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Resumo

Neste estudo baseado em revisdo de literatura, propds-se definir as doencas
peri-implantares, como peri-implantite e mucosite. Correlacionando-os com possiveis
indicadores de risco, sendo eles, controle de placa deficiente, histéria anterior de doenga
gengival, fatores genéticos, fumo, diabetes, fendtipo periodontal, factores biomecanicos,
cimento residual, tratamento de superficie do implante e factores protésicos. Conclui-se que
as patologias peri-implantares estdo relacionadas com os indicadores de risco descritos
neste trabalho, sendo de grande importancia seu conhecimento no momento do
planeamento e previamente a instalacdo dos implantes dentarios, a fim de garantir o sucesso

e um progndstico favoravel deste tipo de tratamento.

Palavra-chave: 1. Peri-implantite. 2. Mucosite. 3. Indicadores de risco das patologias

peri-implantares.



Abstract

In this study based on literature review, it was proposed to define peri-implant diseases,
such as peri-implantitis and mucositis. Correlating them with possible risk indicators, such
as poor plaque control, previous history of gingival disease, genetic factors, smoking,
diabetes, periodontal phenotype, biomechanical factors, residual cement, implant surface
treatment and prosthetic factors. It is concluded that the peri-implant pathologies are related
to the risk indicators described in this study, being of great importance their knowledge at
the moment of planning and before the installation of the dental implants, in order to

guarantee the success and a favorable prognosis of this type of treatment.

Key words: 1. "Peri-implantitis", 2. "Mucositis", 3. "Risk indicators of peri-implant

pathologies".
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I. INTRODUCAO

Os implantes osteointegraveis tém sido aplicados na pratica odontoldgica de forma
bem-sucedida, porém ocasionalmente alguns deles sdo perdidos e alguns fatores tém

sido associados com o insucesso dos implantes dentérios. (Francio et alii, 2008).

Doengas peri-implantares que surgem apods o sucesso da osteointegragdo sao o resultado
de um desarmonia entre carga bacteriana e a defesa do hospedeiro. Essas patologias
podem afetar apenas a mucosa (mucosite) ou também envolver perda dssea (peri-

implantite). (Zitzmann & Berglundh, 2008).

A etiologia das doencas peri-implantares ¢ multifactorial, e alguns individuos parecem
ser mais propensos ao seu desenvolvimento do que outros, essa suscetibilidade
especifica do individuo pode aumentar o risco do avanco da peri-implantite e perda dos
implantes dentarios, sendo assim, qualquer condi¢do que esteja relacionada ao
desenvolvimento da doenca ¢ considerada como sendo um indicador de risco. (Revernt

& Quirynen, 2015).

Atualmente, varios estudos referem que a sobrevivéncia dos implantes e a evolugao das
doengas peri-implantares, estd ligada de forma subjetiva a factores como tabaco,
doengas sistémicas, doenca periodontal, controlo de placa ineficiente, factores
genéticos, fenotipo periodontal, factores biomecanicos e protéticos. (Heitz-Mayfield,
2008; Mombelli et alli., 2012; Conserva et alii.,, 2017; Romanos et alii., 2015;
Robertson et alii, 2015).

1. Materiais e Métodos

Este artigo, consiste numa revisao bibliografica das evidéncias cientificas ja existentes
sobre o tema e parametros sobre as doengas peri-implantares e sua relacdo com alguns
indicadores de risco. A pesquisa bibliogréafica foi realizada através do site de pesquisa
da PubMed na SCIELO, assim como pela biblioteca virtual da Universidade Fernando

Pessoa.
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Recorreu-se as seguintes palavras-chave: “peri-implantite”; “peri-implantite AND
fumo”; “peri-implantite AND diabetes”; “peri-implantite AND proteses”; “peri-

2, ¢ "nn

implantitis AND risc factors”; “periodontite AND peri-implantite", "controle deficiente

"non

de placa AND implante", "gingival phenotype AND peri-implantitis", "immediate AND

"o <

charge", “surface AND implant AND peri-implantitis”, “biodynamics AND implants”.

II. DESENVOLVIMENTO

De acordo com Figueredo & Fisher (1996), a flora bacteriana existente no periodonto
encontra-se diretamente correlacionada com as bactérias encontradas na peri-implantite.
Implantes acometidos por peri-implantite possuem na sua flora bactérias como:
Porphyromonasgingivalis, Prevotella intermedia, Capnocytophaga e Fusobacterium
nucleatum, que como citado pelos autores, sdo similares tanto associadas a satde,

quanto a doenga peri-implantar.

A resposta inflamatoria causada em volta do implante ocorre devido a um desequilibrio
entre a resposta do tecido as bactérias. As lesdes causadas pelas bactérias ao tecido peri-
implantar ndo se resumem apenas aos tecidos moles, podendo assim se estender até a
crista dssea, levando a uma reabsor¢do da mesma. Esta resposta inflamatdria ocorre de
forma semelhante ao que ocorre nos tecidos periodontais, no caso de periodontites.

(Warreth et alii., 2015).

1. Definicao das doencas peri-implantares.

Mucosite foi definida por Lindhe & Meile (2008), como uma reacdo inflamatoria dos
tecidos moles peri-implantares e por Buttendorf (2012) foi descrita com uma
profundidade de sondagem menor ou igual a 4 mm, apresentando sangramento a
sondagem e perda 6ssea menor que 2 mm. E a peri-implantite, com uma profundidade a
sondagem maior que 4 mm, associado com sangramento e/ou colecdo purulenta e

reabsor¢do Ossea maior que 2 mm.

Em 2001, foi relatado por Zitzmann et alii., que em mucosites peri-implantares as

células inflamatorias em maior nimero eram as células T, onde se estendiam
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estritamente até a barreira epitelial. A mucosite pode ser facilmente revertida, quando
diagnosticada precocemente e a sua causa removida. (Pontoriero et alii., 1994). Assim
sendo, a mucosite peri-implantar ¢ considerada a iniciadora da peri-implantite.

(Zitzmann & Berglundh, 2008).

2. Indicadores de risco para as doencas peri-implantares.

Um fator de risco € qualquer condi¢do, aspeto ou vulnerabilidade de um individuo que
integra uma possibilidade de desenvolvimento de uma doenga ou injuria. Ao se
esclarecer os fatores de risco, assim como as predisposi¢cdes para a peri-implantite,
consegue-se esclarecer a fisiopatologia da doenca, consequentemente consegue-se
desenvolver conceitos de prevengdo e estratégia de tratamento para a peri-implantite.

(Robertson et alii., 2015).

2.1. Controle de placa deficiente.

Em seu estudo, Lindquist, et alii (1997), concluiu que pessoas com ma higiene e
fumadores possuem 3 vezes mais perda Ossea marginal em implantes do que ndo
fumadores.

De acordo com Romanos et alii., 2015, a geometria do implante e suas caracteristicas de
superficie podem obrigar os pacientes a adotarem outras medidas e técnicas, além da
escovagem normal, para o controlo de placa bacteriana. Como o uso de escovilhdes e o
uso de fio dentario ou passa-fio. A finalidade desse controlo de placa ¢ de manter o

periodonto saudavel, minimizando perda ossea futura.

Robertson et alii.,, 2015, relatam que o design da protese sobre implante possui um
grande potencial de ser formadora de espagos onde o paciente ndo consiga higienizar.
Assim como a posi¢do cirurgica do implante deverd estar em harmonia com a protese

planeada para viabilizar uma boa higiene.

Em 2001, Zitzmann, et alii., fez um estudo examinando a reagdo da gengiva e da
mucosa peri-implantar quando hd acumulagdo de placa. Os resultados mostraram que o
acumulagdo de placa existente desenvolve uma resposta inflamatoria, caracterizada pelo

aumento da proporg¢ao de células T, tanto na gengiva quanto na mucosa peri-implantar.
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Pontoriero, et alii., 1994, demonstrou no seu estudo em humanos a similar relagao de
causa e efeito entre o acumulagdo de placa bacteriana e o desenvolvimento da mucosite
peri-implantar e gengivite, assim a necessidade de terapia de suporte nos sitios de

implantes ou dentes ¢ de igual importancia.

2.2. Historia anterior de periondontite.

Heitz-Mayfield, 2008; Sgolastra, et alii., 2013, demonstraram que os pacientes que
possuiam histéria anterior de periodontite, possuem grande probabilidade de
desenvolver peri-implantite, pois os agentes patogénicos causadores da doenca peri-

implantar estdo associados a doenga periodontal.

Greenstein et alli. (2010), afirma no seu estudo que as bactérias que causam a
periodontite continuam na cavidade oral mesmo em pacientes edentulos, aumentando
assim o potencial de reinfecdo por essas bactérias quando reabilitados com implantes.
Com isso, sugerem que seja iniciada uma terapia periodontal prévia para diminuir o
potencial patogénico, para assim tentar inibir a colonizacdo nos implantes e
consequentemente inibir a peri-implantite. Assim como, Mayle et alii., 2014, nos seus
estudos concluiram que pacientes tratados previamente e que possuiam periodontite
cronica e reabilitados posteriormente com implantes de hexagono interno,
demonstraram variagdes peri-implantares estaveis, boas taxas de sobrevida e
estabilidade 6ssea radiografica depois de 5 e 10 anos, sendo esses pacientes mantidos

em um programa regular de controlo periodontal.

Virios artigos concluiram que pacientes com historia pregressa de doenga periodontal
apresentaram, a longo prazo, alta graduacdo a sondagem de bolsa, maior perda Ossea
marginal e maior peri-implantite do que participantes com periodonto sadio. (Karoussis,

et alii. 2007; Schou et alii., 2006; Quirynen et alii., 2007).

2.3. Factores genéticos.

A resposta do hospedeiro as injurias das bactérias ¢ extremamente complexa e

influenciada por muitos genes do hospedeiro. (Robertson et alii., 2015).
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A producdo de citoquinas pré e anti-inflamatérias regulam a resposta inflamatoria da
infeccdo. Citoquinas sdo substincias sinalizadoras que s3o ativadas pela comunicagdo
intercelular e podem ser secretadas por inumeras células do sistema imunologico.
Citoquinas pro-inflamatorias promovem inflamagdo, enquanto que citoquinas anti-

inflamatorias reduzem a resposta inflamatoria. (Michalowicz et alii., 2000).

Individuos que sdo geneticamente predispostos e que super produzem citoquinas pro-
inflamatorias, como a interleucina 1-f, interleucina 6, interleucina 17 ou fator de
necrose tumoral a, podem resultar numa maior destrui¢do tecidual. Sendo a resposta do
hospedeiro a infe¢do uma maior perda dssea alveolar. Individuos que possuem peri-
implantite secretam em quantidades elevadas essas citoquinas quando comparados a

pessoas sem a doenca. (Javed et alii., 2011).

De acordo com Laine et alii., 2006, a producdo de citoquina pr6 inflamatodria,
interleucina 1, ¢ feita pelos mondcitos e macroéfagos do quais, € estimulada pelos
lipopolissacarideos das bactérias gram negativas. Consequentemente, a interleucina 1
apresenta um papel central no progresso de reabsor¢cdo Ossea e destruicdo da matriz

extracelular.

Interleucina- la, Interleucina-1p e seu inibidor natural especifico a Interleucina
antagonista recetora, possuem relacdo na regulacdo da resposta inflamatoria. A
identificacdo do pleomorfismo genético como um indicador de risco para infe¢des peri-
implantares tem sido relatada em diversos estudos com resultados conflituantes. (Heitz-

Mayfield, 2008).

2.4. Tabaco.

Em 2007, Katz, et alii., descreveram no seu estudo a ligagdo entre o tabaco com a
expressdao aumentada do recetor de glicacdo final avangada (RAGE) e seus produtos no
tecido gengival de fumadores. Sendo demonstrado a capacidade da nornicotina em
aumentar a expressdo do RAGE. Indicando assim que este facto podera estar associado
com a doenga periodontal / peri-implantar causada pelo ato de fumar. Além disso, foi

mostrado que a nornicotina, que ¢ um metabdlito da nicotina, aumenta a expressao do
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recetor de glicagdo avangada no tecido gengival de fumadores, gerando entre outros

fatores uma possivel perda dssea.

Lane et alii. 2006, relatam no seu estudo que conjuntamente os efeitos do cigarro e a
conducdo do gene do pleomorfismo interleucina-1, procedem um crescimento ao risco
de peri-implantite, assim como, Andreiotelli et alii, 2008, mostrou evidéncias cientificas
de que os efeitos sinérgicos entre o tabaco e o gendtipo positivo de interleucina 1,

resultaram em um alto indice de perda dos implantes dentarios.

Swierkot et alii. (2012) no seu estudo prospetivo de Coorte ndo evidenciou correlaciao
significativa entre o tabaco e a inflamacdo peri-implantar ou entre a sobre vida e o
sucesso dos implantes. H4 uma significante perda déssea ao redor dos implantes em
fumadores comparadas a nao fumadores, com isso foi concluido que pessoas fumadoras
tem maiores riscos de complica¢des biologicas, como a peri-implantite, comparado a

nao fumadores. (Strietzel et alii., 2007).

2.5. Diabetes.

Frequentemente a diabetes ¢ associada como um fator de risco para doenga periodontal,
como ja foi relatado em diversos estudos, porém o fator que deve ser considerado ¢ o

elevado nivel glicémico. (Borgnakke, 2016).

No seu estudo Ferreira et alii, (2006), avaliaram a relagdo entre diabetes e peri-
implantite e concluiram que um pobre controle metabdlico juntamente com a diabetes

foi associados a peri-implantite.

Em sua revisdo sistematica, Javed & Romanos (2009), confirmou que pacientes com
descontrole metabolico ndo possuem indicag¢do para a colocagdo de implantes dentérios.
A estes pacientes muitas vezes estdo também associado a obesidade e doencas
cardiovasculares e que, assim como, provoca descontrole glicémico associado a
microangiovalvulopatias e produtos de glicagdo avancados mediados pela glicose.
Porém, ao fim de seu estudo, concluiu que pacientes diabéticos podem ser candidatos a
colocacdo de implantes, porém sobre controlo rigoroso das taxas metabdlicas e controlo

periodontal.
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Pacientes diabéticos apresentam um atraso na cicatrizagdo de feridas, associacdo a
doenca microvascular e resposta a infe¢do reduzida, além de ter maior propensdo para
desenvolver doenca periodontal, pois 0 metabolismo 6sseo ¢ alterado em diabéticos. O
que possibilita a complica¢do da osteointegragdo dos implantes dentarios. (Ikebe et alli

2009).

Em seu recente estudo Monje et alii. (2017), mostrou que pessoas com hiperglicemia

possuem 3 vezes mais propensao a peri-implantite.

2.6. Fenotipo periodontal.

No seu estudo Warre et alii. (1998), argumenta que a manutencdo e a estabilidade de
um implante que recebe carga ¢ dependente do bom funcionamento da barreira de
tecido mole estabilizada na regido transmucosa na unidade do implante. No entanto,
com relacdo a qualidade da mucosa peri-implantar o receio era se a mucosa de
revestimento teria a capacidade de funcionar como um tecido de barreira apropriado ou
se existe uma necessidade de uma zona adequada de mucosa queratinizada em torno de
implantes dentarios para prevenir a recessdo dos tecidos moles e para facilitar a higiene

oral.

Bouri et alii., em 2008, realizaram um estudo transversal com o objetivo de determinar
se a largura da gengiva queratinizada ao redor do implante dentario tem efeito na saude
dos tecidos moles e duros do mesmo. Na sua conclusdo foi sugerido que ha uma relagao
entre a altura da mucosa queratinizada e a saude dos tecidos peri-implantares.
Sangramento a sondagem, assim como a média da perda dssea alveolar em implantes
envoltos em 2 mm de mucosa queratinizada foi maior do que para aqueles com uma

area maior de tecido queratinizado.

Warre et alii., (1998), concluiu em seu estudo que ha uma diferenca entre os tecidos
peri-implantares e periodontais quanto a sua resisténcia a infecdes bacterianas. Com
isso, a necessidade da presenca de certa quantidade de tecido queratinizado parece ser

de suma importancia para a satde peri-implantar.
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As fibras colagénias supra cristais dispostos ao redor de implantes possuem uma
orientacdo paralela ao invés de perpendiculares. Isso cria um mecanismo mais fraco de
aderéncia, comparada a um dente natural. (Chavrier et alii., 1994). Para além disso,
Lindhe & Berglundh (1998), sugerem que a habilidade regenerativa da mucosa peri-

implantar ¢ muito limitada, isso compromete a vascularizacio e a quantidade de células.

Schou et alii., (1993), concluiram que a manutengdo da saude peri-implantar através da
preservacdo de uma higiene bucal adequada € possivel, apesar da presenca de mucosa
ndo queratinizada. Contudo, Wennstrém & Derks (2012), ndo apoiam o conceito de que
a falta de mucosa queratinizada poderia comprometer a manutencdo da saude dos
tecidos moles em torno dos implantes dentarios. Sendo assim, Chung et alii., (2006),
relatam que a inexisténcia de uma adequada mucosa queratinizada ndo estd associada ao

alto acumulo de placa e mucosite.

2.7. Fatores biomecanicos.

A sobrecarga oclusal ¢ um dos principais fatores que causam complicagdes
biomecanicas no implante. Essa sobrecarga juntamente com o acumulo de placa pode
complicar a ligagdo entre o implante e o osso perdido com a peri-implantite e se ndo

houver tratamento o implante ¢ perdido. (Chambrone ef alii., 2010; Naert et alii, 2012).

Fu et alii. (2012), em uma revisdo sistematica envolvendo humanos, afirmam que o
trauma oclusal, estd correlacionado a perda Ossea ao redor de implantes, porém
considera que a ma higiene ¢ a precursora do inicio da peri-implantite. Concluiram
também, que o trauma oclusal esta relacionado com a perda 6ssea marginal peri-
implantar porque este tipo de perda ¢ causado diretamente por microtraumas, pois a
carga oclusal esta concentrada no osso marginal, sendo esta via de perda dssea um

diferente processo patofisiolégico comparado a outras formas de peri-implantite.

Chambrone et alii. (2010), concluiram que o trauma pode desempenhar um papel
fundamental no desenvolvimento inicial de perda dssea peri-implantar, mesmo quando

o acumulo de placa € presente.
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Rezende (2005), sustentam a teoria de que forcas excessivas podem levar a um alto
stresse ou microfraturas no contacto coronario osso-implante, o que podera alcangar na
perda da osseointegracdo ao redor do implante. Mesmo sendo dificil mensurar
clinicamente a sobrecarga, acreditam que este fato se torna importante em quatro
situacdes clinicas: quando o implante ¢ colocado em osso de qualidade pobre; quando o
posicionamento ou o numero de implantes ndo favorece uma distribuicdo adequada da
carga sobre a superficie do implante; quando o paciente tem um padrdo de fungao
oclusal pesada associado a parafuncdo e ainda quando a estrutura protética ndo se

encaixa nos implantes de modo preciso.

Todescan et alii. (2012), alertam sobre a importancia de se realizar um exame oclusal no
momento do planejamento e também durante as consultas de manutengdo do implante, a

fim de garantir a auséncia de carga excessiva oclusal sobre os implantes.

2.8. Cimento residual.

Existe uma relacdo de causalidade entre o acumulo de cimento no sulco gengival peri-
implantar e a peri-implantite, onde essa complicacdo se denomina per-implantite
induzida por cimento. Essa inflamag¢do causa, sangramento a sondagem e\ou supuragio,
profundidade na sondagem, evidéncias radiograficas de perda d6ssea e desconforto ao

paciente. (Lang et alii., 1983).

O cimento residual torna-se num fator de risco para peri-implantite quando seu
extravasamento ocorre € ndo ¢ completamente removido seu excesso no momento da
cimentagdo. Como agravante a maioria dos cimentos usado em proteses sobre implante

sdo radiolucidos ndo constando sua imagem em radiografias. (Robertson et alii., 2015)

Wilson (2009), demonstrou no seu estudo que as pessoas analisadas que possuiam
sintomatologia da peri-implantite tiveram extravasamento de cimento e que ao serem

removidos esses excessos havia exclusdo da sintomatologia.

Linkevicius et alii. (2013), afirmam que a probabilidade de haver cimento remanescente
no sulco peri-implantar ¢ mais alta quando a margem da restauracdo estd localizada de

1,5 a 3 mm subgengival.
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2.9. Tratamento de superficie do implante.

Berglundh et alii. (2007), analisaram a evolu¢do da peri-implantite em implantes de
diferentes tipos de superficie. O autor e seus colaboradores compararam implantes com
superficie lisa e implantes com superficie tratada com 4cido (rugosa) e concluiram que
os implantes de superficie rugosa possuiam acumulo de placa e mais perda ossea. Isso
foi comprovado em um exame histolégico onde demonstrou maior inflamagdo nos

tecidos peri-implantares dos implantes rugosos.

Conserva et alii. (2017), avaliaram, in vivo, o acumulo de placa ap6s 48 h em trés
implantes com diferentes superficies de tratamento e concluiram que em andlise
qualitativa e quantitativa ndo mostrou diferengas em termos de acumulo total de placas
entre as superficies, porém todas as superficies estudadas promoveram a formagao da
placa e o grau de rugosidade da superficie parece ndo ser um fator critico para o

acumulo de placa.

2.10. Fatores protéticos.

Dawood et alii. (2017), afirmam que ¢ primordial para o auxilio da manuten¢do da
higiene peri-implantar, ser feito um bom planeamento e execugdo cirurgica, a garantir
que o implante esteja na posicdo correta para suportar uma protese bem projetada.
Alegam também a importancia de se certificar no laboratorio de que ha acesso facil para
procedimentos de higiene bucal adequados a capacidade fisica do paciente. Devem ser
evitados os excessos e a superficie inferior da ponte fixa deve ser facilmente acessada,
idealmente convexa ao longo de todo o seu comprimento. Além de relatar que, a peri-
implantite pode ser mais frequentemente encontrada quando o planeamento insuficiente,
restauragdes que sao mal concebidos e fabricadas, implantes e componentes de

implantes que sdo mal manipulados e cirurgia mal executada.

Do Nascimento et alii., 2017, expuseram em seu estudo que o acesso ao parafuso deve
ser adequadamente selado para evitar que ele atue como um canal de reservatorio de
espécies microbianas. O uso de fita de politetrafluoroetileno e resina composta

minimizam 0 vazamento microbiano.
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De acordo com Weinlander et alii. (2011), as caracteristicas protéticas dos pilares
podem influenciar no impacto nos tecidos peri-implantares e uma perda dssea recente.
Quer o tipo de material usado nos pilares, como a sua topografia demonstraram

influenciar nos tecidos ao redor dos implantes.

Rompen (2012), relatou evidéncias para se evitar a conexao e desconexado repetidas dos
componentes pilares junto a cabegca do implante tendo em vista um remodelamento
0sseo. Este facto parece intuitivo, pois cada vez que um componente de titdnio ou
zirconia ¢ removido da cabeca do implante, uma conexdo de hemidesmossomos ¢
cortada e precisa ser restabelecida. Além disso, encontrou células de infiltrado
inflamatorio na interface entre o pilar e os implantes que tiveram repetidas vezes a
conexdo e desconexdo desses pilares, o que leva a uma recessdo gengival e
consequentemente perda Ossea. Assim como, também foi demonstrado que ha uma

contaminac¢do da superficie do pilar, levando assim a ter as mesmas consequéncias.

III. DISCUSSAO

Sabe-se que a mucosite peri-implantar ¢ uma reacdo inflamatodria reversivel nos tecidos
moles ao redor dos implantes e que a peri-implantite ¢ uma inflamacdo ao redor de um
implante osteointegrado, resultando em perda do osso de suporte com diversos padrdes
em comum com a periodontite. (Romeiro et alii., 2010). Se os microrganismos forem
permitidos a se desenvolverem em complexos patogénicos ao redor do implante essa
inflamacdo ird ocorrer. (Pontoriero et alii., 1994). Por isso, ¢ fundamental que o
paciente mantenha uma higiene adequada para que se obtenha um sucesso na
manuten¢do do implante em longo prazo. (Renvert & Quirynen, 2015; Robertson et

alii., 2015).

Monje et alii. (2016), em um estudo de revisdo sistemadtica e meta-analise, enfatizam o
impacto positivo da terapia de manutengdo higiénica para se manter um tecido peri-
implantar sadio, contudo, deixam claro que outras complicagdes bioldgicas também

podem ocorrer.
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Diversos artigos relataram uma ligagdo direta e uma pré disponibilidade de desenvolver
peri-implantite aos pacientes que possuiam uma doenca prévia periodontal. (Karoussis,
et alii., 2007; Schou, et alii., 2006; Quirynen, et alii., 2007). Porém, Charalampakis et
alii., (2012), descreve em seu estudo que mesmo que a etiologia infeciosa da peri-
implantite esteja bem estabelecida, dados sobre a composi¢do microbiana da infecdo em
implantes dentdrios indicam que esta infecdo pode ser mais complexa do que foi
relatado em casos de periodontite. Um estudo de Pontoriero et alii. (1994), relata que a
mucosite peri-implantar, pode ndo necessariamente se desenvolver e provocar uma peri-
implantite, mas quando ha o estabelecimento da peri-implantite, pode-se afirmar que a

mucosite foi a iniciadora para a doenga se instaurar.

Laine et alii. (2006), relata que pessoas que possuem uma suscetibilidade genética para
desenvolver periodontite terdo maior probabilidade de desenvolver peri-implantite.
Sendo assim, Kadkhodazadeh et alii., (2013), relatam que ndo encontraram correlacio
entre o gene do pleomorfismo da interleucina (IL-1) e o desenvolvimento de peri-
implantite. Assim como, Feloutzis et alii. (2003), também n3o encontraram nenhuma
associacdo entre o gene de polimorfismo (IL-1) e a doenga peri-implantar, quando
investigaram sua relacdo, todavia, constataram que a presenga da interleucina IL-18 e
IL-1a em fumadores fazem com que haja um risco maior de desenvolver complicagdes
inflamatorias e perda 6ssea marginal ao redor de implantes em comparagdo com nao-

fumadores com o0 mesmo genotipo.

Bastos et alii. (2016), demonstraram que fumar cigarros induz um estado de stresse
oxidativo no tecido gengival e nos tecidos periodontais, aumentando a producdo de
citocinas pro-inflamatdrias, como interleucinas e metaloproteinases de matriz. Outros
mecanismos através dos quais, fumar prejudica a resposta de cura periodontal incluem:
aumento da produ¢do e acumulagdo de produtos finais de glicacdo avangada nos tecidos
(incluindo os tecidos periodontais), interacdes crescentes entre glicacdo avangada nos
tecidos e seus recetores, fungdo comprometida dos neutrofilos, diminui¢do da produgao

de imunoglobulina (IgA, IgG e IgM) na saliva.

Fumar ¢ considerado um fator de risco comportamental primario para a destrui¢do do

tecido periodontal e peri-implantar, mas a compreensdo atual do papel da natureza do
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tabagismo como fator de risco para doenga peri-implantar, independentemente do nivel
de higiene bucal, ¢ ainda controverso. Fransson et alii. (2008), em um estudo com 84
individuos que apresentavam perda O&ssea progressiva ao redor dos implantes,
demonstraram que o tabaco esteve associado a maiores médias de profundidade de

sondagem, perda Ossea e episddios de supuragdo.

Vacharaksa et alli. (2015), no seu estudo compararam a relagdo do componente
protesico entre fumadores e sugeriu que uma sele¢do cuidadosa para o componente pilar
transmucoso apropriado poderia ser benéfico para pacientes com o hébito de fumar,
aumentando o sucesso do implante. Além disso, relataram que a prevaléncia de
bactérias patogénicas quando os implantes estdo no nivel dsseo foi maior do que os que

estavam em nivel de tecido em ndo-fumadores.

No estudo de Fiorellini & Nevins (2000), evidenciam que ndo se pode confirmar a
relacdo existente sobre a diabetes afetar a osteointegracdo, alguns fatores de risco sdo
importantissimos na hora da tomada de decisdo: tipo o tempo do diabetes, niveis
elevados de glicose, aumento dos niveis de hemoglobina glicada, histérico de perda de
dentes devido a periodontite, historia de dificuldade de cicatrizagdo e historia de

tabagismo como co-fator para o insucesso do implante.

Virios autores tém demonstrado que o insucesso do implante estd relacionado com a
diabetes nao controlada. (Javed & Romanos, 2009; Monje et alii. 2017). Assim sendo,
Gomes-Moreno et alii. (2014) analisaram as mudancas que ocorrem nos tecidos peri-
implantares de diabéticos com diferentes niveis glicémicos por um periodo de trés anos
apos a coloca¢do do implante. Eles demonstraram que a perda da crista Ossea esta
relacionada com niveis glicémicos mais elevados e que a colocagdo do implante nesses

pacientes € possivel se houver monitoramento da glicemia.

A implantologia requisita ndo somente a osteointegracdo, mas também o sucesso
gradativo do suporte funcional da prétese sobre o implante. Assim, ¢ de grande
importancia efetuar uma boa avaliagdo dos tecidos adjacentes ao implante, para que
obtenhamos osso e conservagao dos tecidos moles, pois sdo estes que asseguraram

garantia de longevidade e sucesso ao tratamento (Casado et alii., 2013).
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No entanto, Kois (2004), determinou que o bidtipo gengival espesso, oferece menos
probabilidade de recessdo, todavia, tem facilidade em formar bolsas peri-implantares,
equiparado ao tipo fino o que pode levar ao acréscimo na probabilidade de recessdo
gengival e perda de osso interproximal apos a cirurgia. Concluindo assim, que para o
sucesso do implante, o melhor ¢ o bidtipo espesso. Confirmando o que foi citado por
Kois (2004), Kao e Pasquinelli (2002), afirmam que o fendtipo gengival fino ¢ um fator
de risco para desenvolver a doenga peri-implantar, quando comparados aos fendtipos
espesso. Consolaro et alii. (2010), consideram que implantes com espessura gengival

menor que 2 mm possuem uma perda dssea marginal maior.

Heitz-Mayfield et alii. (2005), avaliaram o efeito da carga oclusal excessiva em
implantes e concluiram que ndo houve perda 6ssea marginal ou de osteointegracdo

quando comparados & implantes que nao foram submetidos a sobrecarga.

Passanezi et alii. (2017), em um relato de caso, concluiram que o bruxismo pode
resultar no desenvolvimento de ledes similares ao do trauma oclusal em implantes
osteointegrados, e que essas lesdes podem coexistir independentemente com a
inflamacdo marginal dos tecidos moles (mucosite). O controle tanto da inflamagdo

como do trauma resulta na reversdo das lesOes.

A conexdo entre componentes restauradores (intermediarios ou coroa) e interface do
implante cria um espago que pode ser colonizado por bactérias orais. Esses espacos
conhecidos como “microgaps”, pode influenciar na dire¢do da colonizacdo bacteriana,
no recrutamento e localizacdo de células inflamatorias e na relagdo anatémica dos

tecidos moles e duros em torno do implante. (Jones & Cochran, 2006)

Piatelli. et alii. (2001) compararam a penetra¢do de fluidos e bactérias em sistemas de
implantes cimentados e parafusados. E observaram uma fenda de 2um a 7um entre
implante/pilar no sistema parafusado, enquanto que no sistema cimentado a fenda foi de
7um, porém foi totalmente preenchida pelo material de cimentagdo. Assim os implantes
cimentados ofereceram melhores resultados em relagdo a permeabilidade de fluidos e

bactérias.
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Porém, Korsch et alii. (2014) relatam que a extrusdo do cimento ¢ uma das causas mais
visiveis e amplamente reconhecidas de peri-implantite. O cimento extravasado tem sido
amplamente relatado em associagdo com lesdes peri-implantares, e as vezes pode ser
resolvido apo6s a remocao do excesso de cimento, sendo assim o risco de extrusdo de
cimento pode ser minimizado pelo planeamento de margens de pilar supra gengival, e a

utilizacdo apenas do cimento suficiente para retencdo. (Wilson, 2009).

A superficie aspera de um implante estende-se até a plataforma do implante, a
contamina¢do no nivel da plataforma pode, por sua vez, levar a falta de integracdo
seguida da colonizagdo bacteriana, que pode atuar como iniciador e foco para doengas
peri-implantares. Os implantes com colar usinado podem ser menos propensos a
contamina¢do; o colar usinado que atua como uma barreira, distanciando potenciais
contaminantes da superficie mais profunda, mais aspera e mais adsorvente. (Dawood et

alii., 2017).

Um estudo investigativo, Martin et alii. (2017) revelaram que houve uma estatistica
significativamente maior para o aumento da inflamacdo em mucosa para pilares em

titdnio quando comparados aos pilares de zirconia.

IV. CONCLUSAO

Diante dos dados coletados nesta revisdo de literatura, conclui-se que os
indicadores de risco para as doengas peri-implantares possuem influéncia no
desenvolvimento dessas doengas. Condicdes de satde, habitos e condigdes gerais da
boca devem ser consideradas e observadas no paciente no primeiro contacto. Assim
como, um planeamento correto quanto ao tipo de implante, técnica, tipo de protese a ser
empregado em cada caso e principalmente uma manutencdo periddica de higiene feita
tanto pelo profissional quanto pelo paciente, auxiliard na diminuicdo da taxa de perda

dos implantes osteointegrados.
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