suficiente para remover

célculos leves a moderados. (Lang et al., 2000; Humphrey, 2006).

As curetas de aco convencionais ou instrumentos ultrassénicos com pontas
de metal causam sérios danos a superficie do implante e reproduzem isso
futuramente com maior acumulo de placa, portanto, ndo devem ser usados. A
remocado de grandes acumulos calculo com curetas ou ultrassom sem tocar a

superficie do implante é aceitavel. (Lang et al., 2000)

Em um estudo comparando o tratamento n&o cirdrgico com aparelho
ultrassbnico Vector® com pontas de fibra de carbono e posterior jato de
hidroxiapatita com raspagem nao-cirirgica com curetas de fibra de carbono. Os
pacientes foram submetidos a sondagem dos implantes, onde forma analisados o

sangramento a sondagem e profundidade das bolsas > 5mm. Um dos implantes de
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cada paciente era tratado com o sistema Vector® (grupo teste), enquanto que outro
implante era tratado por debridamento com curetas de fibra de carbono. Apés 3
meses 0 mesmo tratamento era repetido. Nao foram encontradas diferengas, sejam
intragrupo ou intergrupo, quanto o indice de placa, sangramento a sondagem e a
profundidade de sondagem. O nivel clinico de inser¢cdo ndo foi relato neste estudo.
(Karring et al., 2005)

Nas ultimas décadas, a terapia a laser tais como diodos, CO2, e Er: YAG
ganhou popularidade com base na légica de descontaminacdo de superficie,
propriedades hemostéticas, remocao de calculo, e efeito bactericida (Schwarz et al.,
2006; Kreisler et al 2005). No entanto, apenas uma pequena melhoria clinica e
microbioldgica foi reportada, mostrando-se inferior a outras terapias nao-cirurgicas.
(Renvert et al., 2008; Persson et al., 2006; Lindhe & Meyle, 2008)

Schwarz et al., 2005 ao comparar os resultados de sangramento a sondagem,
profundidade de sondagem e nivel clinico de insercdo entre os tratamentos né&o
cirargico da peri-implantite laser Er:YAG versus raspagem subgengival ndo-cirargica
com curetas plasticas, encontraram diferencas apenas no sangramento a
sondagem, o qual demostrou sua reducédo no grupo que utilizou o laser Er:-YAG. O
mesmo grupo de pesquisadores (Schwarz et al.,2006a) compararam o uso de laser
Er:YAG com raspagem subgengival ndo-cirirgica com curetas plasticas e irrigacao
com gel de clorexidina 0,2% e novamente encontraram diferencas significativamente
estatisticas apenas com relacdo ao sangramento a sondagem, que encontrou-se

reduzido, quando reavaliado, Nno grupo que recebeu laser.

Diversas evidéncias mostram que o tratamento mecanico nao- cirdrgico nao
resolve a lesdo peri-implantar, por isso o uso de antimicrobianos e acessos
cirargicos sdo recomendados, mostrando uma resolucdo da doenca em 60% dos
sitios tratados. E em casos de defeitos dsseos, uma cirurgia reconstrutiva pode ser
realizada. (Lindhe & Meyle, 2008)

Auséncia de sangramento, supuracdo e sondagem negativa sao critérios a
serem observados antes de se planejar uma intervencao cirargica. Dependendo da
extensdo e gravidade da perda oOssea local, a decisdo de realizar uma medida

ressectiva ou regenerativa devera tomada. (Berglundh et al., 2010)
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Nenhum protocolo foi instituido para ser seguido pelo clinico, a fim de obter
maior efetividade na descontaminacdo local da superficie do implante durante a
cirurgia de acesso. Francio et al., 2008, sugeriu o alisamento da superficie do
implante e a sua desintoxicacdo quimica com agentes, que podem ser jato de

carbonato de sé6dio abrasivo, acido citrico, ou um agente antimicrobiano.

O resultado do tratamento de peri-implantite em implantes com diferentes
tipos de superficies tem sido avaliado em experiéncias com animais. Enquanto a
maioria dos estudos volta-se para preenchimento &ésseo e potencial de
reosseointegracdo em defeitos dsseos (Jovanovic et ai. 1993, Wetzel et al. 1999,
Shibli et al. 2003, Parlar et al. 2009), Persson et al. (2001) relataram que ocorreu
resolucdo apoés tratamento cirdrgico em combinac&o com antibiéticos sistémicos em

implantes com superficie lisa (polida) e modificada (SLA).

O modelo espontaneo de progressdo experimental da peri-implantite foi
utilizado por Berglundh et al. (2007). Eles avaliaram a influéncia das caracteristicas
da superficie do implante sobre a progressédo espontanea da doenca. Os implantes
com superficie aspera, em contraste com os implantes com uma superficie lisa,
foram expostos a perda 6ssea durante um periodo de 5 meses com a formacéo de
placas. Apos a remocéo da ligadura, o exame histologico demonstrou avancadas
lesbes peri-implantares em ambos os tipos de amostras. O epitélio da bolsa
encontrava-se ulcerado contendo placa, calculo e pus. O tecido conjuntivo
inflamatorio apical aumentou onde a porcao apical das lesdes estava em contato
com a superficie do implante contaminada. A avaliacgdo morfologica dos tipos
celulares na lesédo revelou a presenca de células plasmaticas, linfocitos e grande

guantidade de células polimorfonucleares.

Quatro implantes representando quatro diferentes sistemas de implantes -
Turned (Biomet 3i), TiOblast (Astra Tech AB), SLA (Straumann AG) e TiUnite (Nobel
Biocare AB) foram colocados no lado esquerdo da mandibula em seis cées, 3 meses
apos a extracdo do dente. A peri-implantite experimental foi induzida pela colocacéo
de ligaduras e formacédo de placas. As ligaduras foram removidas quando cerca de
40-50% do osso de suporte foi perdido. Quatro semanas mais tarde a terapia
cirargica, incluindo a limpeza mecéanica de superficies de implantes foi realizada.

Terapia antimicrobiana local e antibidticos sistémicos ndo foram utilizados. Apés 5
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meses, a avaliagdo radiografica demonstrou que ganho 6sseo ocorreu em implantes
com superficies TiOblast, Turned e SLA, enquanto ao implante TiUnite houve perda
Ossea adicional. A resolucdo da peri-implantite foi alcancada em tecidos
circundantes dos implantes com superficies Turned e TiOblast. Enquanto lesdes
inflamatdrias remanescentes foram encontradas em sitios de SLA. Sinais de
resolucdo ndo foram encontrados nas seccdes representativas dos implantes
TiUnite. Os autores concluiram que a resolucdo da peri-implantite apds o tratamento,
sem terapia antimicrobiana sisttmica ou local € possivel e que o resultado da

terapia é influenciada pela superficie do implante. (Albouy J-P et al., 2011)

Ao comparar as modalidades de tratamento cirdrgico, Schwarz et al., 2008,
apos 24 meses de acompanhamento obtiveram uma taxa de sobrevivéncia de
81,81% no grupo que utilizou raspagem com curetas plasticas mais soro fisiologico e
jato de hidroxiapatita (Ostim®), contra 100% onde raspagem com curetas plasticas
mais soro fisiologico e enxerto de 0sso bovino (BioOss®) mais membrana colagena

(BioGide®) foram utilizados.

Se uma membrana reabsorvivel for a escolha, a mesma deve permanecer no
sitio do defeito por pelo menos 6 semanas, adjunto a prescricdo de bochecho com
clorexidina a 0,12% para diminuir o risco de infeccdo. Em caso de exposicado da
barreira, a remocédo devera ser imediata, para que ndo haja contaminacdo dos

tecidos em regeneracéo. (Triplett et al., 2003)

Buchter et al (2004) fizeram um estudo clinico em que utilizaram na terapia
cirargica regenerativa da peri-implantite enxerto 6sseo autégeno com barreira
reabsorvivel de polimero com liberacéo lenta de doxiciclina (Airidox) em um paciente
com perda Ossea ao redor do implante. Eles demonstraram que os resultados dessa

técnica sdo promissores no tratamento da peri-implantite.

O tratamento regenerativo foi sugerido em defeitos de duas ou trés paredes,
circunferenciais e de deiscéncia. O uso de membranas combinadas com enxertos
0sseos e a administracdo de antibidticos sistémicos em procedimentos

regenerativos também foram indicados. (Francio et al., 2008)

Nociti et al., (2001) realizou estudos em cées para avaliacdo histométrica e

clinica dos diferentes tipos de tratamento para defeitos 6sseos de peri-implantite
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induzida. Foram realizados debridamento, debridamento com membrana PTFE
associada a enxerto 6sseo mineralizado (Bio-Oss), debridamento com membrana
PTFE, debridamento com membrana de colageno, e debridamento com enxerto
0sseo mineralizado. Nao foram detectadas diferencas significativas entre os
tratamentos realizados; sendo que o debridamento sozinho teve o mesmo efeito do

enxerto 6sseo, e igualmente ao da membrana.

Entretanto, a reosseointegracdo na superficie de um implante previamente
contaminado através de regeneracdo Ossea ainda ndo foi demonstrada
histologicamente. Além disso, o fato do novo osso preencher o defeito é
documentado com um aumento da densidade &ssea peri-implantar percebido
radiograficamente, resultando em estabilidade do implante. (Berglundh & Lindhe,
2010)

Lang et al (2000, 2004) recomendou uma sistematica abordagem para
monitorizacdo dos tecidos ao redor dos implantes na prevencao e tratamento da
doenca peri-implantar. Esse sistematico protocolo chamado de Terapia de Suporte
Interceptiva e Acumulativa (CIST) é constituido de quatro modalidades de tratamento
acumulativas. Cada passo do procedimento € usado de maneira sequencial
contendo intervencdo bacteriana crescente combinada com tratamento cirdrgico
ressectivo/regenerativo, assim esses quatro passos ndo devem ser usados como
procedimentos isolados, mas como uma sequéncia de procedimentos terapéuticos.
com aumento do potencial anti-infeccioso dependendo da severidade e da extensao

da lesao.

CIST Protocolo A- Debridamento Mecéanico

Implantes com placa e depdésitos de célculos e circundado por uma mucosa
com presenca de biofilme e sangramento, mas com supuragdo negativa e com
profundidade de sondagem menor ou igual 04 mm estdo sujeitos ao debridamento
mecanico. O calculo pode ser raspado com curetas de fibra de carbono (que néo
riscam a superficie do implante e podem ser afiadas) ou curetas plasticas e a placa
€ removida pelo polimento da superficie do implante com tacas de borracha e pastas

de polimento. Nado devem ser usadas curetas de ago convencionais e nem
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instrumentos ultra-sdnicos com pontas de metal, pois podem causar danos severos

a superficie do implante (Matarasso et al., 1996; Shibli et al.,2003).

CIST Protocolo A+B- Terapia Anti-séptica

Em sitios de implante que exibem a presenca de biofiime e sangramento
possuem um aumento na profundidade de sondagem (4-5 mm) e podem ou nao
demonstrar supuracao. A terapia anti-séptica € lancada ao debridamento mecanico,
desse modo, uma solucdo de digluconato de clorexidina a 0,2% é prescrita para
bochechos diarios, ou um gel a 0,2% do mesmo anti-séptico € recomendado para
aplicagdo no sitio afetado. Geralmente, 3-4 semanas de terapia anti-séptica s&o

necessarias para alcancar resultados positivos no tratamento.

De acordo com Soares, 2002, o emprego de jato de bicarbonato deve ser
criterioso, uma vez que devera ser utilizado com baixo poder abrasivo e em
intervalos de um més entre as sessdes de profilaxia, associado ao polimento com
borracha e pasta profilatica de granulacao fina. Todavia, ndo existe na literatura um
consenso do efeito do jato de bicarbonato sobre superficies de implante tratadas
(Shibli el al., 2003).

CIST Protocolo A+B+C- Terapia Antibiotica

Em sitios de implantes com presenca de biofilme e sangramento e bolsas
profundas (maior ou igual a 6 mm ), podendo ou ndo haver supuracdo e
freqientemente com sinais de perda Ossea radiografica. Essas bolsas profundas
representam um habitat ecolégico que é propicio para a colonizacdo de Gram -
negativos e anaerdbios supostos patdgeno periodontais (Mombelli et a/., 1987).0
tratamento anti-infeccioso deve incluir o uso de antibiéticos para eliminar ou reduzir
0s patdgeno neste habitat, o que permitira a cicatrizacdo dos tecidos moles, como
demonstrado em um estudo clinico realizado por Mombelli & Lang ( 1992). Antes da
administracdo de antibiéticos, o protocolo mecéanico (CIST A) e o anti-séptico (CIST

B) devem ser aplicados.

CIST Protocolo A+B+C+D Terapia Regenerativa ou Ressectiva.
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A terapia regenerativa ou ressectiva ndo € instituida até que a infeccao peri-
implantar esteja totalmente sob controle com auséncia de biofilme e sangramento,
sem sinais de supuragédo e uma tendo uma reducgéo na profundidade de sondagem.
Dependendo da extensdo e da severidade no local da perda 6ssea, decidem-se
guais medidas regenerativas ou ressectivas vao ser aplicadas. O protocolo CIST
(Terapia Suporte Interceptiva Cumulativa) tem se mostrado efetivo na melhora dos
parametros clinicos e microbiolégicos em estudos prospectivos do tipo coorte
(Mombelli & Lang 1992; Mombelli et al., 2001; Persson et al., 2006).

Para Mendes (2003) existe ainda a necessidade de maiores pesquisas, para
validar essas terapias e confirmar os protocolos para tratamentos da peri-implantite.
Segundo Lindhe et al., (2003), implantes orais sem placa e calculo e circundados por
tecidos peri-implantares sadios, como evidenciados por auséncia de biofiime e
sangramento, auséncia de supuracao e profundidade de sondagem que em geral
nao excedem 03mm devem ser considerados clinicamente estaveis, tais sitios nao

devem ser expostos a medidas terapéuticas.
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3.0 Discusséao

Lesdes inflamatorias que ocorrem nos tecidos peri-implantares geralmente
séo infec¢des oportunistas, que podem progredir intensamente e levar a perda do
implante (LINDHE; KARRING e LANG, 2005; ALVES, 2006; TILLMANNS;
HERMANN e BURGESS, 1998). Um estudo em animais demonstrou, através de
achados microbioldgicos, quais bactérias estavam relacionadas a peri-implantite e
qgual a sua incidéncia ao longo do tempo. A Prevotella intermédia/nigrescens foi
encontrada em 13,98% das superficies no periodo inicial e em 100% das superficies
apos 20 dias, a Porphyromonas gingivalis ndo foi detectada no periodo inicial,
entretanto foi encontrada em cerca de 30% das superficies apos 20 dias; a
Fusubacterium spp. foi encontrada em 100% das superficies em todos os periodos;
0 Streptococcus ssp. foi encontrado em 16,67% dos implantes no periodo inicial e
em cerca de 70% a 80% dos implantes ap6s 20 dias; o Campylobacter spp. e a

Candida foram detectadas em baixas propor¢cdes (SHIBLI et al., 2003).

Muitos autores acreditam que a microbiota envolvida nos processos de peri-
implantite sdo similares aos da periodontite (Apse et al., 1989; Quirynen; de Soete;
van Steenberghe, 2002). Esta afirmacdo também esta relatada num estudo de
Meffert(1996), onde a microbiota na denticdo natural e no implante sdo bem

similares, em condi¢des de saude ou doenca.

Os autores ainda levantam a hipdtese de que a presenca de bactérias da
bolsa periodontal, serve como reservatorio de bactérias que podem promover a
colonizacao e a incorporacao nos implantes (Apse et al., 1989; Danser, Mombelli et
al.,, 1995; Papaionnou et al., 1995; Quirynen, Listgarten, 1990; de Soete; van
Steenberghe, 2002; Sumida et al., 2002; van Winkelhoff et ai., 2000), enquanto que
um estudo de Lee et ai., (1999) soma nao s6 a presenca de bactérias das bolsas

periodontais, mas também saburra lingual podem colonizar novos implantes.

As taxas de sucesso dos implantes sdo altas, em média 94,4%, podendo
variar de 76,0% a 98,7%, e mesmo em situacdes criticas como em areas enxertadas
e protocolos de carga imediata, verifica-se altos indices de sucesso, 86,8% e 94,0%,

respectivamente. No entanto, ainda existe uma pequena percentagem (menos de
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10,0%) em que os implantes podem ser perdidos, fraturados, apresentar-se com
mobilidade, ser motivo de dor ou infec¢do, aspectos coincidentes com radiolucéncia
peri-implantar ou perda éssea marginal critica. (Paquette et al., 2006)

Em diversos estudos, os implantes osseointegrados mostraram altas taxas de
sucesso, sendo similar tanto para pacientes parcialmente ou totalmente edéntulos
(Hultin, Gustafsson, Klinge, 2000).Entretanto, a longevidade dos implantes ja
osseointegrados, pode ser comprometida devido a infeccdo bacteriana ou excesso
de carga funcional. (Baumgarten, Chiche, 1995; Esposito et ai., (1998); Quirynen, de
Soete; van Steenberghe, 2002)

Higiene oral deficiente resulta em acumulo de placa bacteriana, que produz
uma modificacdo da superficie do implante, havendo uma resposta dos tecidos peri-
implantares. Entretanto, por falta de um tecido conjuntivo fibroso, o suprimento
vascular € diminuido ao redor do implante, podendo-se aumentar a susceptibilidade
a inflamacao induzida por biofilme. Tem sido sugerido que a falta de habilidade, por
parte do paciente, para alcancar um bom padrdo de higiene oral pode ser
considerado uma possivel contraindicacao para o tratamento com implantes. (Klinge
et al., 2005; Humphrey, 2006; Humphrey, 2006; Oshida, 2007 a; Greenstein et al.,
2010)

As falhas dos implantes podem ser precoces (quando a osseointegracdo nao
ocorre) ou tardias (quando a osseointegracdo alcancada € perdida apos periodo de
funcdo). Dentre os fatores causais, destacam-se 0s sistemas de implantes, o
dominio do procedimento, a anatomia, as condicdes sistémicas do paciente, a
oclusdo, a microbiota, as reacfes inflamatérias e os fatores genéticos, com maior

destaque e énfase aos aspectos relacionados aos paciente.

Os profissionais devem estar atentos aos sinais de falhas dos implantes como
a presenca de sangramento gengival, exsudato purulento, dor, perda 6ssea angular,
infeccdo durante o periodo de osseointegracdo, afrouxamento das conexdes
protéticas e fratura dos parafusos protéticos, a fim de evitar complicacbes futuras
gue possam inviabilizar a solucdo da situacdo clinica. Paralelamente aos sinais e

sintomas de falhas, os clinicos devem conhecer os critérios de sucesso previamente
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estabelecidos na literatura, antes de proceder a uma intervencéo de remocgéao do
implante. (Smith et al., 1989)

Dentre o0s principais aspectos de risco que podem interferir no
estabelecimento da osseointegracédo, destacam-se o tabagismo, a radioterapia, 0
diabetes, a doenca periodontal ativa, a osteoporose, a idade e a densidade 6ssea
deficiente, ou seja, 0sso tipo IV (Pinto et al., 2000; Esposito et al.,1998; Davarpanah
et al., 2003; Alsaadi et al., 2008). No entanto, vale ressaltar que mesmo na presenca
dessas condic¢des, as taxas de sucesso com a instalagdo de implantes séo altas,
acima de 95%. (Paquette et al., 2006; Alsaadi et al., 2008)

De todos os fatores de ordem sistémica que podem afetar a osseointegracao,
0 uso corrente do tabaco representa o maior risco ao fendmeno da osseointegracao
(Bain CA et al., 1993; Strietzel FP et al., 2007). A fumaca do tabaco contém mais de
4 mil agentes quimicos, dos quais 43 sao carcinogénicos, sendo a nicotina a
substancia mais pesquisada e com grande efeito vasoconstritor, o que dificulta a
reparacao tecidual. O tabaco compromete a cicatrizacdo dos tecidos moles e com
relacéo ao tecido 6sseo, parece interferir com a funcéo dos osteoblastos diminuindo
a formacdo de osso novo, além de aumentar a reabsorcao e induzir resisténcia a
acao da calcitonina. (Pinto AVS et al., 2000)

A interrupcdo do uso do tabaco tem sido sugerida no pré-operatério como
forma de melhorar a adesédo plaquetaria e a viscosidade sanguinea, no entanto o
prognostico ainda permanece inferior em comparacdo ao pacientes ndo fumantes.
(Bain CA et al., 2002; Hinod D et al., 2006; Strietzel FP et al., 2007)

Atualmente, os pacientes com diabetes podem ser tratados com implantes
desde que a doenca esteja controlada (Farzad P et al., 2002). Dowell et al. 2007,
relataram ndo haver evidéncias de diminuicdo do sucesso clinico ou complicacées
significativas do processo de cicatrizacdo associada com a terapia com implantes
em pacientes com diabetes tipo 2. Vale ressaltar que em pacientes diabéticos nédo
compensados, a formacdo 6ssea ao redor dos implantes pode estar prejudicada,
com relato de menor percentagem de espessura e contato 6sseo com o implante, no

entanto, sem prejuizo a osseointegracao. (Pinto AVS et al., 2000)
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A associacao do trauma oclusal e perda 6ssea ao redor de dentes naturais é
debatida desde Karolyi (1991) que alegou esse relacionamento. Autores concluem
qgue trauma de oclusdo € um fator relacionado a perda 6ssea, embora a bactéria
seja um agente necessério (Glickman, 1965; Belting et al., 1961). Por outro lado,
Waerhaug, e muitos outros acreditam nao haver nenhuma relagdo entre trauma
oclusal e o grau de perda do tecido periodontal (Waerhaug J et al., 1979; Baer P et
al., 1963). De acordo com a Lindhe et al., 2003, trauma de oclus&o n&o pode induzir
a perda do tecido periodontal. Entanto, trauma oclusal pode levar a mobilidade dos

dentes, que pode ser transitoria ou permanente.

Os dados sobre a prevaléncia de peri-implantite e periodontite devem ser
considerados com grande cautela. Que os individuos que possuem historico ou a
presenca da doenca periodontal, seja um paciente de maior risco parece logico, mas
também assumir que a etiologia infecciosa e imune do hospedeiro predispde a
resposta para a doenca € o mesmo. Acredita-se que pacientes com historia de
doenca periodontal prévia, periodontites ndo- tratadas ou tratadas incompletamente
aumentam o risco de fracasso de implantes, visto que uma microbiota subgengival
similar € encontrada em bolsas ao redor de dentes e implantes. (Klinge et al., 2005;
Pye et al., 2009; Armitage &Lundgren, 2010) Varios autores pesquisaram pacientes
com histérico de periodontite submetidos a implantes, e constataram que realmente
esses pacientes apresentam um risco maior para desenvolver doenca peri-implantar,
além de maior perda 6ssea marginal. (Schou et al., 2004; Klinge et al., 2005; Lindhe
& Meyle, 2008; Cerero, 2008; Heitz-Mayfield, 2008) Greenstein et al. ( 2010) chegou
a afirmar que em individuos com doenca periodontal crénica, a incidéncia de peri-
implantite foi 4 a 5 vezes maior do que nos individuos sem esse historico; enquanto
Karoussis et al.(2007) concluiu que a taxa de sobrevida de implantes era aceitavel

guando se mantinha um programa de manutencao nesses pacientes.

Segundo Quirynen, de Soete e Van Steenberghe (2002), a longevidade dos
implantes pode estar comprometida devido a geometria e caracteristicas das
superficies dos implantes. Segundo Esposito et al. (2005), Paquette et al., (2006),
Lindhe & Meyle, (2008) e Berglundh & Lindhe (2010), embora a diferenca seja
pequena, os implantes de superficie tratada tem piores indices de peri-implantite do
gue os implantes usinados. Berglundh et al. (2007) demonstraram que a progressao

da peri-implantite era mais pronunciada em implantes com superficie rugosa do que
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com superficie lisa. Mas alguns autores ndo atribuem diferencas entre as
superficies, necessitando de mais estudos comparando as diversas solucdes de

superficies empregadas pelos fabricantes. (Greenstein et al., 2010).

Parametros clinicos, como indice de placa gengival, profundidade de bolsa,
sangramento a sondagem e presenca de radioluscéncia ao redor do implante, séo
observados em alguns estudos que determinam sucesso ou insucesso do implante.
O conceito de abordar parédmetros clinicos também foi abordado por Hultin,
Gustafsson & Klinge, (2000), onde observaram que a profundidade de sondagem foi
maior ao redor de implantes que nos dentes, assim como Apse et al., (1989) ja
haviam estudado e detectaram menor tecido queratinizado e maior profundidade de

sondagem nos implantes.

Como auxilio no processo de tratamento da peri-implantite, alguns autores
relatam um consenso sobre orientacdes de higiene bucal e ajustes oclusais (Garcés
MAS et al., 2004; Roos-Jansaker AM et al., 2003; Shibli JA et al., 2002).

O uso de agentes antimicrobianos topicos é recomendado, entre eles os
bochechos com clorexidina (Graca NJF et al.,, 2001; Klinge B et al.,, 2002). A
irrigacdo profissional com clorexidina, peréxido de hidrogénio ou solucdo de
tetraciclina também é indicada (Mombelli et al., 2000; Muller E et al., 2000; Roos-
Jansaker AM et al., 2003). De acordo com Mombelli e Lang, o uso de clorexidina
0,12% em bolsas com profundidade de sondagem maior que 3 mm nao demonstrou
eficacia, e, para ter resultados positivos, portanto, deve ser utilizada irrigacéo
profissional com clorexidina 0,5% combinada com antibioticoterapia, que
compreende ornidazol 1.000 mg durante 10 dias. A antibioticoterapia sistémica
também é considerada relevante em muitos estudos. Para bolsas entre 4 e 5 mm foi
indicada a realizacdo de bochechos com 10 mL de clorexidina entre 0,1% e 0,2%
por 30 segundos (Lang NL et al., 2004). Klinge et al. relataram nao haver dados
suficientes para validar um protocolo especifico de tratamento. Nos diversos estudos
analisados, o emprego de antimicrobianos variou no que diz respeito a tipos de
drogas, dosagem, formas de administracdo, duracdo e tempo de inicio da
administracdo (Klinge B et al.,, 2002). Garcés e Escoda sugerem o uso de
amoxicilina, amoxicilina com &cido clavulanico, amoxicilina associada com

metronidazol ou eritromicina e as tetraciclinas, durante 7 a 10 dias. J4 Lang et al.
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recomendam ornidazol 1.000 mg uma vez por dia, ou metronidazol 250 mg trés
vezes por dia durante 7 a 10 dias, ou uma combinacdo de metronidazol 250 mg e
amoxicilina 375 mg trés vezes por dia durante 10 dias.

A terapia inicial € recomendada em todos os casos; ela compreende
raspagem supragengival e subgengival e tratamento antimicrobiano topico (Roos-
Jansaker AM et al., 2003). A irrigacdo subgengival somada a orientacao de higiene
bucal normal, em pacientes sem peri-implantite com profundidade de sondagem
menor que 2 mm, diminui significantemente o indice de placa e de sangramento
gengival (Mombelli et al., 2000). A raspagem em campo fechado pode ser feita com
ultra-som associado a outro tipo de instrumentacdo, como curetas plasticas ou jatos
de ar abrasivos (Di Lauro AE et al., 2003; Ferreira RCQ et al., 2006).

Foi observado que terapia ndo- cirdrgica pode ser efetiva no tratamento de
mucosites; para peri-implantites, entretanto, a terapia néo- cirdrgica nao foi, tendo
somente efeitos limitados para os parametros clinicos e microbiolégicos. (Buchter et
al., 2004; Humphrey, 2006; Lindhe & Meyle, 2008; Greenstein et al., 2010) Contrario
a estas constatacoes, Duarte et al. (2009) compararam duas terapias para peri-
implantite e mucosite em trés grupos de pacientes, mostrando que o tratamento nao

cirargico foi tdo efetivo quanto o cirtrgico na metodologia empregada (p<0,05).

O tratamento cirargico deve ser considerado para qualquer implante que
apresente evidéncias radiograficas de perda progressiva de crista 6ssea, mas ainda
tenha adequado osso residual para suporte, aléem de o sitio da doenca apresentar
sangramento a sondagem negativo, nao exibir supuracdo e apresentar diminuicao
da profundidade de sondagem. Durante o procedimento cirargico, independente da
técnica utilizada, uma descontaminacdo da superficie do implante € necessaria, e
todo tecido de granulacédo deve ser removido. (Triplett et al., 2003; Berglundh et al.,
2010) As cirurgias de acesso para debridamento combinadas com descontaminacéo
de superficie do implante para tratamento de peri-implantite, juntamente com o uso
sistémico de antibidticos, mostrou resolucdo da doenca em 60% dos sitios tratados,
nos estudos de Lindhe & Meyle (2008) e em 58% dos pacientes de Claffey et al.

(2008); mas ainda nao parece ser o tratamento ideal.
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O tratamento regenerativo deve ser realizado apenas depois de 0 processo
inflamatoério estar controlado (Mombelli et al., 2000). Esse tipo de tratamento é
sugerido em defeitos 0sseos de duas ou trés paredes, circunferenciais e de
deiscéncia. (Roos-Jansaker AM et al., 2003)

Quando se trata de defeitos infra-0sseos, sdo indicados enxertos 0sseos para
a melhora dos tecidos moles adjacentes e dos defeitos, havendo também
neoformacédo éssea (Roos-Jansaker AM et al., 2003; Muller E et al., 2000; Boticelli D
et al., 2004). Membranas empregadas como barreiras também tém resultados
positivos, pois ajudam na melhora dos tecidos 6sseos e ha uma reabsorcao inicial
seguida de neoformacdo Ossea. Porém na presenca de microrganismos 0S
resultados sdo negativos e é necessaria a utilizacdo de antibidticos e agentes anti-

sépticos. (Roos-Jansaker AM et al., 2003)

O uso do laser tipo Er:YAG ajuda os procedimentos convencionais na
melhora da patologia, ndo trazendo efeitos nocivos sobre tecidos duros, moles e
implante (Bach G et al., 2000; Kreisler M et al., 2002). Porém o uso do laser de CO2
e peroxido de hidrogénio durante a terapia cirdrgica ndo tem efeito aparente na

formacéo de 0sso e reosseointegracao.

Existe um consenso na importancia dos resultados da terapia periodontal de
suporte em implantes dentarios & longo prazo (Cohen 2003; Lang et al., 2004). E
racional assumir que a longevidade dos implantes dentarios é influenciada pela
terapia periodontal de suporte oferecida durante o acompanhamento assim como a
higiene oral pessoal. Como relatos de complicacdes biologicas aumentam com
periodo de observacdes maiores e a terapia periodontal de suporte tem se mostrado
efetiva em prevenir progressdo da doenca ao redor dos dentes, métodos para o
controle da infeccdo ao redor dos implantes devem ser de grande importancia em

prevenir a patologia peri-implantar (Berglundh et al., 2002).
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4.0 Conclusao

Semelhancas anatbmicas e etioldgicas sdo encontradas entre doenca
periodontal e peri-implantar. Os microrganismo responsaveis por caracterizar a
doenca periodontal também sdo encontrados na doenca peri-implantar, ou seja, alta
proporcdo de bacilos anaerdbios gram-negativos, microrganismos moveis e
espiroquetas. Sendo assim, patégenos anteriormente colonizando sitios periodontais
podem ser transmitidos aos sitios implantandos, mostrando o valor de se eliminar
estes patégenos antes da colocacdo dos implantes, a fim de diminuir o risco a peri-
implantite.

Peri-implantite tem etiologia multifatorial em que o biofilme oral € reconhecivel
como agente etiologico.

Pdde- -se concluir que além de fatores microbianos, condi¢cdes locais e
sistémicas podem levar a falha do implante, porém nenhuma delas contra-indica de
forma absoluta o tratamento com implantes osseointegrados. O habito de fumar
constitui-se no principal fator de risco a instalacdo de implantes, podendo diminuir a

taxa de sucesso e aumentar as complicacdes pos-operatorias.

A lesdo de mucosite peri-implantar é caracterizada por sangramento a
sondagem e profundidade de sondagem de geralmente 2-4mm A peri-implantite, no
entanto, resulta em maiores profundidades de sondagem, com ou sem supuracao e
perda da crista 6ssea radiograficamente. Com tudo a estabilidade clinica ainda néao é
prejudicada, desde que o implante afetado ainda ndo apresente mobilidade. A

0sseointegracao da porcao apical do implante geralmente persiste.

O tratamento cirdrgico mostrou-se mais resolutivo para peri-implantite,
enquanto que o tratamento ndo cirdrgico seria suficiente para resolucionar lesdes
associadas a mucosite. Ambas as técnicas mostraram-se mais efetivas quando

acompanhadas de antissépticos potentes e antimicrobianos locais ou sistémicos.

A doenca peri-implantar € de dificil tratamento e nenhum protocolo foi
estabelecido, mostrando-se superior, para que fosse seguidos pelos profissionais. A
terapia periodontal de suporte deve fazer parte da rotina clinica dos periodontistas e

€ funcdo ndo s6 do periodontista como do clinico geral, desenvolver um plano de
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tratamento com frequente terapia de manutencédo. Demonstra-se claramente que os
pacientes periodontais tratados que comparecem as visitas de manutencdo
regularmente tém melhor progndéstico que os pacientes que ndo comparecem, 0S
pacientes que nao aderem ou que ndo colaboram com a terapia devem ser
considerados de alto risco para a progressédo da doenca periodontal. O intervalo de
tempo entre as consultas de manutencdo deve estar relacionado a capacidade do
paciente em manter um padréo de higiene adequado.
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