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RESUMO

O aumento da demanda por tratamento com implantes € atribuivel a fins reabilitadores em
pacientes totalmente e/ou parcialmente desdentados, para substituicdo de um Unico dente, baixo
desempenho de proteses convencionais e maior expectativas dos pacientes. Entretanto, a
manutencdo a longo prazo da osseointegracdo € dependente da preservacdo saudavel dos
tecidos marginais peri-implantares. As doencas peri-implantares sdo classificadas como:
mucosite peri-implantar e peri-implantite, sendo ambas descritas como doencas infecciosas.
Clinicamente, a peri-implantite é caracterizada e diagnosticada pela presenca de vermelhidao
e edema da mucosa, sangramento e/ou supuracdo a sondagem, aprofundamento das bolsas
adjacentes aos implantes (>4mm), recessao da mucosa e perda de suporte 6sseo ao redor do
implante (>2 mm). Existem alguns fatores a nivel do paciente que podem influenciar o
desenvolvimento e instalacdo da peri-implantite. Assim, o objetivo desta monografia foi
realizar uma revisdo da literatura para identificar e descrever os potenciais fatores de risco
relacionados ao paciente e que estdo associados ao desenvolvimento das doencas peri-
implantares, principalmente a peri-implantite. Os principais fatores de riscos citados foram:
historico prévio de periodontite; tabagismo; méa higiene oral; doencas sistémicas, com enfoque
no Diabetes Mellitus; alcoolismo; tracos genéticos e quantidade de mucosa queratinizada. Foi
demonstrado que apesar da grande quantidade de estudos disponivel na literatura, e do esfor¢o
dos pesquisadores para descobrir qual seria a causa mais plausivel para 0 acometimento da
peri-implantite, ainda ndo foi possivel afirmar definitivamente qual a contribui¢do que cada um
desses fatores de risco apresenta, ja que a etiologia desta patologia é de natureza multifatorial.
Pode-se concluir que os estudos citados na presente revisao elucidam ainda mais a necessidade
de investigagBes longitudinais sobre as variaveis de risco e o processo inflamatorio que afetam

os tecidos peri-implantares, uma vez que destacam resultados controversos.

Palavras-chave: Implantes dentarios. Peri-implantite. Fatores de risco.



ABSTRACT

The increased demand for implant treatment is attributable to rehabilitative purposes in fully
and/or partially edentulous patients, for replacement of a single tooth, poor performance of
conventional prostheses and higher patient expectations. However, the long-term maintenance
of osseointegration is dependent on the healthy preservation of periimplant marginal tissues.
Periimplant diseases are classified as periimplant mucositis and periimplantitis, both of which
are described as infectious diseases. Clinically, periimplantitis is characterized and diagnosed
by the presence of redness and mucosal edema, bleeding and/or suppuration to the probing,
deep pockets adjacent to the implants (>4mm), mucosa recession and loss of bone support
around the implant (>2 mm). There are some factors at the patient level that can influence the
periimplantitis development and installation. Thus, the objective of this monograph was to
perform a literature review to identify and describe the potential risk factors related to the
patient and that are associated with the development of peri-implant diseases, especially
periimplantitis. The main risk factors cited were: previous history of periodontitis, smoking,
poor oral hygiene, systemic diseases with focus on Diabetes Mellitus, alcoholism, genetic
background and keratinized mucosa amount. It has been shown that in spite of the large number
of studies available in the literature and the researchers' efforts to find out what would be the
most plausible cause for periimplantitis, it has not been possible definitively to establish the
contribution that each of these risk factors present, since the etiology of this pathology is
multifactorial. It can be concluded that the studies cited in this review elucidate the needed
longitudinal investigations on the risk variables and the inflammatory process that affects the

periimplant tissues, since they highlight controversial results.

Keywords: Dental implants. Periimplantitis. Risck factors.
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1. INTRODUCAO

A previsibilidade de implantes dentarios osseointegrados com resultados funcionais e
estéticos foi aceita como uma modalidade de tratamento na Odontologia moderna. O aumento
da demanda por tratamento com implantes é atribuivel a varios fatores, incluindo fins
reabilitadores em pacientes totalmente desdentados e/ou parcialmente dentados e/ou para
substituicdo de um unico dente’, baixo desempenho de proteses convencionais, expectativas
dos pacientes e 0 endosso por cirurgides-dentistas. Em geral, atualmente as taxas de
sobrevivéncia dos implantes em varias situacdes clinicas sio em média de 90%*%*,

No entanto, a manutencdo a longo prazo da osseointegracdo, apds a incorporacao de
supra-estruturas, depende da preservacdo saudavel dos tecidos marginais peri-implantares®,
Assim como os dentes, os implantes podem ser colonizados pelo biofilme dentéario, que é o
principal fator etiol6gico da doenca periodontal (gengivite e periodontite), levando a condicGes
de inflamagcéo do tecido peri-implantar?®, A visdo de que os microrganismos desempenham
um papel fundamental no desenvolvimento da peri-implantite € apoiada por varios achados
clinicos. Um efeito relacionado a causa entre o acimulo de biofilme e a mucosite peri-implantar
tem sido demonstrado em estudos realizados em animais e humanos? &, Além disso, a
colonizagdo microbiana dos implantes segue 0 mesmo padrdo descrito ao redor dos dentes
naturais'® 134 Durante a decomposicdo peri-implantar, uma microbiota complexa §é
estabelecida, assemelhando-se muito & encontrada na periodontite®®3,

As doencas peri-implantares sdo classificadas como: mucosite peri-implantar e peri-
implantite, sendo ambas descritas como doencas infecciosas. A mucosite peri-implantar é
definida pela presenca de inflamac&o reversivel nos tecidos moles, envolvendo implantes em
funcdo, porém sem perda de tecido dsseo peri-implantar'®. A peri-implantite descreve
patologias infecciosas destrutivas nos tecidos moles ao redor dos implantes, resultando em
perda dsseal®®. A remodelagdo Gssea ap0s a colocagdo do implante deve ser diferenciada da
perda Ossea devido a infeccdo subsequente. A presenca de bactérias na interface implante-
componente e sua proximidade com o 0sso pode resultar em perda 6ssea?® % 197. A microbiota
que adere a superficie do implante resulta em uma resposta inflamatéria. O 0sso marginal é
afetado, podendo ser devido a auséncia do ligamento periodontal e nimero reduzido de
fibroblastos e vasos sanguineos?®® 28 Clinicamente, a peri-implantite é caracterizada e
diagnosticada pela presenca de vermelhiddo e edema da mucosa, sangramento e/ou supuragéao
a sondagem, aprofundamento das bolsas adjacentes aos implantes (>4mm), recessdo da mucosa

e perda de suporte 6sseo ao redor do implante (>2 mm)*3°,



A evidéncia atual indica que a mucosite peri-implantar € o precursor da peri-

implantite?®’

. Além disso, ha evidéncias que sugerem que a mucosite peri-implantar, como a
gengivite, é reversivel quando efetivamente tratada com os regimes terapéuticos indicados,
evitando assim a evolugdo para uma doenca mais grave!3® 18 As estimativas de prevaléncia
dessas duas patologias variam extensamente com base no desenho do estudo e na defini¢do da
doenca. Uma revisao sistematica e meta-analise de implantes apds pelo menos 5 anos em
funcdo revelaram uma taxa de prevaléncia de mucosite peri-implantar de 63,4% em individuos
e 30,7% a nivel de implantes e uma taxa de peri-implantite de 18,8% em individuos e 9,6 % a
nivel de implantes’*. As grandes diferencas nas taxas de prevaléncia relatadas podem ser
explicadas por: (1) diferengas na definicdo de peri-implantite, (1) inclusdo de amostras de
conveniéncia e (Ill) prevaléncia de cuidados de manutencdo. Para evitar a instalacdo e
desenvolvimento da peri-implantite, tem sido proposto que 0s pacientes reabilitados com
implantes devam ser incluidos em programas de manutencdo similarmente aos pacientes
periodontais®® 181:213,

Sabendo que a etiologia da peri-implantite € multifatorial, alguns individuos podem ser
mais propensos ao seu desenvolvimento do que outros. Essa susceptibilidade especifica de um
individuo pode aumentar o risco de desenvolver peri-implantite e, possivelmente, a perda do
implante. Condicdes relacionadas ao desenvolvimento da doencga s&o consideradas fatores de
risco. Genco et al.”” (1996) definiu fator de risco sendo “um fator ambiental, comportamental
ou bioldgico que, se estiver presente, aumenta diretamente a probabilidade da ocorréncia de
uma doencga e, se for ausente ou removido, reduz esta probabilidade”. A documentagdo dos
fatores de risco requer dados longitudinais e demonstracdo de causalidade. J& um indicador de
risco pode ser definido como um “fator de risco provavel que ndo tenha sido confirmado por
estudos longitudinais cuidadosamente conduzidos”’’. Causa e efeito s6 podem ser
determinados observando os individuos durante um periodo de tempo. Com intuito de
identificar os verdadeiros fatores de risco para doencas peri-implantares, estudos prospectivos
longitudinais sdo necessarios. Estudos retrospectivos e transversais podem identificar
indicadores de risco para doenga®.

Os fatores de risco podem ser locais ou sistémicos. Fatores de risco locais séo condic¢des
que podem influenciar a composicgéo e a carga bacteriana em implantes, tais como: aspereza da
superficie do implante?®*, inacessibilidade & higiene oral?*?, permanéncia de bolsas periodontais
ndo-tratadas® 1°* 27, bolsas peri-implantares profundast®® 2% conex&o da supra-estrutura do

implante'*’ e a superficie do implante®®,



Fatores de risco sistémicos estdo relacionados ao individuo e séo fatores que podem
influenciar a susceptibilidade do paciente em desenvolver a infeccdo. Os fatores de risco que
sdo frequentemente destacados neste aspecto sdo: histdria prévia de doenca periodontal®? 2%,
predisposicdo genétical?®, tabagismo?'®, estado geral de salde do individuo®®, doengas
sistémicas, como diabetes mellitus®?, motivacdo do individuo em participar de consultas de
apoio e disposicdo para realizar medidas adequadas de higiene oral®® 24, como o controle

adequado da placa bacteriana 2%

implante®,

, além da auséncia de tecido queratinizado adjacente ao

A importancia de fatores relacionados ao resultado do tratamento com implantes esta
sendo estudado atualmente, tal como técnicas cirurgicas, habilidades do operador,
caracteristicas do implante (comprimento, largura ou superficie), e também os fatores intra-
paciente, como saude e habitos!®. Dados controversos estdo disponiveis na literatura
odontoldgica sobre as varidveis de risco e os individuos que apresentam risco aumentado de
desenvolver doencas peri-implantares. Além disso, apenas alguns estudos foram desenhados
para identificar as possiveis variaveis de risco que podem de fato influenciar a ocorréncia desta
patologia®® ¢ 221 No entanto, ha claramente a necessidade de realizar mais estudos para
melhor elucidar a importancia relativa dos muitos fatores envolvidos na instalacdo e

desenvolvimento da peri-implantite.



2. PROPOSICAO

A presenca de diferentes varidveis de risco e seu desenvolvimento na etiopatogenia da
doenca peri-implantar precisa ser melhor estudada, para entendermos a sua fungéo no processo
salde/doenca que afeta os tecidos marginais ao redor dos implantes dentarios. O
reconhecimento desses fatos tem estimulado uma série de estudos que tentaram identificar
fatores de risco especificos que perturbam o equilibrio parasita-hospedeiro e levam ao
desenvolvimento de infeccdes peri-implantares, tanto no paciente quanto nos niveis locais?®°.

Assim, o objetivo desta monografia foi realizar uma revisdo de literatura para identificar
e descrever os potenciais fatores de risco relacionados ao paciente e que estdo associados ao

desenvolvimento das doengas peri-implantares, principalmente a peri- implantite.



3. REVISAO DA LITERATURA

A influéncia dos diferentes fatores de risco, juntamente com seu peso e papel
especificos no favorecimento da doenca peri-implantar, precisa ser totalmente esclarecida para
elucidar o processo saude/doenca que afeta os tecidos marginais ao redor dos implantes.
Definic¢des rigorosas da doenca, estratificacdo exata dos grupos de estudo e controle dos fatores
de confusdo sdo pontos cruciais para projetar estudos apropriados, com intuito de avaliar o
impacto de cada fator de risco na promogdo do desenvolvimento desta patologia
multifatorial®®. Ao analisar os fatores de risco de uma doenca, uma definicéo clara da condic&o
patoldgica indagada é de suma importancia. Na literatura, diversos parametros e critérios
diagnosticos tém sido utilizados no estudo da incidéncia, prevaléncia e fatores de risco das
doencas peri-implantares. Tomasi, Derks?® (2012) realizaram uma revisdo sobre a qualidade
da pesquisa clinica e indicaram uma necessidade absoluta para melhor relato de estudos
epidemioldgicos sobre este tema.

Varios fatores de risco para peri-implantite foram avaliados na literatura®. Eles sdo
categorizados como fatores relacionados ao implante/paciente e como fatores
sistémicos/locais'®*. Como foi citado anteriormente, o desenho do implante, superficie do
implante, posicdo e angulacdo do implante e o desenho da prétese em termos de controle do
biofilme bacteriano foram sugeridos como fatores locais relacionados ao implante!®. Histdria
prévia de periodontite, tabagismo, ma higiene oral, diabetes mellitus4> 240 271 s30 os fatores
relacionados ao paciente/sistémicos mais frequentemente associados & peri- implantite® 242,

Nesta monografia foram citados e descritos os principais fatores relacionados ao paciente.

3.1 Histdria Prévia de Doenca Periodontal

A Doenca Periodontal (DP) é uma doenga multifatorial, de carater inflamatério, que
acomete os tecidos de suporte do dente e caracteriza-se por inflamacao gengival, perda do nivel
de insercdo e reabsorcdo do osso alveolar'!. As doencas peri-implantares compartilham a
etiologia e fatores de risco semelhantes & periodontite?*2, Ambos s&o iniciados pelo actimulo
de biofilme microbiano nas superficies dos dentes naturais e/ou implantes. Doengas sistémicas
podem prejudicar a fungdo de barreira do hospedeiro e a defesa imunoldgica contra patdgenos
periodontais, criando a oportunidade para o desenvolvimento da doenca periodontal destrutiva

e, provavelmente, de uma peri-implantite? 249,



A prevaléncia de periodontite foi relatada englobando cerca de 12% a 76% da
populacdo nos Estados Unidos da América™ 2, dependendo dos critérios utilizados para defini-
la. Estudos epidemiol6gicos mostram que, embora a incidéncia de periodontite aumente com a
idade, apenas um nOmero limitado de pessoas desenvolve 0s graus mais Severos.
Mundialmente, aproximadamente 10% da populacéo apresenta doenca periodontal grave e que
n&o é afetada pelos habitos de higiene bucal?®.

A periodontite € uma das principais causas de perda dentaria em adultos. Portanto,
pode-se supor que um grande namero de pacientes que recebem implantes, possuem uma
historia prévia de doenca periodontal. Ao substituir dentes perdidos por implantes, é importante
e necessario determinar se uma historico de periodontite afetara o progndstico e a manutencéo:
primeiro, pacientes com doenca periodontal perdem mais implantes no periodo inicial de
cicatrizagio? O progndstico a longo prazo e a manutencdo dos implantes sio afetados?%.
Costa et al.*> (2012) mostraram que a presenca de periodontite estava associada a um maior
risco de desenvolvimento de peri-implantite, e que a auséncia de manutencao preventiva em
individuos com mucosite peri-implantar pré-existente também foi associada a uma maior
incidéncia de peri-implantite.

Assim como a periodontite, as doencas peri-implantares podem demorar anos para se
desenvolver e para identificar os fatores de risco associados, 0s estudos clinicos prospectivos
“follow up’ (acompanhamento) sdo os mais indicados®®. Karoussis et al.'’ (2003) realizaram
um estudo de 10 anos de acompanhamento e compararam as taxas de insucesso, Sucesso e
complicacdes bioldgicas de pacientes que perderam os dentes devido a periodontite ou outras
razdes e verificaram que a prevaléncia de peri-implantite foi significativamente maior para
pacientes com comprometimento periodontal, com cerca de 28,6% comparado aos pacientes
periodontalmente saudaveis, com um resultado de 5,8%. Além disso, pacientes com implantes
substituindo dentes perdidos devido a periodontite demonstraram menores taxas de
sobrevivéncia e mais complicagdes biolégicas do que pacientes com implantes substituindo os
dentes perdidos por outros motivos que ndo fosse a periodontite. Na literatura disponivel sobre
o0 tratamento com implantes em pacientes periodontalmente comprometidos, relatos de casos
mostram que os implantes so perdidos naqueles com graus mais severos®® 143, O conjunto de
perdas de implantes em certos individuos tem sido sugerido para indicar fatores sistémicos ou
relacionados ao hospedeiro de importancia para estas perdas?®.

Alguns estudos relataram incidéncia significativamente maior de complicagdes
bioldgicas relacionadas a implantes em individuos susceptiveis a periodontite do que em

individuos periodontalmente saudaveis®® 9 117. 221 Qg pacientes susceptiveis a periodontite



podem reagir de maneira diferente aos agentes infecciosos (desafio microbiano) comparado a
pacientes ndo-susceptiveis, resultando em uma destruicdo mais avancada do tecido. Assim, foi
observado que pacientes com historico de periodontite apresentavam maior risco de
desenvolver peri-implantite em comparagdo com pacientes sem historia de periodontite?®.

A colonizacio bacteriana em implantes recém-inseridos ocorre rapidamente’® 199 229
2> O conceito de que microrganismos sdo essenciais para o desenvolvimento de infecgdes ao
redor de implantes é bem apoiado na literatural® 136 160, 185,192,199, 226 ' A nresenca de patdgenos
periodontais ao redor de implantes com falha'®: 9 136 153, 163, 195, 226, 234 g ;garem uma ligag&o
direta entre periodontite e peri-implantite, através de uma translocagédo destas espécies de seus
nichos intra-orais para os implantes recém-inseridos, como sugerido em outros estudos” 33,

Papaioannou et al.1’® (1996) utilizando microscopia de contraste de fase e sondas de
DNA, determinaram a prevaléncia de patdgenos periodontais em pacientes parcialmente
edéntulos e desdentados com historico de doenca periodontal. Os perfis microbioldgicos foram
semelhantes ao redor de dentes e implantes com a mesma profundidade de sondagem, o que
pode indicar que as bolsas ao redor dos dentes podem servir como reservatério para
periodontopatdgenos. Esse achado foi confirmado em alguns outros estudos em pacientes
parcialmente desdentados. Logo ap6s um més da instalacio do implante, patdgenos
periodontais foram detectados ao redor dos implantes®33 275,

Quirynen, Listgarten® (1990) utilizaram microscopia de contraste de fase para avaliar
0 impacto da periodontite nos dentes remanescentes e a profundidade de sondagem ao redor
dos implantes sobre a composicdo da flora subgengival peri-implantar em individuos
parcialmente desdentados. Os pesquisadores descobriram que a microflora subgengival
contornando os implantes abrigava aumento de espiroquetas e bastonetes mdveis em
comparacao aos dentes presentes na mesma mandibula. Amostras de bolsas peri-implantares
profundas (>4mm) na denticéo residual de pacientes com periodontite apresentaram proporgdes
significativamente maiores de espiroquetas e bastonetes moéveis do que amostras de pacientes
periodontalmente saudaveis com profundidades de sondagem comparaveis. Assim, em
pacientes parcialmente desdentados, os dentes poderiam atuar como reservatorio, e em
pacientes totalmente desdentados, 0s patdgenos periodontais podem permanecer na cavidade
oral, sobrevivendo na lingua ou na saliva®®: 196272,

Alguns estudos identificaram uma associagéo entre a periodontite pré-existente e o risco
de peri-implantite!'” 121 15 Bolsas residuais apds o tratamento periodontal demonstraram ser

um risco do desenvolvimento de peri-implantite*> 8, Pacientes em



cuidados de manutencdo que desenvolvem re-infeccdes também estdo em maior risco de peri-
implantite e perda de implantes do que os pacientes periodontalmente estaveis'8l. Estudos
também mostraram que pacientes tratados para periodontite agressiva generalizada sdo mais
susceptiveis a mucosite e peri-implantite, com menor taxa de sobrevivéncia e sucesso do
implante?8,

Histdria de periodontite e presenca de patdgenos periodontais sdo fatores que podem
influenciar a condic&o dos tecidos peri-implantares em individuos parcialmente desdentados*°.
Dados sobre a transmissdo de microrganismos periodontopatogénicos da bolsa periodontal para
a regido peri-implantar foram apresentados?’. van Steenberghe et al.?’# (1993) realizaram um
estudo de pacientes parcialmente desdentados, e encontraram um nimero maior de perdas
tardias em pacientes com maiores quantidades de acimulo de biofilme.

De acordo com Heitz-Mayfield, Lang® (2004), a microflora associada & peri- implantite
assemelha-se muito a encontrada na periodontite. Os autores concluiram em um artigo de
revisao que a periodontite e a peri-implantite ndo sdo diferentes das perspectivas de etiologia,
patogénese, avaliagdo de risco, diagndstico e terapia®. Em individuos edéntulos,
Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) e Porphyromonas gingivalis (Pg) ndo sdo muito
frequentemente associados a infecgdo peri-implantar como nos individuos dentados®. Danser
et al.%° (1995) relataram que apds a extracio total dos dentes em pacientes com periodontite
severa, a Pg ndo podia mais ser detectada na superficie da mucosa dos pacientes, agora
desdentados. Além disso, Aa e Pg ndo puderam ser isolados em bolsas peri-implantares nesses
pacientes apds a inser¢do dos implantes®..

Poucos estudos avaliaram a perda de insercdo e a perda 6ssea marginal ao redor de
implantes em pacientes tratados com periodontite. Ellegaard et al.®® (1997) orientaram um
estudo retrospectivo de pacientes tratados periodontalmente que receberam implantes e os
autores relataram que a incidéncia de perda dssea durante os 5 anos apds o implante aumentou
em 45% de todos os implantes com perda 6ssea marginal de 1,5mm ou mais. Hardt et al.%
(2002) em um estudo radiografico retrospectivo de 5 anos, avaliaram a terapia com implantes
em relacéo a destruicéo do tecido periodontal em 97 individuos parcialmente desdentados. Foi
definido dois grupos de sujeitos (‘Perio’ e ‘Non-Perio’) em relagdo a um escore de perda 6ssea
relacionada a idade nos dentes. O estudo relatou que as falhas precoces dos implantes foram
mais frequentes no grupo ‘Perio’ do que no grupo ‘Non-Perio’. Além disso, a proporg¢ao de
individuos que tiveram perda 0ssea de >2mm nos locais de implante durante o periodo de 5

anos foi significativamente maior no grupo ‘Perio’ do que no grupo



‘Non-Perio’. Concluiu-se que a perda Ossea longitudinal ao redor dos implantes foi
correlacionada com a experiéncia prévia de perda éssea periodontal. Em contraste, Wennstrém
et al.2’® (2004) realizaram um estudo prospectivo de 5 anos e relataram a existéncia de poucas
perdas de implantes e relativamente pequenas quantidades de perda éssea marginal em um
grupo de individuos periodontalmente susceptiveis. Os resultados conflitantes da terapia com
implantes em individuos periodontalmente comprometidos relatados nos estudos acima podem
estar relacionados a diferencas em programas de manutencdo, como a frequéncia de visitas de
‘recall’.

O estudo de Karoussis et al.1*’ (2003) incluiu um total de oito individuos com historia
prévia de periodontite e 45 individuos sem historico de periodontite. Todos 0s sujeitos
receberam cuidados de suporte de rotina. A taxa de sobrevivéncia global do implante para o
grupo com histdria pregressa de periodontite crénica foi de 90,5% e no grupo sem histdria
prévia de periodontite, de 96,5%. Dependendo dos pardmetros clinicos e da definicdo de
sucesso, a diferenca na taxa de sucesso entre 0s dois grupos variou entre 20% e 27%. A taxa
de sucesso foi sempre menor naqueles com historia de periodontite cronica. Se a falha foi
definida como profundidade da bolsa de sondagem >5 mm, sangramento a sondagem e perda
Ossea de >0,2mm anualmente, o grupo com histdria prévia de periodontite crénica teve uma
taxa de sucesso de 52,4% ap0s 10 anos de acompanhamento, enquanto que naqueles individuos
sem historia de periodontite teve uma taxa de sucesso de 79,1%. Além destes resultados, os
individuos com histérico de periodontite tiveram uma taxa de complicacdo do implante
significativamente maior, culminando em peri-implantite. Em resumo, a analise estatistica ndo
conseguiu demonstrar que a taxa de sobrevivéncia global ou o sucesso clinico diferiram entre
os individuos com ou sem antecedentes de periodontite.

O estudo de Mengel et al.’®® (2007) avaliaram a sobrevivéncia do implante em um
periodo de 10 anos entre cinco individuos com um diagnostico original de periodontite e em
cinco individuos diagnosticados como periodontalmente saudaveis, que foi considerado o
controle do estudo. No grupo controle apos 10 anos, todos os implantes permaneceram em
fungdo. No grupo com periodontite grave, dois implantes foram perdidos (um antes da
instalacdo da supra-estrutura e um sete meses apos a instalacao da supra-estrutura) e dois foram
‘sepultados’ antes da instalagdo da supra-estrutura. Assim, ndo considerando a perda de
implantes durante o primeiro periodo, ndo houve diferenca na perda de implantes entre os
grupos. E interessante ressaltar que durante o periodo de 10 anos, um grande nimero de dentes
foram perdidos no grupo com periodontite, enquanto que nenhum dente foi perdido no grupo

controle. Nos locais do implante, as profundidades de sondagem permaneceram <5mm



e também houve uma variacdo bastante grande nos niveis de 0sso alveolar em ambos 0s
grupos. A quantidade média de perda 6ssea ap0s primeiro ano de acompanhamento foi de
1,3mm no grupo periodontite, mas apenas 0,1mm no grupo controle. A microbiota parecia
ser similar em dentes e locais de implante, embora individuos com periodontite tivessem
mais microrganismos bastonetes moveis ao redor de seus implantes, conforme avaliado por
microscopia de campo escuro.

O estudo de Arunyanak SP et al.?®® (2019) investigaram a associacio entre estado
periodontal e doencas peri- implantares em pacientes com implantes dentarios
osseointegraveis de diferentes sistemas de implantes onde os dados revelaram que o estado
de saude peri- implantacional foi significativamente associado ao estado periodontal, estado
de manutencao e estado periodontal atual, sendo que pacientes com histéria de periodontite
crbnica, especialmente aqueles com doenca periodontal severa, tiveram um risco 2,5 vezes
maior de periimplantite .

Algumas revisdes concluiram que pacientes com historico de periodontite
apresentaram a longo prazo, maior profundidade de sondagem, maior perda 6ssea marginal
e maior incidéncia de peri-implantite em comparacdo a pacientes periodontalmente
saudaveis!t> 173 191, 205, 214, 221, 235 Egses dados indicam que pacientes com historia de
periodontite sdo mais propensos a desenvolver peri-implantite, perda 6ssea marginal ao redor
de implantes e, por fim, perda do implante, muito embora, parte dessa associacdo possa ser
explicada por fatores de confusdo subjacentes, como o tabagismo, sendo relatado
anteriormente em uma série de revisdes sistematicas*! 115 173, 191, 202, 205, 235 N entanto,
variacfes consideraveis no desenho do estudo, diferentes defini¢cdes de periodontite e

auséncia de controle de variaveis de confusdo foram identificadas nos estudos citados.

3.2 Tabagismo

O tabagismo prejudica diversos aspectos das respostas inatas e adaptativas do
hospedeiro'’ 222224 S3o encontradas contagens elevadas de globulos brancos e
granulécitos?’, viabilidade de leucdcitos polimorfonucleares®, geracdo de superdxido e
peroxido de hidrogénio???, bem como como producdo de inibidores de proteinas!®. A
resposta imune humoral também é prejudicada pelo tabagismo® 8. Também foi encontrado
inibicdo da proliferacio e/ou a funcio das células B e T2, A nicotina é o componente mais
amplamente estudado do tabaco para o seu efeito em varias células no periodonto. No fluido
crevicular gengival de pacientes fumantes, as concentra¢des de nicotina sdo quase 300 vezes
maiores que as encontradas no plasma (20ng/ml)??*. O fluxo de fluido no sulco gengival
aumenta a partir dos 3 a 5 dias apds a interrupgdo do tabagismo!®®. Este achado, juntamente

com a observagdo de que o sangramento & sondagem aumenta apds a interrupcao®®, suporta


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Arunyanak%20SP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31107993

um impacto supressivo do tabagismo crénico no fluxo sanguineo gengival e na
vascularizagdo. Existem varios estudos que identificaram que a nicotina tem propriedades

que podem prejudicar a cicatrizagdo de feridas®? 3> 7 261,266,



Vérios fatores de risco para peri-implantite foram identificados e alguns estudos
sugeriram que o habito de fumar esta associado a um risco elevado de peri-implantite!® 3. 55
57, 65,68, 89, 137,217, 220 Eqtidos mostram 0s impactos negativos do tabagismo nos resultados do
tratamento da peri-implantite!®. No entanto, a relagio entre tabagismo e peri-implantite ainda
é controversa, uma vez que alguns estudos prospectivos ndo conseguiram encontrar diferengas
significativas na incidéncia de peri-implantite entre pacientes fumantes e nio- fumantes!?? 2%,
Outros, ndo foram capazes de verificar se o tabagismo é um fator de risco consideravel'?l: 145,
Essa conclusdo também foi alcancada em umameta-analise®*.

Revisbes sistematicas anteriores identificaram o tabagismo como um fator de risco
significativo para peri-implantite! % % 9 Qs efeitos do tabagismo nos tecidos peri-
implantares foi documentado em casos clinicos. Estudos prospectivos e retrospectivos, com
varios anos de acompanhamento (follow up) mostraram que pacientes fumantes tiveram um
risco significativamente maior de desenvolver complicacdes nos tecidos peri-implantares
comparado a pacientes ndo-fumante®® 14° 279 Estudos adicionais que abordaram os indicadores
de risco associados a doenca peri-implantar relatam uma associagao significativa de tabagismo
com mucosite peri-implantar, perda dssea marginal e peri-implantite’® 220,

Considerando que a mucosite peri-implantar em muitos casos precede o0
desenvolvimento da peri-implantite, € de suma importancia identificar e realizar o tratamento
desta condicdo e ter conhecimento se o tabagismo se estende como um fator de risco para esta
patologia. Roos-Jansaker et al.??! (2006), apds explorar um nlimero de variaveis potencialmente
explicativas para o desfecho mucosite peri-implantar, concluiram que, a nivel do paciente e na
analise de regressdo simples e multipla, o tabagismo se mostrou um indicador de risco
significativo. Karbach et al.1** (2009) compararam cinco pardmetros como fatores de risco para
a mucosite peri-implantar e examinaram patdgenos periodontais especificos, enquanto
tentavam identificar possiveis correlacbes. Cem pacientes foram examinados com um
acompanhamento minimo de 1 ano e um maximo de 19 anos apos o ajuste da reabilitacdo. Os
parametros avaliados foram rugosidade da superficie do implante, tabagismo, implante
aumentado, presenca de dentes residuais e radioterapia. Para os pacientes que tiveram mais de
um implante, aquele com a bolsa mais profunda foi selecionado para analise microbioldgica.
Os resultados mostraram que o tabagismo foi um indicador de risco significativo para o
desenvolvimento da mucosite peri-implantar.

H4& na literatura alguns estudos que observaram a influéncia do tabagismo na doenca
peri-implantar (peri-implantite) com relatos controversos. Haas et al.®° (1996) em um estudo

retrospectivo de 1 ano e 10 meses compararam a associacao entre tabagismo e peri-implantite



em 107 pacientes fumantes e 314 pacientes ndo-fumantes. Os pacientes fumantes apresentaram
maior escores de sangramento, maior profundidade de sondagem, maior grau de inflamacéo e
maior perda Ossea marginal radiografica ao redor dos implantes. Os pesquisadores ainda
afirmaram que o efeito do tabagismo na condi¢do dos tecidos peri- implantares foi mais
pronunciado na maxila do que na mandibula.

Ataoglu et al.*® (2002) mostraram em um estudo prospectivo com 1 ano de ‘follow up’,
24 implantes em 10 pacientes fumantes e 18 implantes em 4 pacientes ndo-fumantes, e
encontraram que pacientes fumantes tiveram parametros clinicos relacionados a inflamacéo
significativamente aumentados.

Gruica et al.¥¢ (2004) demonstraram em um estudo retrospectivo de 8 anos, que
pacientes fumantes apresentavam significativamente maior risco de desenvolver doenca peri-
implantar com caracteristicas como supuracdo, formacdo de fistula, peri-implantite e perda
Ossea.

DelLuca, Zarb®® (2006) em outro estudo retrospectivo a longo prazo, investigaram e
mostraram que a perda 6ssea peri-implantar foi associada a um histérico de tabagismo.

Strietzel et al.?® (2007) realizaram uma revisao sistematica com meta-analise, incluindo
35 artigos, para investigar se o fumo interferia no progndstico dos implantes. Os autores
encontraram riscos significativamente aumentados de complica¢fes bioldgicas quando
comparavam pacientes fumantes e ndo-fumantes.

Heitz-Mayfield, Huynh-Ba® (2009) em uma revisdo de literatura avaliaram se historia
de periodontite tratada e tabagismo (isolados ou combinados) poderiam ser considerados
fatores de risco para resultados adversos de implantes. Trés estudos de coorte mostraram um
risco maior de peri-implantite em pacientes com periodontite comparado com 0 pacientes
saudaveis. O tabagismo foi considerado um risco significativo para o resultado adverso do
implante em trés de quatro revisdes sistematicas. Embora a maioria dos estudos relataram altas
taxas de sobrevivéncia de implantes variando de 80 a 96% em pacientes fumantes, a maioria
dos estudos encontrou taxas de sobrevivéncia estatisticamente e significativamente menores
para pacientes fumantes do que para pacientes ndo-fumantes. A combinagdo de uma historia
de periodontite tratada e tabagismo aumentou o risco de falha do implante e perda 6ssea peri-
implantar.

Rinke et al.?*® (2011) relataram uma taxa global de peri-implantite relacionado ao
paciente de 11,2%, que foi tdo alta quanto 53% em pacientes que eram fumantes com historia
pregressa de periodontite, comparados a 2,8% em pacientes ndo-fumantes. Nenhuma doenca

peri-implantar foi diagnosticada em pacientes ndo-fumantes sem histérico de doenca



periodontal e com boa cooperagdo apos o tratamento. Foi identificada associacao significativa
de peri-implantite com pacientes fumantes e cooperacéo.

Koldsland et al.*?* (2011) investigaram a associacéo de diferentes fatores de risco no
desenvolvimento e gravidade da doenca peri-implantar. A frequéncia de peri-implantite foi de
20,4 em individuos e 11,4% a niveis de implante. Embora individuos com histéria de
periodontite tenham sido considerados mais propensos a desenvolver peri-implantite, ndo foi
encontrada associacdo entre tabagismo e doenca peri-implantar.

Atieh et al.* (2013) também verificaram maior frequéncia de peri-implantite em
pacientes fumantes. A estimativa geral foi de 18,8%, enquanto para os fumantes a estimativa
foi de 36,3%.

Renvert et al.?® (2014) compararam a ocorréncia de fatores de risco, como doenca
sistémica, periodontite e tabagismo em individuos diagnosticados com peri-implantite, a um
grupo que apresentava implantes saudaveis ou implantes afetados pela mucosite peri-
implantar. O hébito de fumar ndo foi correlacionado com uma maior incidéncia de peri-
implantite.

Sgolastra et al.>*® (2015) realizaram duas meta-analises: a primeira, baseada em
implantes, revelaram um risco maior e significativo de peri-implantite em pacientes fumantes
em comparacdo a pacientes ndo-fumantes. A segunda, baseada em pacientes nao revelou
diferencas significativas para risco de peri-implantite em pacientes fumantes.

O tabagismo tém sido associado ha muito tempo com escores peri-implantares pobres
e continua sendo relatado como um fator de risco potencial para a sobrevivéncia de implantes
dentais osseointegraveis® 3% 162 Dados de estudos que avaliaram o efeito do tabagismo na
sobrevivéncia de implantes claramente demonstram que o tabagismo tem um efeito negativo.
Os individuos que fumam antes ou depois da colocacdo do implante pode ter um risco
aproximadamente 35% ou 70% maior de falha do implante, em comparag¢do com 0s pacientes
ndo-fumantes. Esta afirmago esta de acordo com algumas revisdes sistematicas®’ 97 243 256,
Nenhuma diferenca estatisticamente significante foi encontrada nas complicagdes entre
pacientes ndo-fumantes e ex-fumantes?®, indicando que o risco de complicacdes pode ser
reduzido até o nivel “de ndo-fumante”.

A possivel relacdo entre tabagismo e falhas de implantes foi avaliada em estudos
clinicos retrospectivos e prospectivos®®. Bain, Moy’ (1993) realizaram uma andlise
retrospectiva de 2194 implantes colocados em 540 individuos e relataram que uma
porcentagem significativamente maior de falhas de implantes ocorreu em pacientes fumantes

do que em pacientes ndo-fumantes. Foi observado que individuos fumantes tiveram uma taxa



de falha global de 11,3%, enquanto 4,8% dos implantes colocados em individuos ndo- fumantes
falharam. Gorman et al.”® (1994) descobriram que falhas nos implantes eram duas vezes mais
comuns em pacientes fumantes do que em pacientes ndo-fumantes em cirurgia de segundo
estagio. Em geral, pdde-se concluir que o tabagismo tem um efeito negativo na sobrevivéncia
do implante, especialmente durante o periodo de cicatrizacdo precoce ap6s a instalagdo do
implante.

Curiosamente, nos estudos de Roos-Jansaker et al.?!* 22! (2006), os resultados opostos
foram apresentados: tabagismo foi associado com peri-implantite, mas ndo com perda de

implante.

3.3Alcoolismo

Na literatura, foi encontrado somente um Unico estudo que indicou o alcool como fator
de risco para o desenvolvimento da peri-implantite e € um estudo prospectivo relativamente
recente. Galindo-Moreno et al.” (2005) investigaram a influéncia dos habitos de ingestdo de
alcool e tabagismo na perda 6ssea marginal peri-implantar. Os autores realizaram tratamento
em 185 pacientes, que receberam 514 implantes e foram acompanhados por 3 anos. A anéalise
mostrou que a perda 6ssea marginal peri-implantar foi significativamente relacionada com um
consumo diario de 410g de alcool, uso de tabaco e aumento dos indices de placa e inflamacéo
gengival. Os autores concluiram que o consumo de alcool induziu maior perda 6ssea marginal

em comparacdo ao uso de tabaco.

3.4Diabetes Mellitus

Diabetes Mellitus (DM) ¢ definido como um “grupo de doencas metabdlicas
caracterizadas por hiperglicemia resultante de defeitos na secrecdo de insulina, agdo da insulina
ou ambos”8 22 O DM também é caracterizado como doenca sistémica com diversas
complicacdes importantes que afetam a qualidade e a duragéo da vida. A doenca periodontal
(DP) tem sido considerada a 6% complicagdo do DM, além de doenca cardiovascular, nefropatia,
retinopatia, neuropatia e doencas vasculares periféricas® %. Southerland et al.?>! (2005)
sugeriram que a DP e o DM compartilham uma patogénese comum envolvendo um aumento
da resposta inflamatdria a nivel local e sistémico.

Devido as suas caracteristicas, esta doenca exige atencdo especial no tratamento
odontoldgico, particularmente quando implantes dentarios séo inseridos. O DM resulta em uma

ampla gama de mecanismos que podem retardar a cicatrizacdo de feridas e aumentar a



susceptibilidade do paciente a infeccdo ou perda de implantes’. Os pacientes com DM séo
mais susceptiveis a DP em comparacdo com 0s nao-diabéticos, pois estes pacientes tém
complicacdes vasculares associadas a doengal®® 172 260 A fisiopatologia subjacente que
aumenta o risco de DP em individuos com DM permanece em grande parte desconhecida, mas
tem sido associada a diferentes metabolitos produzidos por um excesso de glicose no sangue.
Esses produtos finais reduzem a producdo, por fibroblastos gengivais e periodontais, de
proteinas de matriz, como colageno e osteocalcinal® 23,

A associagédo entre doencas periodontais e doengas sistémicas tém alcancado grande
interesse durante a Ultima década. Ap6s o workshop EFP/AAP sobre periodontite e doencas
sistémicas, concluiu-se que ha evidéncias epidemioldgicas consistentes de que a periodontite
transmite um risco aumentado para doenga cardiovascular futura®’® e que a periodontite severa
afeta adversamente o controle glicémico em pacientes com DM e glicemia em pessoas néo-
diabéticas. Em pacientes diabéticos, existe uma relacdo direta e dependente de dose entre a
gravidade da periodontite e as complicacdes do DM3¢. Com base nas evidéncias disponiveis
sobre a associacdo entre DP e doengas sistémicas, parece l0gico prever que essas doengas
sistémicas também influenciariam o desenvolvimento de peri-implantite.

Pouco se sabe sobre a influéncia do DM, apds a reconstrucéo protética, em individuos
reabilitados com implantes®. Deve-se atentar a selecio do paciente, na tentativa de evitar o
tratamento de individuos com controle metabdlico deficiente com implantes. O paciente
candidato a receber um implante deve apresentar boa saude sistémica, incluindo o controle do
DM. E bem conhecido que os adultos com DM apresentam um risco maior de desenvolver
periodontite e também s3o mais propensos & infec¢io?!?.

Hé& informagdes limitadas sobre a associacdo entre peri-implantite e doencas sistémicas
comuns. Alguns relatos de revisao de literatura sugerem que individuos com DM estdo em risco
de desenvolver a peri-implantite. Ndo ha, no entanto, estudos que possam confirmar essa
percepcdo, 0 que parece ser impulsionado por estudos sobre a associagéo entre periodontite e
DM. Um estudo de curto prazo, incluindo individuos mais velhos, ndo conseguiu mostrar que
condigdes sistémicas, incluindo doencas cardiovasculares, estavam associadas a complicacdes
de implantes dentarios*2. Outro relato mostrou uma comorbidade significativa em individuos
com doencas cardiovasculares e evidéncias de implantes e com alta prevaléncia de biofilme
moderada, sangramento a sondagem e presenca de bactérias associadas a periodontite'?®

A influéncia do DM na sobrevivéncia de implantes dentarios osseointegrados tem sido

amplamente investigada. Kotsovilis et al.'?® (2006) realizaram uma reviséo critica de estudos



experimentais e clinicos para determinar a efic&cia e a previsibilidade da terapia com implantes
em pacientes diabéticos. Estudos experimentais revelaram uma resposta de cicatrizacao 6ssea
prejudicada a colocacdo de implantes em animais diabéticos em comparacdo com nao-
diabéticos, e a maioria dos estudos clinicos indicou que o DM sob controle metabolico néo é
contra-indicagédo para a colocacdo de implantes.

Moy et al.*®” (2005) realizaram um estudo de coorte retrospectivo de 21 anos, no qual
4.680 implantes em 1.140 pacientes foram avaliados e revelaram uma taxa de sucesso
significativamente menor (68,75%) entre pacientes com DM em compara¢do com individuos
sem DM (85%).

Ferreira et al.%® (2006) em um estudo transversal, investigaram a presenca de variaveis
de risco para infeccdo peri-implantar. No momento do exame, avaliaram 212 pacientes e
diagnosticaram a peri-mucosite em 137 dos individuos. Foi anotado que todos os implantes
estavam em funcdo. Fumantes e ex-fumantes foram excluidos deste estudo. Os dados
glicémicos no momento da cirurgia foram verificados nos arquivos dos pacientes. Para todos
os individuos diagnosticados com DM no momento da cirurgia e aqueles que relataram ter a
doenca no momento da avaliacdo, um novo exame foi solicitado. O DM foi diagnosticado se
um paciente tinha niveis glicémicos em jejum no sangue de >126 mg/dl ou tomava
medicamento antidiabético nas ultimas 2 semanas. A prevaléncia de mucosite peri-implantar
foi de 64,6% e peri-implantite de 8,9%. As varidveis de risco associadas a susceptibilidade de
desenvolver doenca peri-implantar incluiram: género, escores de placa e sangramento a
sondagem. Foi investigado também que a presenca de periodontite e DM estavam associadas a
um risco maior de peri-implantite. Os autores concluiram que o mau controle metabdlico em
pacientes com diabetes estava associado a peri-implantite.

Heitz-Mayfield®® (2008) realizou uma revisdo sobre fatores de risco para peri-
implantite e foi destacado que ha evidéncias limitadas de que existe uma associac¢do entre
doencas peri-implantares e doencas sistémicas comuns. Apenas um estudo sugeriu, apos
analise univariada de dados, que os individuos com DM apresentam risco aumentado de peri-
implantite.

Por outro lado, Salvi et al.?? (2008) revisaram a literatura relacionada a associagao entre
DM e condig0es periodontais ou peri-implantares e concluiu que, embora o DM mal controlado
possa ser considerado um fator de risco para 0 aumento da gravidade da periodontite, 0 DM
sozinho ndo representa uma contra-indicacdo absoluta para a colocacdo do implante em

pacientes com controle do nivel glicémico. De fato, as evidéncias atuais ndo



permitem uma concluséo definitiva de que pacientes com DM tenham maior incidéncia de

peri-implantite® 144 2%,

3.5Ma Higiene Oral
O estado de higiene oral tem sido consistentemente apontado pelos estudos como tendo

um efeito importante na sadde peri-implantar?®

. O sucesso clinico do implante depende de
uma higiene bucal perfeita?®. Isto pode, no entanto, ser dificil de conseguir por muitos
individuos com implantes dentarios. A auséncia de manutencdo preventiva tém sido associada
a uma alta incidéncia de peri-implantite*® 2!, Também foi relatado que a manutencao da salide
periodontal, em vez de uma histdria prévia de periodontite, é o determinante critico de um risco
aumentado de peri-implantite*®. Foi demonstrado o valor dos cuidados de manutengdo de
suporte, particularmente em individuos afetados por periodontite, com intuito de controlar a
reinfeccdo e limitar as complicacdes bioldgicas?™®.

Devido as grandes diferencas entre os dentes naturais e os implantes dentarios, sua
manutencdo é de importancia critica para a longevidade de implantes osseointegrados bem-
sucedidos. Um estudo que propositadamente suspendeu a higiene bucal ao redor de implantes
por um curto periodo de tempo demonstrou uma relagdo de causa e efeito entre o acimulo de
biofilme e o desenvolvimento da mucosite peri-implantar'®. Estudos recentes mostraram que
a colonizac#o bacteriana ocorre dentro de 30 minutos apds o implante ser instalado” e torna-
se estavel ap6s um periodo de 2 semanas!® 1%, Assim, o objetivo primario de prevencio e
manutencdo é remover o biofilme e/ou célculo. Naturalmente, o cirurgido-dentista tem um
papel em guiar a estabilidade do implante ap6s a osseointegracdo, no entanto, a manutencao
adequada da saude dos tecidos peri-implantares estd em grande parte no controle de higiene
oral realizado pelo paciente. O autogerenciamento dos pacientes inclui métodos mecéanicos
(escovas) e quimicos (dentifricios e colutérios bucais) para controlar a formacéo e acimulo de
biofilme e subsequentemente, evitar a evolugao para o calculo®,

Um achado comum em estudos experimentais anteriores foi que a patogénese da
mucosite peri-implantar pode ser atribuida principalmente ao acimulo de biofilme? 84 134 287,
A maioria dos estudos mencionados acima empregou um modelo canino e preparacdes
histoldgicas das lesbes peri-mucosianas para identificar o infiltrado inflamatorio. A inflamacao
foi induzida pelo término do regime de higiene oral. Estudos em humanos forneceram
evidéncias de que o acumulo de placa bacteriana e o posterior desenvolvimento para um

biofilme organizado contribuem para o inicio da inflamacg&o ao redor dos implantes



e, se ndo tratados, contribuem para a progressao das doencas peri-implantarest®: 134 185, 199, 289
Evidéncia adicional de que a higiene bucal deficiente & um fator de risco significativo para o
desenvolvimento da mucosite peri-implantar vem de um estudo recente que demonstrou que a
mucosite peri-implantar é reversivel quando tratada®?’. Além disso, a terapia mecanica com ou
sem o uso adjuvante de solugfes antissépticas mostrou-se eficaz no tratamento da mucosite
peri-implantar®® 105186,

O acumulo de biofilme adjacente aos implantes dentarios esta claramente associado ao

desenvolvimento da mucosite peri-implantar?®®

. A mucosite peri-implantar nem sempre pode
resultar no desenvolvimento de peri-implantite, mas nos casos em que ocorre a peri-
implantite, uma infeccéo tem sido demonstrada como um pré-requisito para a doenga®* 133 185
227.

Lindquist et al.1** (1996) realizou um estudo prospectivo e observaram que a ma higiene
bucal foi associada a perda 6ssea peri-implantar. Em uma sub-amostra dos 47 individuos
incluidos no estudo (13 individuos com boa higiene bucal e 14 individuos com ma higiene
bucal), a perda 6ssea ao redor dos implantes diferiu em 10 anos. Uma perda dssea média de
0,65mm foi encontrada no grupo com boa higiene oral em comparag¢do com 1,65mm no grupo
com ma higiene bucal.

Lindquist et al.}*% (1997) em um outro estudo prospectivo com acompanhamento de 10
anos, revelaram uma associacdo entre ma higiene oral e perda dssea peri-implantar. A ma
higiene oral teve maior influéncia na perda dssea marginal em pacientes fumantes comparado
aos nao-fumantes. Para os pacientes com ma higiene oral, os do grupo de fumantes tiveram
quase trés vezes a quantidade de perda 6ssea do que 0s ndo-fumantes.

Ferreira et al.®® (2006) analisaram os fatores de risco para a doenca peri-implantar e
relataram que a higiene oral muito deficiente era um fator de risco para a doenca peri-
implantar. Esses achados suportam relatos precoces na literatura que demonstraram a
associagdo entre sinais inflamatorios, como sangramento a sondagem com higiene bucal
deficiente e a ocorréncia de doenca peri-implantar?® 16, Este fato também destaca o papel
primario do biofilme na ocorréncia da doenca.

Roos-Jansaker et al.??! (2006) em um estudo seccional, relataram que a presenca de
biofilme era explicativa para o evento de desfecho mucosite peri-implantar, mas néo para peri-
implantite. Como a peri-implantite leva um determinado periodo de tempo para se desenvolver
e a presenca de biofilme nos dentes e/ou implantes pode variar com o tempo, um desenho

transversal pode ser um tipo de estudo menos adequado para avaliar tal relacéo.



De fato, o controle inadequado do biofilme esteve associado a peri-implantite no estudo
de Serino, Strom?*° (2008). Os autores avaliaram a acessibilidade inadequada para a higiene
oral nos locais dos implantes e observaram que também estava relacionada com a peri-
implantite. Os autores concluiram neste estudo que 48% dos implantes que apresentaram peri-
implantite foram aqueles sem acessibilidade/capacidade de higiene bucal adequada. E
concluiram que os pacientes que foram reabilitados com implantes dentarios devem receber
instrucdes adequadas de higiene bucal.

Costa et al.*> (2012) em um estudo de acompanhamento de 5 anos, relataram que o
biofilme é um fator significativo para o desenvolvimento de peri-implantite.

Polli et al.® (2016) realizaram um estudo e verificaram maior probabilidade de
desenvolvimento de peri-implantite em pacientes que realizaram o controle de higiene bucal
profissional menos de duas vezes por ano em relagcéo aos pacientes que aderiram ao cronograma

de manutencéo de implantes.

3.6 Caracteristicas Genéticas

Embora considere que os microrganismos iniciam a infeccdo, a degradacéo do tecido é
causada principalmente pela resposta do hospedeiro® quando quantidades elevadas de
mediadores inapropriados sio liberadas’®. A producdo de citocinas pré e anti-inflamatorias
regula a resposta frente a infeccdo. As citocinas sdo substancias sinalizadoras que sao ativadas
na comunicacdo intercelular e podem ser secretadas por numerosas células do sistema
imunolégico. As citocinas pré-inflamatérias promovem a inflamagéo, enquanto as citocinas
anti-inflamatorias reduzem essa resposta. Um fator muito importante na susceptibilidade a
doenca periodontal sdo os tracos genéticos®®’.

Caso o individuo seja geneticamente predisposto a superproduzir citocinas pro-
inflamatorias, como interleucina 1p (IL-1p), interleucina 6 (IL-6), interleucina 17 (IL-17) ou
fator de necrose tumoral (TNF-a), pode resultar em um aumento na destruicdo tecidual. Por
conseguinte, a resposta imunoldgica do hospedeiro individual a infeccao pode estar relacionada
com a extensdo da perda 6ssea alveolar ja que a IL-1 também é conhecida por ser um dos
estimuladores mais ativos da reabsorcdo dssea osteoclastica'®!. A IL-1B tém demonstrado um
papel dominante na patogénese da periodontite®® 82 146231 Uma sobre- expressdo de varias das
citocinas mencionadas acima também foi relatada em peri-implantite em comparagdo com
implantes saudaveis'®. Um aumento na IL-17, induzindo a producio de outras citocinas pro-

inflamatorias, tem sido demonstrado em peri-implantite?!. Também foi



relatado que o polimorfismo do gene IL-1p (+3954) parece afetar a osseointegracdo®®. Os genes
que controlam ou modificam os aspectos da resposta do hospedeiro podem, consequentemente,
ser considerados como fatores de risco para infec¢Bes peri-implantares.

Dentro de uma espécie, os cromossomos homaologos séo bastante similares entre si, mas
em determinadas localiza¢Ges do cromossomo, conhecidos como loci, pode haver variabilidade
na sequéncia do DNA. Se essa variacdo for encontrada em uma frequéncia maior que 1% da
populacdo, denomina-se polimorfismo?® 216, Os polimorfismos podem atuar como marcadores
genéticos, ja que sdo transmitidos associados a outros genes localizados na regido
cromossémica proxima a eles, também chamados de linkage. Desta forma, se um gene préximo
a um marcador causa uma doenca, todos os individuos afetados na familia recebem tanto o
marcador como o gene causador da doenga® 26, Os polimorfismos também s&o responsaveis
pela diversidade humana e eles podem influenciar diretamente sobre fatores de risco associados
a doencas comuns!t3 216:259,

O polimorfismo no locus +3954 do gene IL1S tem sido associado ao aumento da
producdo dessa citocina®®. Polimorfismos do grupo de genes da IL1 foram descritos como
alelos de IL-1. Alguns desses alelos tém sido associados a diferencas inter-individuais estaveis
nos niveis de IL-1 ap6s o desafio bacteriano®® 82, Recentemente, varios estudos clinicos com
resultados conflitantes tem identificado polimorfismos genéticos como indicadores de risco
para a infeccdo peri-implantar, e assim foi sugerido que os polimorfismos podem explicar por
que algumas pessoas tém uma resposta mais vigorosa do que outras estando expostas a0 mesmo
estimulo®?,

Como consequéncia desses polimorfismos, seu perfil inflamatério € alterado, incluindo,
mas ndo limitando a migracéo e sinalizacdo transendotelial de neutréfilos polimorfonucleares
(PMN)®, resposta quimiotatica reduzida e depressdo na fagocitose de neutréfilos e na produgéo
de superéxidos'™.

Pacientes com historico de doenca periodontal ou que perderam os dentes devido a
doenca periodontal sdo mais propensos a serem afetados por doengas peri-implantares. Embora
haja controversias na literatura em relacao ao possivel impacto dos polimorfismos do gene IL1
e peri-implantite, alguns trabalhos relataram tal associacdo, especialmente em fumantes
pesados. Os dados sobre marcadores genéticos associados a peri-implantite sdo limitados e
inicialmente focados nos polimorfismos nos gen6tipos IL1A e [L1B%: 127: 129 155,

Além disso, alguns estudos mostraram que variagdes genéticas (polimorfismos) estdo
relacionados a presenca de peri-implantite, bem como encontrada na presenca de periodontite.
Os estudos de Kao et al.}'? (1995), Panagakos et al.1”® (1996) e Salcetti et al.??®



(1997) indicaram que elevacgdes significativas de IL-1 no fluido gengival crevicular (FCG)
foram encontradas em pacientes com infeccdes peri-implantares quando comparadas com
locais saudaveis de controle peri-implantar. Foi demonstrado que a citocina pré-inflamatoria
IL-1, entre seu amplo espectro de respostas, ativa a degradacdo da matriz extracelular e tecido
()SSGOZS' 200, 254.

Kornman et al.'?* (1997) demonstraram uma associacdo entre a gravidade da
periodontite e uma variacéo especifica do grupo de genes da IL1 que regulam a producédo de
IL-1. Tem sido demonstrado que os pacientes positivos para este gendtipo especifico de IL1
produzem niveis excessivos desse mediador inflamatério, sdo significativamente mais
susceptiveis a doenca periodontal grave e tém um risco 2,7 vezes maior de perda dentéria®®!,
Outras pesquisas confirmaram essas observagdest®® 177 179,

Ehmke et al.%! (1999) examinaram o efeito do gendtipo composto de IL1 na terapia n&o
cirargica de periodontite crénica. Eles descobriram que 48% dos participantes do estudo eram
genotipos positivos. Eles descobriram que nenhuma diferenca na perda de insercédo foi
detectada entre os gendtipos positivos e 0s gendtipos negativos.

Wilson, Nunn?®! (1999) realizaram um estudo clinico e ndo encontraram associagio
entre falha do implante ou perda 6ssea e o gendtipo da IL1.

De Sanctis, Zucchelli®* (2000) mostraram que a expressdo genotipica teve grande
impacto na estabilidade a longo prazo do tratamento de regeneracdo tecidual guiada. Durante
um periodo de 3 anos, 0s pacientes com o gendtipo positivo da IL1 perderam cerca de 50% da
adesdo clinica obtida no primeiro ano.

Cullinan et al.*® (2001) demonstraram uma interacio do gen6tipo IL1-positivo com
idade, tabagismo e presenca de Porphyromonas gingivalis, 0 que sugere que o gendtipo IL1 é
um fator de risco contribuinte, mas ndo essencial para a progressdo da doenca periodontal. Isso
foi inconsistente com os resultados do presente estudo, em que as diferencas nos parametros
clinicos foram observadas entre 0s genotipos positivos e 0s gendtipos negativos.

Feloutzis et al.®” (2003) em um estudo retrospectivo, investigaram a relagdo entre
polimorfismos especificos do gene da IL1 e perda 6ssea peri-implantar e inflamagdo da mucosa
peri-implantar em paciente fumantes e ndo-fumantes. Dos 90 pacientes caucasianos, 31,1%
eram positivos para o gendtipo IL1. Foram divididos dois grupos de acordo com o historico de
tabagismo. Havia 14 pacientes fumantes pesados (20 cigarros/dia), 14 pacientes fumantes
moderados (5 a 19 cigarros/dia), 23 pacientes ex-fumantes (45 anos) e 39 pacientes ndo-
fumantes. Diferencas significativas na perda 6ssea marginal entre pacientes fumantes pesados

e ndo-fumantes foram encontradas para 0 grupo positivo para genotipo IL1, mas nao



para 0 grupo negativo para genoétipo IL1, sugerindo um efeito sinérgico do tabagismo e do
transporte do polimorfismo do gene da IL1, resultando em um aumento do risco de perda 6ssea
peri-implantar.

Gruica et al.®® (2004) estudaram o impacto do gendtipo da IL1 em tecidos peri-
implantares em um estudo retrospectivo com acompanhamento de 8 anos de 292 implantes.
Cinglienta e um implantes em 34 pacientes apresentaram complicacdes biologicas tardias,
enquanto 241 implantes haviam sobrevivido sem complicacdes bioldgicas. Uma associagdo
entre pacientes fumantes pesados com um gendtipo positivo de IL1 e peri-implantite foi
demonstrada.

Moreira et al.'® (2005) relataram que a ocorréncia desses dois polimorfismos
funcionais (alelo 2 da IL-1 em IL-102889 e IL-1p + 3954) resulta em aumento da producédo de
citocinas IL-1a e IL-1pB, e isso desempenha um papel importante em relacdo a regulagéo
positiva de uma resposta do hospedeiro resultando na destruicao do tecido.

Jansson et al.1° (2005) averiguaram o gen6tipo IL1 como indicador de risco para a peri-
implantite. Os pacientes positivos para o genétipo da IL1 ndo foram mais propensos a perda do
implante, no que diz respeito a dor, mobilidade ou infecgdo. No entanto, foi verificado um
efeito sinérgico significativo do gendtipo IL1 e tabagismo.

Laine et al.'®® (2006) analisaram os polimorfismos do grupo de genes da IL1 em
pacientes com peri-implantite. Um total de 120 pacientes foram incluidos no estudo. Setenta e
um pacientes apresentavam peri-implantite em um ou mais implantes e 49 pacientes saudaveis
(controle) com mucosa peri-implantar higida foram selecionados. Os implantes estavam em
funcdo ha pelo menos 2 anos. Diferencas significativas foram encontradas na taxa de portadores
do alelo 2 no gene IL1-RN entre pacientes com peri-implantite e controles. A analise de
regressao logistica, considerando o tabagismo, sexo e idade, confirmou a associacdo entre 0s
portadores do alelo 2 do IL-1-RN e peri-implantite. No entanto, as frequéncias dos gendtipos
do alelo IL-1a (-889), IL-1B (-511) e IL1-B (+3954) ndo diferiram entre os pacientes com peri-
implantite e os controles. Futuros estudos prospectivos envolvendo um grande numero de
pacientes sdo necessarios para confirmar essa associagao.

Lachmann et al.*?” (2007) realizaram um estudo transversal em uma amostra limitada
sobre pacientes com recall de implantes com e sem sinais clinicos de peri-implantite, ndo
encontraram nenhum efeito do genotipo (IL1-p (+ 3954) ou IL-1a (-889)) nas associagOes entre
o volume de fluido crevicular peri-implantar e as concentracées de mediadores inflamatérios

creviculares.



Cury et al.*® (2009) avaliaram a relacdo entre o0 TNFa (-308) e a peri-implantite, os
autores relataram que o polimorfismo no alelo 2 do TNFa (-308) nao indicava aumento do risco
de peri-implantite.

Hamdy, Ebrahem® (2011) analisando 25 casos com implantes sadios e 25 com
diagnostico de peri-implantite relataram a combinacéo do alelo 2 da IL-1 (IL-1a (-889) e IL-
1B (+ 3954)) atuar como um indicador de risco para peri-implantite.

Melo et al.**® (2012) ndo encontraram nenhuma diferenca na concentragdo de IL-1b e
IL-6 entre individuos com tecidos peri-implantares saudaveis ou inflamados

Dereka et al.>® (2012) realizaram uma revisdo sistematica para avaliar a relacdo entre
polimorfismos genéticos e complicaces bioldgicas em implantes dentarios. Com base nos
resultados de quatro estudos, ndo houve evidéncia para apoiar a associacdo entre perda precoce
de implantes e genotipos de IL1, IL2, IL6, TNFA ou TGF-£1. Em dois dos trés estudos que
avaliaram peri-implantite em relacdo ao gendtipo IL1, os achados indicam que o0s
polimorfismos do gene IL1IRN (intron 2), IL1a (-899), IL1S (+3954) foram correlacionados
aumento da infeccdo e destruicdo do tecido peri-implantar. Nenhuma associacdo 6bvia entre
polimorfismos genéticos e falha do implante dentario em termos de complicagdes bioldgicas
pdde ser observada, embora uma tendéncia deva ser sublinhada, mostrando a potencial ligacao
entre 0 genotipo da IL1 e peri-implantite.

Kadkhodazadeh et al.1%: 108 109 (9012 2013a, b) em um grupo de cerca de 200
individuos iranianos, dos quais cerca de 40 individuos apresentaram peri-implantite, relataram
que o genotipo CC do polimorfismo do gene IL17 (rs10484879), um polimorfismo do
(osteoprotegerina) gene OPG (G1181C) e o genotipo CT do polimorfismo do gene RANKL
rs9533156 podem ser indicadores para a peri-implantite. Um polimorfismo do gene IL17R, no
entanto, ndo parece afetar a incidéncia de peri-implantite®’.

Casado et al.>* (2013), investigaram a associagdo entre o polimorfismo da IL6 (G174C)
e a susceptibilidade a doencas peri-implantares, bem como a susceptibilidade a periodontite
crbnica. Embora os resultados demonstrem que a frequéncia do genoétipo 1L6 (174GG) e do
alelo G é diferente entre pacientes saudaveis e doentes, podendo ser um indicador comum de
risco para ambas as doencas periodontais cronicas e peri-implantares, esses resultados devem
ser interpretados com cautela devido ao niUmero muito pequeno de pacientes (n=20) que foram
incluidos neste estudo.

Rakic et al.?®* (2015) em publicagdo avaliando a possivel associagio entre 0s
polimorfismos de nucleotideo Gnico CD14-159 C/T e TNFa-308 A/G com peri-implantite em



uma populacéo de 369 individuos caucasianos, ambos os polimorfismos foram encontrados
associados a peri-implantite.

Apesar de todos os estudos disponiveis na literatura, e seus resultados controversos,
atualmente ndo esta claro se esses fatores de risco estdo ou ndo associados ao desenvolvimento

de doencas peri-implantares®.

3.7Presenca/Auséncia de Mucosa Queratinizada

O tecido mole ao redor de implantes dentarios osseointegrados saudaveis compartilha
caracteristicas anatbmicas e funcionais com a gengiva ao redor dos dentes. A microestrutura
foi descrita em modelos de cées e em tecidos humanos. A superficie externa da mucosa peri-
implantar é revestida por um epitélio oral queratinizado estratificado que é continuo com um
epitélio juncional ligado a superficie de titanio por uma lamina basal e por hemidesmossomas.
O epitélio juncional ndo-queratinizado de 2mm de comprimento apresenta apenas algumas
camadas celulares espessas na porcao apical e separadas do 0sso alveolar por 1 a 2mm de tecido
conjuntivo rico em colégeno. Essa barreira biolégica de 3 a 4mm, formada independentemente
da espessura original da mucosa, protege a zona de osseointegracao dos fatores liberados do
biofilme bacteriano e da cavidade oral?,

A mucosa queratinizada peri-implantar esta firmemente ligada ao 0sso subjacente e
constitui uma barreira funcional entre o ambiente oral e os implantes subjacentes. No entanto,
apos a extracao dos dentes, ocorre a reabsorcdo do 0sso circundante e da gengiva queratinizada,
0 que pode resultar em deficiéncia dessa mucosa durante a subsequente instalacdo do implante.
A necessidade da presenca da mucosa queratinizada ao redor dos implantes tém sido
amplamente discutida. A mucosa peri-implantar é semelhante a gengiva ao redor dos dentes
quanto a funcéo e resposta do hospedeiro & infeccdo?.

Durante o desenvolvimento inicial dos implantes enddsseos, o estabelecimento de um
tecido conjuntivo denso circundante ao colar do implante para estabilidade do implante a longo
prazo foi abordado repetidamente?® 12 2% No entanto, outros estudos subsequentes mostraram
que os implantes tinham uma alta taxa de sobrevivéncia, independentemente da presenca ou
auséncia de mucosa queratinizada’®. Atualmente, além de alcancar alta sobrevivéncia do
implante, a manutengéo de implantes com carga funcional em um estado adequado de saude e
estética tornou-se um pre-requisito para o sucesso a longo prazo da restauracao do implante. A

necessidade de tecido queratinizado ao redor do implante para



manter a salde e a estabilidade do tecido est4, portanto, se tornando uma preocupagao
crescente!®,

Tradicionalmente, a mucosa queratinizada foi reconhecida para manter tecidos
gengivais saudaveis e prevenir a recessdo gengival. Particularmente, acredita-se que 0 sucesso
dos implantes dependa da habilidade da mucosa em conferir o papel protetor biologico
apropriado entre o ambiente bucal e os implantes?®®, De fato, uma boa higiene bucal é muito
dificil de conseguir ao redor de restauracfes dentarias sem a protecdo de uma faixa de tecido
gengival queratinizado. Portanto, a fim de alcancar a saude peri- implantar estavel a longo
prazo, € importante obter uma vedagdo de tecido mole adequada ao redor de implantes e/ou
restauracdes?®*. Alguns estudos® 8" mostraram o uso de enxertos livres de tecidos moles para
aumentar a gengiva queratinizada em conjunto com a colocacdo de implantes ou ap6s a
restauracdo de um implante. A justificativa para a realiza¢do dos procedimentos inclui tornar o
controle da placa mais eficaz, facilitando a tomada de impressdes pelo dentista restaurador e
dissipando a tragdo muscular e frenal, e possivelmente evitando recessdo adicional*” 178,

Defeitos de tecido mole ou tecido mole de mé& qualidade na &rea de instalacdo de
implantes tem sido considerado um fator de risco para o desenvolvimento de peri- implantite?*®.
Isso estd provavelmente relacionado a associacao de falta de mucosa queratinizada adequada
ao redor dos implantes enddsseos com maior acimulo de biofilme, inflamacdo tecidual,
recessao gengival e perda de insercdo. Varias investigacBes anteriores indicaram que o tecido
queratinizado insuficiente predispde os individuos & doenga peri- implantar'83: 188,

Assim, € possivel especular que os implantes podem ser mantidos em uma condi¢do
saudavel, mesmo em casos de uma largura inadequada de mucosa queratinizada; no entanto, a
auséncia de mucosa queratinizada associada a méa higiene bucal é um fator de risco relevante
para o desenvolvimento da doenca peri-implantar. Isso € particularmente verdadeiro quando os
pacientes sem mucosa queratinizada sdo categorizados como sujeitos com biotipo gengival
fino®. Poli et al.'® (2016) mostraram que um biGtipo fino foi associado com maiores
porcentagens de sangramento a sondagem (38,5%) em comparagdo com pacientes com bi6tipo
grosso (48,2%). Esse resultado pode ser atribuido a tecidos mais finos, sendo mais friaveis,
menos vascularizados e acompanhados de 0ssos subjacentes mais finos. Alem disso, um bi6tipo
gengival fino est4 associado a uma largura bioldgica mais superficial em comparagdo com um
bidtipo grosso. Como consequéncia, um bidtipo fino é mais suscetivel a invasdo da largura

bioldgica, resultando em recesséo tecidual marginal e perda dssea



alveolar'*8, Assim, semelhante ao tecido gengival, o tecido mole peri-implantar fino é mais
suscetivel a recessdo dos tecidos moles em comparagdo com o tecido mole peri-implantar
grosso. Portanto, um bidtipo de tecido fino associado a auséncia de mucosa queratinizada esta
associado a um risco aumentado de desfechos desfavoraveis ao tratamento apos intervencdes
cirtrgicas®®. De fato, um bidtipo espesso reage com a formacdo de bolsas periodontais e
defeitos intradsseos, enquanto um bidtipo fino responde com recessdes gengivaist!t., Esses
resultados corroboram os de um estudo anterior que relatou aumento da reabsorcao de tecidos
moles e duros para restabelecer uma dimensdo da mucosa peri-implantar saudavel,
especialmente em um bidtipo fino'*?. Esta explicacdo se compara favoravelmente a uma
observacdo de que a distancia entre o nivel da plataforma do implante e o nivel ésseo foi maior
em individuos com peri-implantite, indicando que a recessao dos tecidos moles € consequéncia
de perda dssea e este evento influencia negativamente a satde do tecido peri- implantar?®,

Roos jansaker et al.??* (2006) estudaram o papel da mucosa queratinizada como um
fator de risco na doenga peri-implantar e examinou 218 pacientes tratados com implantes de
titanio. Uma andlise de potenciais variaveis para desenvolvimento da mucosite peri-implantar
e peri-implantite foi realizada, porém néo foi encontrada associagao entre a auséncia de mucosa
queratinizada e a doenca peri-implantar.

Zigdon, Machtei®® (2008) realizaram um ensaio clinico retrospectivo incluindo 63
pacientes, o objetivo foi investigar a associacdo entre a largura e a espessura da mucosa
queratinizada ao redor de implantes com certos parametros clinicos e imunolégicos. Todos 0s
pacientes incluidos no estudo contribuiram com pelo menos um implante em fungéo, por no
minimo 1 ano. Fumantes foram incluidos e todos os implantes tiveram a mesma topografia da
superficie. Além do exame clinico, amostras de fluido crevicular peri-implantar foram
coletadas para os niveis de prostaglandina E2 (PgE2). A higiene oral foi geralmente boa e, em
geral, os sinais de mucosite peri-implantar mostraram apenas uma pequena correlagdo com a
largura e espessura da mucosa queratinizada.

Schrott et al.?*” (2009) observaram que, em pacientes com bons registros de higiene, a
presenca de pelo menos 2mm de mucosa queratinizada foi significativa para minimizar o
sangramento e o acimulo de placa na superficie lingual e a recessao dos tecidos moles na
superficie vestibular dos implantes em fungdo. Portanto, os autores sugeriram que, em locais
com mucosa queratinizada insuficiente, uma atencdo especial deve ser direcionada na
manutencdo das superficies linguais e que uma recessdo mais elevada deve ser esperada na

superficie vestibular dos implantes.



Wennstrom, Derks?’” (2012) revisaram 19 artigos e concluiram que, pelo menos em
pacientes com controle adequado de placa, as evidéncias ainda séo limitadas para apoiar a
necessidade de mucosa queratinizada ao redor dos implantes dentarios como condicdo para
manter a estabilidade e a saude dos tecidos a longo prazo. No entanto, sob uma perspectiva
clinica, os autores ainda recomendam que os esforgos devem ser maximizados para preservar
a mucosa queratinizada existente durante os procedimentos de implante.

Gobbato et al.”® (2013) realizaram uma revisdo sistematica e verificaram que a redugio
da largura da mucosa queratinizada ao redor dos implantes (<2mm) estava associada a
parametros clinicos de inflamag@o e ma higiene bucal.

Frisch et al.”? (2015) compararam sitios com um ganho de mucosa queratinizada de
aproximadamente 3mm ap0s cirurgia mucogengival, com sitios com menos de Imm de mucosa
queratinizada por um periodo em funcao de aproximadamente 10 anos. Os autores concluiram
que pelo menos para os pacientes que frequentam um programa regular de higiene de suporte,
ndo foram encontradas diferengas significativas na incidéncia a longo prazo da doenga peri-
implantar, independentemente da presenca ou auséncia de mucosa queratinizada.

Pranskunas et al.*® (2016) mostraram que implantes com zonas estreitas de tecido
queratinizado (<2mm) tinham significativamente mais placas e sinais de inflamacdo do que
aqueles com zonas mais largas de gengiva queratinizada (>2mm). Esses achados sdo
corroborados por estudos prévios?®: 27 218 252 que demonstraram que a auséncia de mucosa
queratinizada adequada em implantes, especialmente em implantes posteriores, estava
associada a maior acimulo de placa e inflamacéo gengival.

Alguns estudos ndo foram capazes de encontrar uma associacao clara entre a auséncia
de mucosa peri-implantar queratinizada e a doenca peri-implantar®® 22> 23 Qs resultados
obtidos no estudo de Poli et al.'® (2016) mostram que a presenca ou auséncia de mucosa
queratinizada ndo influencia a probabilidade de desenvolver mucosite peri-implantar, porém
corroboram com resultados relatados em uma revisdo sistematica, enfatizando a importancia
de uma zona adequada de implantes circunvizinhos de mucosa queratinizada, de modo que uma
melhor satide dos tecidos peri-implantares possa ser alcancada®.

Kumar et al.}?® (2018) investigaram a relagdo entre peri-implantite e presenca de
mucosa queratinizada e concluiram que enquanto o tecido queratinizado <2mm emergiu como
um discriminante entre saude e doenga, ndo foi possivel ter poder preditivo significativo no

algoritmo de classificacdo. Isso pode indicar que o efeito ndo foi grande o



suficiente para atender ao tamanho da amostra do grupo (58 implantes, 36 apresentando peri-
implantite).

Alguns autores!'® 234 276 relataram que, em boas condi¢des de higiene bucal, a gengiva
marginal ao redor dos implantes estava clinicamente saudavel, mesmo quando ndo havia
mucosa queratinizada. Controversamente, mais pesquisadores? 26 27. 42. 93, 218,230, 252 com dados
mais recentes relataram uma associacdo entre a sobrevivéncia do implante e a largura da

mucosa queratinizada.



4. DISCUSSAO

O objetivo desta monografia foi realizar uma revisdo de literatura com o intuito de
identificar e explanar os potenciais fatores de risco relacionados ao paciente e que estdo
associados ao desenvolvimento das doencas peri-implantares, de acordo com a sua definicdo e
caracteristicas clinica.

Embora existem variagOes técnicas, a maioria das descricbes para doengas peri-
implantares atualmente em uso, sdo equivalentes no sentido de que todas elas pressupdem
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inflamacéo gengival marginal e o colapso do tecido dsseo circundante ao implante
permanecem ddvidas sobre o quanto a perda 6ssea é considerada normal e fisioldgica apos a
colocacdo do implante. Os critérios propostos em 1993 permitem 1mm de perda déssea no
primeiro ano apos a instalagdo e um adicional de 0,1mm de perda 6ssea por ano®. Porém, o
estudo de Heitz-Mayfield et al.®®* (2008) demonstrou a possibilidade de perda dssea peri-
implantar acelerada, resultando em taxas de incidéncia mais altas ao longo do tempo, sugerindo
que o diagnostico precoce e o tratamento da peri-implantite podem prevenir a degradagdo
tecidual. Neste mesmo estudo foi proposto que os verdadeiros fatores de risco s6 podem ser
identificados por estudos prospectivos longitudinais. Quatro anos depois, em um relatério de
consenso do VIII Workshop Europeu em Periodontologia, foram discutidas as evidéncias e 0s
processos necessarios para definir os fatores de risco, em termos de desenho do estudo?? 28,
Foi discutido que, inicialmente, estudos transversais ou estudos caso-controle e uma analise
estatistica de regressdo Unica podem identificar fatores de risco presumiveis. O emprego
adicional de uma andlise de regressao multipla poderia ser util na identificacdo de potenciais
fatores de convergéncia. A validacdo desses fatores de risco requer o0 uso de estudos
prospectivos de coorte cujos resultados séo reprodutiveis em diferentes populagdes?3? 268,
Dados sobre a prevaléncia de peri-implantite e periodontite devem ser considerados
com grande cautela. Afirmar que individuos com historia ou presenga de periodontite com
implantes estdo em maior risco pode parecer l6gico, mas também presumiria que a etiologia
infecciosa e a resposta imune do hospedeiro predisponente para doenca sio as mesmas 2%°.
Existem dados insuficientes sobre a microbiota em individuos que desenvolvem peri-
implantite. De acordo com um estudo que incluiu 213 individuos, a microbiota nos locais dos
implantes ndo diferiu comparando individuos dentados ou ndo ou entdo pelo status do

implante?t°,



Vaérios estudos demonstraram que pacientes com historia prévia de periodontite sdo
mais propensos a apresentar doencas peri-implantarest”: 162 205. 245 £ encontrado na literatura
uma concordancia em relacdo ao impacto negativo que as mas condicdes periodontais causam
no sucesso do implante, porém, também é de conhecimento que programas de manutencéo dos
tecidos periodontais podem aumentar a taxa de sucesso de implantes, mesmo em pacientes com
historia de doenca periodontal®> 8. 292 desde que n&o inclua histéria de periodontite
agressiva®®®,

O sucesso a longo prazo dos implantes dentérios de titanio colocados em pacientes com
historia de periodontite foi abordado em varias revisdes recentes!> 191 235 273 Em algumas
dessas revisdes, dados de curto prazo de 5 anos foram incluidos*® ! e em trés revisges!> 1%
213 o0s dados dos estudos sem um grupo controle foram incluidos. Ao fazer isso e também
incluindo estudos com taxas de sobrevivéncia, taxas de sucesso ou as chamadas falhas como
variaveis de resultado, € dificil obter uma resposta clara se a peri- implantite € mais prevalente
em individuos com historia de periodontite do que em individuos sem historia de periodontite.

O estudo recente de Arunyanak et al, (2019) avaliou 200 pacientes com implantes
usando exames clinicos e radiograficos durante as consultas de manutencao periodontal revelou
que pacientes com histérico de periodontite crbnica tiveram uma prevaléncia significativa de
aproximadamente 25% maior de peri-implantite em comparacdo com aqueles sem histérico de
doenca periodontal que ficaram em torno de 10%. Pacientes com histérico de periodontite
crbnica, especialmente aqueles com doenca periodontal grave, tiveram um risco 2,5 vezes
maior de peri-implantite. O estado de salde peri-implantar estava significativamente associado
ao status periodontal passado, status de manutencdo e status periodontal atual.

O estudo de Saaby et al.??® (2016) indicou que e a historia prévia de periodontite e o
tabagismo foram importantes fatores de risco para 0 aumento da gravidade da peri-implantite,
enguanto a presenca concomitante desses dois fatores de risco ndo aumentou ainda mais a
gravidade da peri-implantite, em comparacéo a eles isolados.

A relacéo entre tabagismo e peri-implantite ainda é muito controversa, ja que estudos
mais identificados ndo conseguiram encontrar diferencas significativas na incidéncia de peri-
implantite comparando pacientes fumantes e nio-fumantes?> 117: 121, 145, 203 33, 60, 243, 245, 255
Outros estudos demonstraram uma correlagéo entre tabagismo e maior prevaléncia de doencas
peri-implantares® %4 139,162, 213 'Em dois artigos, uma diferenca estatistica foi relatada entre
paciente fumantes e ndo-fumantes®?" 2, Em um estudo retrospectivo de Rinke et al.?** (2011),
a peri-implantite foi claramente associada ao tabagismo. Outro artigo retrospectivo recente que
avaliou 172 individuos com peri-implantite e 98 individuos com habito de fumar como fator
de risco para a saude peri-implantar ndo contribuiu significativamente para o desfecho?®.

Assim, a informacao disponivel sobre o risco de tabagismo em relacdo a peri- implantite



é insuficiente para identificar o tabagismo como fator de risco para peri-implantite. De acordo
com a busca na literatura atual, embora ainda precise alcangar um consenso global, os pacientes
que se enquadram nesse grupo devem ser aconselhados sobre o possivel risco aumentado de
apresentar falha do implante, ainda mais quando este habito estd associado a uma historia de
doenca periodontal prévia, como € muitas vezes relacionado.

Ainda existem dados limitados disponiveis sobre possiveis associa¢fes entre doencas
sistémicas e o desenvolvimento da peri-implantite. Entretanto, um estudo de curto prazo,
incluindo individuos com mais idade, ndo conseguiu mostrar que condicdes sistémicas,
incluindo doencgas cardiovasculares, estavam associadas a complicacdes do implante e perda
Osseal®. Com base nas evidéncias limitadas disponiveis de peri-implantite, ele pode estar
relacionado a doengas em geral, como DM e doencgas cardiovasculares, mas pesquisas
adicionais sdo necessarias para verificar isso em maiores populacGes de pacientes.

A terapia com implantes tem se mostrado segura e com uma alta taxa de sucesso,
embora haja certas condi¢des que podem afetar a previsibilidade dos resultados: uma delas é
quando um paciente que recebe implantes é portador de DM, devido as caracteristicas
particulares da doenca no processo de osseointegracdo® 2> 19, Alguns pacientes com DM n&o
conseguem manter o controle glicémico adequado, mostrando valores médios de HbALlc entre
8,5% e 9%, fato esse que caracteriza o diabetes descompensado®?®.,

Foi demonstrado que o DM bem controlado ndo é contra-indicado para o tratamento
com implantes??®. Em contrapartida, foi relatado uma menor taxa de sobrevivéncia de implantes
em pacientes portadores de DM & 167 Alguns estudos encontraram aumento da perda dssea
alveolar em pacientes com DM em comparac&o a individuos saudaveis'®® 262, Esse evento pode
ser explicado pelo aumento da producéo de citocinas pro-inflamatérias (como a IL-1B, L-6 e
TNF-a) no soro e fluido crevicular gengival devido a interacdo acelerada dos produtos finais
da glicacdo avancada (AGEs) em pacientes com DM** 8!, De acordo com estas informagcoes,
para pacientes com DM, parece indiscutivel que a conscientizacdo do paciente e o controle do
nivel glicémico devem ser levados em consideracdo sempre que o tratamento com implantes
for necessario, apesar que as evidéncias atuais ndo permitam uma conclusdo definitiva de que
os pacientes com DM tém uma prevaléncia de peri-implantite aumentada®’*.

Em relacdo a mé higiene oral, varios estudos clinicos demonstraram uma associagéo
entre doencas periodontais com acimulo de biofilme e falha do implante e/ou peri-implantite,
porém, este fato pode ter sido influenciado por fatores de confusdo, como a susceptibilidade do
paciente a infeccdo, tabagismo e estado geral de satde do individuo. O acimulo de biofilme ao
longo dos implantes certamente acarreta alteragdes inflamatorias®® que, quando n&o tratadas,
podem resultar em perda dssea marginal®® 1, No estudo de Renvert et al.?** (2018), dados

baseados em escores de biofilme e indice gengival identificaram que os niveis



de higiene bucal tanto nos implantes quanto nos dentes pioraram entre os exames. Durante a
pesquisa, muitos pacientes receberam cuidados de suporte com pouca frequéncia e este pode
ter sido um fator importante ja& que muitos participantes do estudo apresentavam ma higiene
oral e, posteriormente, um diagndstico de mucosite peri-implantar. No entanto, é possivel que
a falha do implante também possa resultar de outras causas. Nos Ultimos anos, a natureza
infecciosa das doencas peri-implantares tém sido questionada, e outros mecanismos para a
perda 6ssea marginal foram propostos®®. Entretanto, ndo ha evidéncias de perda 6ssea peri-
implantar na auséncia de formacéo de biofilme. Obviamente, uma superficie de implante
abrigando o biofilme torna-se um mecanismo de gatilho para a resposta do hospedeiro, levando
a uma leséo inflamatoria e/ou infecciosa.

Quando se trata de avaliar o impacto potencial de diferentes polimorfismos na
susceptibilidade de peri-implantite, deve-se notar que a maioria dos estudos mencionados nesta
revisdo relatam dados de populacGes de pequeno porte e que varios dos artigos citados
provavelmente representam o material de uma mesma populagdo®®1% As diferencas nos
resultados em relacdo ao possivel impacto dos polimorfismos de nucleotideo Unico TNFa- 308
A/G na peri-implantite relatados por Rakic et al.?®* (2014) e Cury et al.*® (2009) pode estar
relacionado a diferencas no tamanho da amostra.

As respostas imunes do hospedeiro a infeccdo podem desempenhar um papel na perda
6ssea alveolar®®’. Qutros sugeriram que individuos com o polimorfismo do gene da IL1B 889
e gendtipo IL-1p 13954 podem ter apenas um risco marginalmente elevado de peri-
implantite®”: 127. 129,292/ Assim, supondo que este polimorfismo genético constitua um risco para
a periodontite, este efeito ndo pode ser transferido para o risco de peri-implantite. Também foi
demonstrado que citocinas com potencial para ativar os osteoclastos foram encontradas tanto
na periodontite crénica quanto na peri-implantite. Os perfis de citocinas diferiram em que a IL-
la foi a citocina mais prevalente na peri-implantite, enquanto o TNF-a foi a citocina mais
comum na periodontite cronica®?. Por outro lado, varios estudos sugeriram semelhangas na
presenca de células hospedeiras em implantes com peri-implantite e dentes naturais com
periodontite?® 21 184 Um grande infiltrado de células B foi demonstrado tanto na peri-
implantite quanto nas lesdes de periodontite. Em um estudo de Gualini, Berghundh® (2003),
0s autores demonstraram que as células produtoras de elastase eram comuns em lesdes de peri-
implantite, possivelmente indicando um tipo mais agudo de infec¢do do que em periodontite.

As discrepancias descritas entre os estudos destacam as limitacfes da pesquisa

existente, tornando dificil extrair conclusdes sdlidas. Embora os tragos genéticos possam



influenciar a resposta inflamatoria e, consequentemente, serem um importante indicador de
risco para a peri-implantite, os dados disponiveis sobre a relacdo entre peri-implantite e
caracteristicas genéticas ainda ndo estdo claros. Uma grande variagdo de polimorfismos tem
sido estudada com resultados conflitantes e nenhum consenso foi verificado em estudos
clinicos e revisdes®, o que limita a possibilidade de se tirar conclusdes sobre a importancia de
caracteristicas genéticas como fator de risco para a peri-implantite. Os dados atuais nédo
suportam testes genéticos para avaliar o risco de peri-implantite?®.

Embora os dados cientificos ainda sejam conflitantes e insuficientes para demonstrar o
papel de que a mucosa queratinizada pode desempenhar na longevidade dos implantes
osseointegraveis’® 230 277 3 presenca de mucosa queratinizada sobre a prevaléncia de peri-
implantite ainda ndo sdo esclarecidos e abundantes na literatura e, aparentemente, ainda
necessitam de mais investigacdes antes de se obter evidéncias cientificas consensuais. A
literatura parece apoiar que o tipo e a qualidade dos tecidos moles ao redor dos implantes tém
um papel importante na obtencdo de resultados estéticos a longo prazo. Algumas publicacdes
revelaram que os implantes utilizados para substituicGes imediatas de um Unico dente em &reas
estéticas de individuos com fen6tipos gengivais finos sdo mais propensos a sofrer uma recessao
continua do tecido gengival do que aqueles colocados sob as mesmas condi¢des em individuos
com um fenétipo gengival grosso'® 6% 38 Apgs 1 ano de carga do implante dentario, pacientes
com bidtipos gengivais finos e que ndo foram incluidos em programas de manutengdo
periodontal tiveram uma perda 6ssea média de 0,78mm, enquanto os pacientes com um biétipo
gengival grosso sob a mesma condicdo tiveram uma perda 6ssea média de 0,09mm?. Assim,
outros ensaios clinicos prospectivos sdo necessarios para elucidar o papel da largura da mucosa
queratinizada e da espessura da mucosa na manutencdo da satde peri- implantar.

Um estudo de Lin et al. (2019) indicou através de uma revisdo sistematica sobre estudos
publicados recentemente que pacientes com terapia de suporte e manutencao dos tecidos peri-
implantares apresentaram uma taxa de sobrevivéncia dos implantes significativamente maiores
comparados com pacientes que nao realizaram terapia de suporte, assim como menor
prevaléncia de peri-implantite e mucosite peri- implantar.

Considerando o aumento anual no nimero de substituicdes de dentes perdidos por
implantes, as doencas peri-implantares tornaram-se um desafio. De acordo com uma reviséo,
mais estudos sdo necessarios para confirmar a eficacia das terapias atuais propostas para o
tratamento da peri-implantite. Entretanto, é consenso que avaliagdes clinicas e radiogréficas
periddicas a longo prazo dos tecidos peri-implantares sdo necessarias* 232, Assim, prestando
atencdo a mucosite peri-implantar, deve ser possivel reduzir o desenvolvimento de futuras peri-
implantites. O cuidado de suporte deve, portanto, se concentrar no tratamento da mucosite peri-

implantar e melhorar as medidas diarias de higiene bucal do paciente. Manter uma boa higiene



nos implantes é um elemento-chave para evitar a mucosite peri-implantar e a peri-implantite®*
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O estudo de Mameno et al. (2019) realizado com 477 pacientes tratados com 1420
implantes avaliou a incidéncia de peri-implantite e teve como objetivo identificar potenciais
indicadores de risco associados. O mesmo analisou varios critérios como localizacdo, tamanho, tipo
de conexdo, protocolo cirurgico, tipo de fixagdo, largura minima do tecido queratinizado ao redor dos
implantes, as profundidades de sondagem peri-implantar, o sangramento peri-implantar e a supuracao
peri-implantar, além de exames radiograficos iniciais e de acompanhamento, a peri-implantite ocorreu
em 15,3% dos pacientes sendo correlacionados como indicadores de risco para peri-implantite a idade,
controle inadequado da placa, insercdo na maxila e menor suporte oclusal de dentes naturais.

CirurgiBes-dentistas ha muito reconhecem que nem todos os implantes em individuos
de alto risco falham e nem todos os implantes em pacientes de baixo risco sdo bem- sucedidos.
Portanto, fatores relacionados ao paciente, como DM e tabagismo, ndo séo suficientes para prever 0s
resultados de implantes individuais em pacientes com multiplas restauracdes apoiadas em
implantes?®. Por fim, além de todos os fatores de risco aqui ja explanados, o tempo em fungdo de um
implante também pode estar associado a doenca peri- implantar. De fato, a proporcao de pacientes
com implantes com mais de 10 anos apresentou um percentual de peri-implantite muito maior (38,4%)
do que os demais (17,6%). Infelizmente, considerando o fato de que mais e mais implantes sdo
colocados a cada ano, esta informacdo nos adverte ao fato de que provavelmente teremos que lidar

com muitas peri- implantites nos proximos anos®®.



5. CONCLUSAO

Dentro dos limites desta revisdo, € possivel concluir que a etiologia da peri-implantite
é muito complexa. De fato, um modelo de multicausalidade para explicar a peri-implantite
poderia ser aplicado, j& que muitos indicadores de risco ndo sdo necessarios nem suficientes
para produzir a doenca por si préprios e uma acao conjunta de varios fatores de risco pode ser
necessaria para resultar na doenca. A remocdo de um Unico indicador de risco nao levara
necessariamente a cura e prevencdo da doenca. Assim sendo, muitos fatores podem
desempenhar um papel no desenvolvimento da doenca ao redor de implantes e um diagndstico
correto da etiologia é quase impossivel. Em consequéncia, o resultado da terapia para peri-
implantite pode depender do gerenciamento de varios fatores desencadeantes.

Os estudos citados na presente revisdao elucidam ainda mais a necessidade de
investigagBes longitudinais sobre as variaveis de risco e o processo inflamatério que afeta os
tecidos peri-implantares, uma vez que destacam resultados controversos. Estes estudos
prospectivos sdo necessarios para estabelecer a causalidade de um determinado fator de risco
e devem identificar e esclarecer os potenciais efeitos de risco de variaveis demogréficas,
comportamentais e biolégicas em processos inflamatérios que poderiam levar a doenca peri-
implantar. Por ultimo e ndo menos importante, um programa de manutencdo de suporte €

essencial para o sucesso a longo prazo dos tratamentos reabilitadores com implantes dentarios.
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