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RESUMO

A cirurgia de implante dentario tornou-se um método para reabilitacdo dentaria por
ser seguro e previsivel. As maiores taxas de falha podem ser causadas por fatores
de risco locais e sistémicos. Diabetes mellitus € uma condi¢do crbénica que comeca
com hiperglicemia e leva a uma série de complicacdes. O diabetes é debatido como
uma possivel contraindicacéo relativa a cirurgia de implante. Como o namero de
pacientes diabéticos esta aumentando, mais individuos diabéticos estado solicitando
tratamentos com implantes. Pacientes com diabetes sem controle tém
osseointegracéo deficiente, sdo mais propensos a desenvolver peri-implantite e tém
uma maior taxa de falha do implante. O impacto da duracdo da doenca nao é
totalmente conhecido. As cirurgias de implantes sdo seguras e previsiveis quando
o diabetes € adequadamente controlado, com risco de complica¢cdes comparavel
ao de pacientes saudaveis.

Palavras-chave: Osseointegracdo; Implantes dentarios; Diabetes Mellitus;
Hiperglicemia



ABSTRACT

Due to its safety and predictability, dental implant surgery has become a popular
therapy for dental rehabilitation. Risk factors can contribute to higher rates of failure.
Diabetes Mellitus is a group of metabolic disorders characterized by an increase in
plasma glucose levels and begins with hyperglycemia and progresses to a variety
of complications. Implant surgery might be difficult or impossible for those with
diabetes. More people are demanding implant treatment as the number of diabetics
rises. Patients show to have bad osseointegration and are more likely to develop
peri-implantitis, besides having a higher risk of failure. The long-term consequences
of sickness are still unclear. When the condition is well handled, they are free of risk,
with complications equivalent to healthy patients.

Keywords: Osseointegration; Dental implants; Diabetes Mellitus; Hyperglycemia.
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1 Introducéo

O diabetes mellitus €, segundo Ozougwu et al. (2013), um grupo de
distirbios metabdlicos caracterizados por um aumento nos niveis plasmaticos de
glicose. Esta hiperglicemia é o resultado de um defeito na secrec¢éo e/ou acdo da
insulina, que € o horménio produzido pelo pancreas e que desempenha papel
regulador da quantidade de glicose no organismo. E uma das principais causas de
morbimortalidade na sociedade moderna e se tornou um problema de saude

publica alarmante.

Segundo o Ministério da Saude, o diabetes mellitus € uma sindrome
metabolica, de origem diversificada, decorrente da falta e/ou da incapacidade de a
insulina exercer seus efeitos adequados. Ainda segundo o 6rgdo, em 2020,
estimou-se globalmente que 9,3% dos adultos, de 20 e 79 anos (o que correspondia
a aproximadamente 463 milhdes de pessoas) viviam com diabetes. Além disso,
mais de 1 milhdo de criancas e adolescentes com idade inferior ao minimo

estudado, 20 anos, apresentavam diabetes tipo 1 (BRASIL, 2021).

Para Serrano Rios e Corbatdén (2005), ha evidéncias consideraveis
gue sugerem que a doenca periodontal e o diabetes mellitus estao ligados
em um ciclo reciproco. Isso porque o diabetes é um fator de risco para
a periodontite, que parece desenvolver-se pelo menos duas vezes mais em
diabéticos do que em populacbes sem diabetes. Além disso, a infeccéo
periodontal pode afetar o controle glicémico em pacientes diabéticos. Essas
condicBes coexistentes podem levar a perda gradual da inser¢cdo do dente
ao o0sso alveolar, culminando com a perda do mesmo (SERRANO-RIOS;
CORBATON, 2005). Tornar-se parcial ou totalmente edéntulo é o resultado
possivel, sendo conhecido como a “sexta complicagcdo” do diabetes. No
entanto, os especialistas em diabetes mellitus ndo estao familiarizados com
a patologia odontolégica e nao estdo particularmente preocupados com a
prevencao ou cura das complicagdes dentarias e periodontais, optando pelo
encaminhamento de seus pacientes aos cuidados de um dentista
(SETIAWATI, 2009). No entanto, a maioria das recomendag0es profissionais

sugere a importancia de um dialogo entre esses dois diferentes especialistas
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em relacdo ao atendimento odontolégico de pacientes com a condicdo
metabdlica. De fato, os diabetologistas sdo frequentemente questionados
pelos seus pacientes ou pelos dentistas quanto as indicacfes e/ou auséncia
de contraindicacdes para o tratamento com implantes dentarios enddsseos
(SERRANO-RIOS; CORBATON, 2005; SETIAWATI, 2009).

O tratamento com implante dentario € um meio eficiente de substituir
dentes perdidos. No entanto, segundo Apostolakis ; Brown (2012), o diabetes
tem sido considerado uma condicdo de risco, pois pode causar atraso na
cicatrizacao, fibrointegracdo instavel e infeccées. O tratamento pode falhar
devido a perda prematura do implante ou defeitos na osseointegracao,
levando a eventual falha do implante. Para melhorar a taxa de sucesso global
e reduzir o risco de complicacdes, sdo necessarias tanto a identificacdo de
pacientes adequados para tal tratamento quanto a padronizacdo de seus
procedimentos (APOSTOLAKIS; BROWN, 2012).
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2 Efeito do diabetes na estrutura 6ssea

A resisténcia 0ssea reduzida no diabetes pode aumentar o risco de
fratura, de acordo com evidéncias de estudos observacionais e modelos
animais, embora esse continue sendo um assunto controverso. Para orientar
ainda mais os esforcos de prevencao de fraturas nesse grupo, € necessario
um maior conhecimento das variaveis que influenciam a resisténcia 0ssea
em diabéticos (AGHALOO et al., 2019).

O diabetes mellitus pode afetar a saude 6ssea de varias maneiras,
algumas das quais podem ter efeitos controversos. A obesidade, que é
comum em pessoas com diabetes tipo 2, esta intimamente ligada a maior
densidade mineral 6ssea (DMO), provavelmente como resultado de cargas
mecéanicas e variaveis hormonais, como insulina, estrogénio e leptina
(KAWASHIMA et al.,, 2009). A hiperinsulinemia tem sido associada ao
aumento da formacdo Ossea, baixos niveis de insulina associados ao
diabetes tipo 1 e o avanco do diabetes tipo 2, por outro lado, pode resultar
em diminuigBes da DMO. A hiperglicemia faz com que o colageno tenha uma
maior concentracdo de produtos finais de glicacdo avancada (AGES), o que
pode causar um enfraquecimento progressivo nos 0ssos (RUNG et al., 2009).
Além disso, a hipercalciuria, combinada com a glicosuria, tem o potencial de
causar perda 6ssea e o IGF-I (fator de crescimento semelhante a insulina-I)
€ considerado anabdlico para o 0sso e pode ser reduzido no diabetes. O
aumento da inflamacdo e suas citocinas relacionadas podem acelerar a a
perda Ossea. Problemas microvasculares relacionados ao diabetes e
diminuicdo do suprimento de sangue para 0s 0ssos podem levar a perda e
fragilidade 6ssea (AGHALOO et al., 2019).

Na maioria dos estudos, o diabetes tipo 1 — causado, segundo o
Ministério da Saude, pela destruicdo das células produtoras de insulina,
decorrente do mau funcionamento do sistema imunolégico em que o0s
anticorpos atacam as ceélulas produtoras de insulina, atingindo cerca de 5 a
10% dos diabéticos — estd associado a um pequeno declinio na DMO
(KAWASHIMA et al., 2009). Embora os estudos de fraturas em pessoas com

diabetes tipo 1 sejam limitados, o risco de fraturas parece ser
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significativamente elevado. Duas investigacfes caso-controle anteriores, por
outro lado, ndo encontraram indicagao de risco elevado. Em modelos de
ratos com diabetes tipo 1, histologia 6ssea e marcadores mostram um estado
de baixa renovacdo com atividade osteoblastica reduzida e atividade
osteoclastica normal ou diminuida (RUNG et al., 2009). Em humanos, no
entanto, a maioria das pesquisas de remodelacdo 6éssea no diabetes tipo 1
descobriram que a reabsor¢cdo é aumentada. Entre estudos e marcadores,
os relatérios sobre marcadores de formacéo sdo variaveis (KAWASHIMA et
al., 2009).

Ja em relacao ao diabetes tipo 2, que, segundo o Ministério da Saude,
€ resultante da resisténcia a insulina e da deficiéncia na sua secrecao,
atingindo cerca de 90% dos diabéticos, o impacto na saude 6ssea € mais
controverso. No passado, um risco aumentado de fratura nao era
considerado um efeito adverso do diabetes tipo 2. Uma pesquisa abrangente
de caso-controle utilizando dados da Clinica Mayo publicados em 1980
descobriu que o diabetes ndo estava associado a um aumento na incidéncia
de fraturas, exceto no tornozelo. Além disso, o diabetes tipo 2 estéa ligado ao
aumento de peso, o que protege contra a maioria das fraturas. No entanto,
estudos mais recentes associaram o diabetes tipo 2 a um risco aumentado
de fratura de quadril. Outros locais de fratura, como Umero proximal, pé e até
tornozelo, parecem ser mais vulneraveis ao diabetes do que o antebraco ou
punho distal (KAWASHIMA et al., 2009).

2.1 O diabetes e a doenca periodontal

A doenca periodontal pode ser definida, segundo Serrano-Rios e
Corbatén (2005), como um conjunto de infeccfes localizadas que envolvem
os tecidos de suporte do dente e as estruturas que compdem o periodonto
(isto é, gengiva, ligamento periodontal, cemento radicular e osso alveolar). A
designacdo doencga periodontal inclui tanto doencas reversiveis (gengivite) e
irreversiveis (periodontite). Na periodontite, ha destruicdo do tecido
conjuntivo do aparelho de fixacdo do dente acompanhado por migracéo
apical do aparelho e eventual perda (SERRANO-RIOS; CORBATON, 2005).
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A primeira manifestacdo clinica da doenca periodontal € o
aparecimento de bolsas periodontais, que oferecem um nicho favoravel a
colonizacdo bacteriana. Pode ser diagnosticado por exame clinico com
sonda periodontal para determinar a profundidade da bolsa em combinacéao
com imagens de raios-X, usando técnicas microbiolégicas para uma analise
dos agentes infecciosos (SETIAWATI, 2009).

O diabetes mellitus €, como dito anteriormente, uma doenca sistémica
associada a complicacdes graves que podem afetar a qualidade de vida e a
expectativa de vida do paciente, que pode afetar os olhos e o0s sistemas
nervoso, cardiovascular e renal, além de comprometer a cicatrizacdo de
feridas (RUNG et al., 2009). Além desses efeitos secundarios bem
documentados, ha relatos de risco aumentado de doenca periodontal ou de
sua maior gravidade em pacientes com diabetes. Por exemplo, estudos com
indigenas da etnia Pima no estado norte americano do Arizona mostraram
gue a perda de insercao periodontal e a perda 6ssea foram maiores em
diabéticos versus ndo diabéticos em diferentes faixas etarias (SERRANO-
RIOS; CORBATON, 2005).

2.2 Efeitos da hiperglicemia

A hiperglicemia persistente em individuos diabéticos inibe a atividade
osteoblastica e altera a resposta do paratorménio que, por sua vez, diminui
a formacdo de colagen, induz a apoptose nas células de revestimento do
0SSO e aumenta a atividade osteoclastica devido a persisténcia da
hiperglicemia. Além disso, induz danos sobre a matriz éssea e diminui o
crescimento e acumulo de matriz extracelular. O resultado consequente é a

diminuicdo da formacao 6ssea durante a cura (RUNG et al., 2009).

A hiperglicemia crbnica afeta uma variedade de estruturas teciduais,
causa inflamacdo e estimula a reabsor¢cdo Ossea in vitro. No diabetes, a
perda Ossea parece ser causada mais por uma diminuicdo na producédo
O0ssea do que por um aumento na osteoclastogénese (RUNG et al., 2009).
Além disso, a hiperglicemia suprime o desenvolvimento de osteoblastos e

altera a resposta do horménio da paratiredide, que controla o metabolismo
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do fésforo e do calcio. Outrossim, tem impacto negativo na matriz 6ssea e
seus componentes, bem como na adesao, crescimento e acumulo de matriz
extracelular. Em véarios modelos experimentais de diabetes, a homeostase
mineral, a sintese de ostedides e, em suma, a formacdo O&ssea

demonstraram ser significativamente reduzidas (KAWASHIMA et al., 2009).

O esqueleto é afetado pela hiperglicemia em nivel celular e
extracelular. Niveis elevados de glicose aumentam a diferenciacédo/fusao de
osteoclastos, resultando em um ambiente mais reabsortivo, de acordo com
pesquisas in vitro (VALERO et al., 2007). A hiperglicemia afeta a matriz 6ssea
organica no nivel do tecido, acumulando produtos finais de glicacdo
avancada (AGEs) — produtores de radicais livres em todos os tecidos,
causando estresse oxidativo e aumento da producdo de mediadores
inflamatorios — resultando em diminuicdo da resisténcia 6ssea. Em geral, os
efeitos patogénicos dos AGEs estao ligados ao seu potencial de alterar as
caracteristicas quimicas e funcionais de uma variedade de estruturas

bioldgicas.

O acumulo de AGEs no esqueleto aumenta a fragilidade, diminuindo
consequentemente a resisténcia 0ssea, e, como resultado, afetando a
capacidade de se deformar antes de quebrar (ductilidade) (VALERO et al.,
2007). A pentosidina € o AGE mais pesquisado, e suas concentracdes no
0sso cortical e trabecular estdo negativamente relacionadas a resisténcia
0ssea (RUNG et al., 2009). O tratamento de osteoblastos com pentosidina
resultou em consideravel reducao na expressao génica de fosfatase alcalina,
colageno, osteocalcina e RAGE in vitro. Esses achados apontam que o0s
AGEs tém um impacto negativo no 0sso, resultando em alteracfes funcionais
nos osteoblastos e no processo de mineralizagcdo 6ssea (VALERO et al.,
2007).

A insulina induz o desenvolvimento da matriz osteoblastica de forma
direta. Os niveis de normoglicemia alcancados pela terapia com o hormoénio
resultaram, segundo Kawashima (2009), no desenvolvimento da matriz
O0ssea e formacao de osteoides semelhantes aos participantes de controle

em modelos experimentais de diabetes. Enquanto a hiperglicemia pode
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prejudicar a regeneracdo 0ssea em até 40% apds osteotomias circulares, a
terapia com insulina normaliza esse indice de recuperagcdo, demonstrando
gue a degeneracdo 6ssea se deve exclusivamente ao mau controle do
diabetes (KAWASHIMA et al., 2009).

O diabetes tipo 1 causa diminuicdo da densidade mineral 6ssea, bem
como reducao da formacdo e maior reabsorcdo Osseas, ao passo que O
diabetes tipo 2 mantém a densidade mineral 6ssea normal ou maior em
alguns pacientes. Tem-se observado que a insulina ndo s6 reduz o efeito
deletério da hiperglicemia, controlando-a, mas também estimula a atividade
osteoblastica. A maioria dos estudos foi realizada em medicamentos
induzidos por estreptozotocina/aloxana a partir de modelos experimentais
diabéticos (rato/coelho) para observar osseointegracdo de implantes
(VALERO et al., 2007). Em animais com o diabetes ndo controlado, a taxa
de aposicao mineral no osso recém-formado e a densidade 6ssea ao redor
do implante foram significativamente menores. Em camundongos diabéticos
controlados por insulina, o volume e a densidade 6ssea ao redor do implante
foram idénticos aos animais nao diabéticos, mas o BIC (contato 0sso-
implante) foi consideravelmente menor (mesmo em diabéticos controlados
por insulina em animais) (VALERO et al., 2007).
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Figura 1 — Alteracdes na cicatrizacdo 0ssea em pacientes

diabéticos.
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Fonte: Valero et al. (2007).

3 O diabetes e a osseointegracao de implantes dentéarios

3.1 Osseointegracao

Para Branemark et al. (2014), a osseointegracdo pode ser definida

como uma conexao estrutural e funcional direta entre 0 0sso e a superficie

de um implante de carga. Entre outras definicbes, também a ideia da

osseointegracdo como um processo estrutural e coexisténcia funcional,

possivelmente de forma simbdlica, entre tecidos biolégicos diferenciados,

adequadamente

remodelados,

e componentes sintéticos estritamente

definidos e controlados, proporcionando funcgdes clinicas especificas
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duradouras sem incitar a rejeicdo do organismo (BRANEMARK et al., 2014;
GOTO, 2014).

3.1.1 Biologia da osseointegragao

A osseointegracdo € um procedimento continuo representando o
processo de formacdo 6ssea e adaptacdo ao funcionamento e reparacéo,
gue ocorre devido as atividades osteoblastica e osteoclastica. Os
osteoblastos (células formadoras de osso) sdo de origem mesenquimal e
governam a atividade de osteoclastos (células de reabsorcdo Ossea)
secretando Osteoprotegrina (OPG), que inibe a reabsorcdo 6ssea (PAVYA
BABU, 2015). Os osteoclastos funcionam em conjuncdo com Osteoblastos.
Este processo € conhecido como acoplamento. Os ostedcitos se comunicam
com outras células Osseas através de numerosas membranas celulares
saliéncias que se encontram em pequenos tuneis, conhecidos como
Canaliculi que participa da reabsorcdo 6ssea e do sentido da carga mecanica
no osso (CHUG et al., 2013).

Assim que o implante for colocado no local preparado, em nanos
segundos ha formacdo da camada de moléculas de agua ao seu redor. Esta
camada, segundo Chug (2013), facilita a absorcdo de proteina e outros
moléculas na superficie do implante. Na segunda etapa, variando de 30
segundos a horas ap6s a implantacédo, a superficie do implante é coberto por
uma camada proteica de matriz extracelular. Essas proteinas vém do sangue
e fluidos teciduais no local da ferida e posteriormente da atividade celular na
regiao periprotética (CHUG et al., 2013). Na terceira etapa, a interacdo das
células com a superficie do implante via camada de proteina adsorvida
ocorre, iniciando a adesao, migracao e diferenciacao celulares, que ocorrem
de algumas horas a varios dias. Esta etapa € estrita e rigidamente regulada
pelas proteinas ECM (matriz extracelular), ligadas a superficie celular e
proteinas citoesqueléticas, caracteristicas quimicas e ions quimicos
liberados pela superficie (PAVYA; BABU, 2015).

ECM é o modo através do qual a transferéncia de informacéo ocorre

através de um numero de proteinas que funcionam como mediadoras da
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fixacdo celular, com alguma sinalizacdo e interacdes célula-célula e proteina
celular, ocorrendo com a ajuda de integrinas. A adeséao focal é baseada em
integrina  molecular das composicées de células que participam na
sinalizacdo dependente de adesédo da ECM a célula (CHUG et al., 2013). Os
filopddios sdo extensdes celulares ricas em actina através da qual a adesao
celular ocorre em superficie 4spera. A formacdo Ossea ocorre em duas
direcbes, de superficie do implante em direcdo ao 0sso e do osso em dire¢éo
a superficie do implante, também conhecido como contato osteogénese e
osteogénese a distancia. Na osteogénese a distancia, 0 novo 0sso nao é
formado na superficie do implante, mas o implante fica cercado pela nova
estrutura (GOTO, 2014; MELLO et al., 2016).

3.2 Niveis de glicose

O teste de A1C é um exame de sangue que fornece os niveis médios
de glicose no sangue nos ultimos 3 meses. Outros denominacdes para o
exame sdo: hemoglobina A1C, HbA1C, hemoglobina glicada e teste de
hemoglobina glicosilada. Certos tipos de hemoglobina, chamados variantes
de hemoglobina, podem interferir na medicdo dos niveis de A1C. Se os
resultados do teste de A1C e os niveis de glicose no sangue nao
corresponderem, seu médico deve considerar que o teste de A1C pode nédo
ser um teste confiavel para vocé. Alguns estudos definiram HbAlc de 6-8 %
como bom, 8-10 % como moderadamente controlado e >10 % como mal
controlado (AL AMRI et al., 2016).

3.3 Tratamento com implantes enddsseos

Uma raiz artificial de titanio (elemento biocompativel que pode se
conectar ou integrar-se com seguranga ao 0sso, agindo de forma semelhante
a raiz do dente) é cirurgicamente colocada no osso maxilar ou mandibular do
implante com cerca de 1 mm de profundidade. Dai entdo ocorre a
estabelecimento de um contato proximo entre o 0sso e o implante durante

todo o processo de cicatrizacdo. Este procedimento é necesséario para a

estabilidade e vida util do implante, bem como do suporte secundario do
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elemento protético (ROBLING ET AL ; 2006).

A perda 6ssea ao redor da base do implante € o sinal mais comum de
falha ou auséncia de osseointegracdo. Como a espessura do osso alveolar
e tao fina, esse problema pode ser bastante grave. De fato, todo o 0sso
alveolar pode ser perdido como resultado (MARCHAND et al., 2012). Quando
a guantidade de osso Osseo disponivel para receber um implante é
inadequada, seja por perda fisioldgica, patoldgica ou iatrogénica, o local de
implantacdo pode ser expandido com o0sso autdégeno, biomateriais de
reposicdo ou uma combinacdo dessas duas abordagens. Uma cavidade
natural (especialmente o seio maxilar) ou osso em aposicdo ao defeito
também pode ser usado para fazer modificacbes (JAVED; ROMANOS,
20009).

O comprimento do implante varia de acordo com as circunstancias
clinicas (quantidade 6ssea remanescente), porém implantes curtos e largos

tém maiores taxas de sucesso (ROBLING et,al; 2006).

Figura 2 — Raiz artificial de titdnio e a osseointegracao.

——

Fonte: Marchand et al., (2012).
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Os avancos cientificos levaram a melhorias em varios procedimentos
de implantacdo desde a aplicagcdo inicial da osseointegracdo. O
procedimento original, que envolvia duas sequéncias cirurgicas (enterrar o
implante e esperar de 3 a 6 meses para que ele se recuperasse; depois
conectar cirurgicamente a protese ao implante), foi considerado muito
demorado (JAVED; ROMANOS, 2009). Como resultado, foi idealizada uma
abordagem cirdrgica de uma etapa, na qual um dispositivo de conexao
gengival foi instalado simultaneamente com o processo de implante. Isso
permitiu que a proétese fosse conectada imediatamente, funcionando como
uma espécie de plugue. A experiéncia do dentista teve um grande papel na
decisao de qual procedimento utilizar. Embora as terapias com implantes
enddsseos possam ser eficazes na substituicdo de dentes perdidos, o
diabetes ainda é uma doenca perigosa quando se recebe tal terapia
(MARCHAND et al., 2012; GOTO, 2014).

3.4 Tratamento com implantes enddsseos

Uma revisdo da literatura confirmou a importancia desse tipo de
tratamento para pacientes com diabetes tipo 2. No entanto, poucos estudos
compararam a taxa de sucesso de implantes dentarios intraGsseos em
pacientes diabéticos e em populacdes saudaveis e ndo diabéticas. Essas
séries sugerem, no entanto, que ha um risco maior associado ao diabetes,
embora a amplitude do risco pareca variar (CAl et al., 2018). No estudo de
Morris et al;(2000), 255 pacientes diabéticos de uma amostra de 613
individuos foram analisados. A taxa de falha para implantes dentarios
intradsseos foi apenas ligeiramente maior no grupo diabético em comparacao
com individuos ndo diabéticos (7,8% vs 6,8%, respectivamente). Em
contrapartida, Moy et al. (2005) encontraram uma diferenga marcante entre
diabéticos e néo diabéticos (14% vs 4%, respectivamente), resultando em
um risco relativo de 2,15 para falha em pacientes com diabetes. Alsaadi et
al. (2008), em uma populacdo de 2004 individuos, ndo conseguiram
encontrar nenhuma ligagao entre a presenca de diabetes e falha do implante
usando analises multivariaveis. No entanto, deve-se notar que as taxas

globais de falha para tratamentos com implantes dentarios em pacientes
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diabéticos tém sido altamente variaveis entre as séries publicadas, variando
de 4,4% a 14,3%. A heterogeneidade nos critérios de elegibilidade para
implantacdo em diferentes populacdes diabéticas pode explicar as amplas
variacoes entre os estudos (PAVYA; BABU, 2015).

O sucesso dos implantes dentéarios depende da qualidade do manejo
glicémico em diabéticos. Mealey e Oates (2006) dividiram um grupo de
pacientes com diabetes tipo 2 em quatro categorias com base nos niveis de
HbAlc (hemoglobina glicada): menos de 6%, 6-8%, 8-10% e mais de 10%.
Eles encontraram um declinio substancial na estabilidade do implante nos
dois ultimos grupos em 2 e 4 semanas em comparacdo com o0s valores
basais. Eles também descobriram que os dois grupos de HbAlc mais altos
tiveram cicatrizacdo mais lenta e nenhuma melhora significativa na
estabilidade na semana 16 em comparacdo com o inicio do experimento. Os
dois grupos de HbAlc mais baixos, por outro lado, n&o apresentaram esses
problemas, indicando um bom manejo glicémico. Além disso, Tawil et al.
descobriram que individuos com niveis de HbAlc inferiores a 7% tinham um
risco de falha do implante consideravelmente reduzido em relacdo aqueles
com diabetes mal administrado (HbAlc 7-9%) (MEALEY; OATES, 2006).

Existem véarios mecanismos deletérios associados a niveis elevados
de glicose no plasma que podem comprometer o sucesso do implante a longo
prazo. Estudos em animais, tanto no diabetes tipo 1 quanto no tipo 2,
demonstraram que a osseointegracdo € reduzida em situacfes de
hiperglicemia e que essa anormalidade pode ser corrigida com
suplementacao de insulina ou aminoguanidina, sendo esta Ultima um inibidor
de AGE (ALSAADI et al., 2008). A microangiopatia inibe o reparo 0sseo,
diminuindo a qualidade da coagulacdo. Os osteoblastos, que estao
envolvidos na remodelacédo 6ssea ao redor do implante, sdo reduzidos em
guantidade e atividade, e a formacao de osteoclastos ocorre até certo ponto.
A fibrose também aumenta, especialmente durante a fase inicial apds a

instalacdo do implante dentario (MICHAEL ET AL ; 2009).

O atraso no estabelecimento da estabilidade pode ser devido a essas

anormalidades. A cicatrizacdo pode levar um longo periodo, as vezes até seis
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meses apos a implantacdo e, em individuos diabéticos, o contato 0sso-
implante € mais distenso durante as primeiras semanas de implantacao, e as
lacunas Osseas vazias sdo mais comuns (HAYES; COLEMAN, 2016). A
hiperglicemia crbnica, por sua vez, também aumenta 0S processos
inflamatorios. Em bidpsias periimplantares de pacientes diabéticos, a
superexpressdo de genes que codificam citocinas pro-inflamatérias como
interleucina (IL)-6, IL-8 e fator de necrose tumoral (TNF)-, bem como algumas
guimiocinas como proteina quimiotatica de monaocitos (MCP)- 1 e receptor de
guimiocina C—-C (CCR)-2 e -4, foi observada. As anormalidades das citocinas
foram mais evidentes em pessoas com diabetes mal controlada. Além disso,
nesta populacdo de pacientes, todos os mediadores foram positivamente
associados a gravidade da peri-implantite. A fibrose resultante pode levar o
processo de cicatrizacdo a uma fibrointegracdo menos estavel em vez de
osseointegracdo. As tensfes mecanicas também podem amplificar tais
distorcOes durante a integracdo do implante (MORRIS; OCHI; WINKLER,
2000).

Vale a pena notar que as comorbidades causam empecilhos no
processo de cicatrizacdo. Ma higiene dental, tabagismo e histérico de doenca
periodontal tém um impacto negativo no prognoéstico. A regulacao
inadequada da carga mecanica funcional pode potencialmente piorar o
progndstico apés o implante (SALVI et al; 2008).

Em relacdo aos tipos de implantes, os estreitos e curtos sao mais
propensos a falhas, enquanto implantes largos e curtos parecem ter
melhores resultados. A textura do material, por outro lado, ndo parece afetar
a qualidade da osseoimplantagdo. Em um estudo com 138 pacientes
diabéticos, Loo et al. (2009) descobriram uma correlacdo positiva entre o
numero de implantes adjacentes e a taxa de falha. Um implante com falha foi
encontrado em 31 de 72 casos com trés implantes proximos e 31 de 72 casos
com dois implantes adjacentes, mas a taxa de falha com apenas um implante
foi de 25% (LOO et al., 2009).

A satisfacdo dos pacientes diabéticos ap6s um suporte sobre implante

de sobreprétese foi ligeiramente melhor do que a de pacientes com proteses
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convencionais. As melhorias foram significativas em termos de capacidade
de mastigacao, conforto e variedade de escolhas alimentares (MICHAELI et
al; 2009).

4 Discussao

A hiperglicemia constante atrasa a cicatriza¢gdo do 0sso ao redor dos
implantes. A osteopenia associada ao diabetes induzido em animais pode
ser revertida quando o tratamento com insulina é aplicado. Quando os
implantes sdo colocados na tibia de ratos diabéticos, observa-se uma
reducao de 50% na area de formacao 6ssea e na superficie de contato osso-
implante (VALERO et al., 2007). Se insulina for usada, as caracteristicas
ultraestruturais da interface osso-implante tornam-se semelhantes as do
grupo em controle. Esses resultados sugerem que o controle metabdlico é
essencial para que ocorra a osseointegracao. Apesar de a insulinoterapia
permitir a regulacao da formacéo 6ssea ao redor dos implantes e aumentar
a quantidade 6ssea neoformada, nédo foi possivel igualar o contato osso-
implante quando comparado com grupos ndo diabéticos (MICHAELI et al;
2009).

7z

Atualmente, o diabetes é classificado como uma contra-indicacao
relativa para o tratamento com implantes. Comparado com a populacao
geral, uma maior taxa de falha tem sido observada em pacientes diabéticos
com controle metabdlico (KAWASHIMA et al., 2009). Revendo a literatura
publicada, a maioria dos estudos mostra um maior indice de falhas durante
0 primeiro ano apds a colocacéao do implantes. O envolvimento microvascular
€ um dos fatores implicados em falhas de implantes em pacientes diabéticos.
A alteracdo da microvascularizagcdo associada ao diabetes leva a uma
diminuicdo da resposta imune e reducao dos processos de remodelagdo
O0ssea. A maioria dos artigos revisados concluem que, apesar do maior risco
de insucesso na pacientes diabéticos, mantendo os niveis adequados de
glicose no sangue, juntamente com outras medidas de controle, a taxa de
sucesso e sobrevivéncia do implante aumentam consideravelmente nestes
pacientes (PAVYA; BABU, 2015).
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Apesar disso, o diabetes ndo € uma contraindicacdo absoluta para o
tratamento de osseoimplantacao dentéria. De fato, a taxa de sucesso global,
observada em pacientes diabéticos bem controlados, é boa (85-95%), e
apenas um pouco menor do que em populacdes saudaveis e nao diabéticas
(KAWASHIMA et al., 2009). Vale ressaltar que a cirurgia de implante nunca
€ uma questdo de urgéncia. Isso significa que, antes do procedimento,
especialistas em odontologia e diabetes podem verificar se o tratamento tem
uma chance razoavel de sucesso. Nesse caso, pacientes com diabetes
cronicamente descontrolada associada a multiplas complicacfes sistémicas
e/ou comorbidades ndo devem ser elegiveis para esse tipo de tratamento, ao
passo que solugdes convencionais, como ponte ou protese parcial removivel,
podem ser mais adequadas (VALERO et al.,, 2007). Para outros, o
procedimento de implantacdo pode exigir algum preparo, como melhora no
controle metabdlico. Embora alguns resultados bem-sucedidos tenham sido
relatados em pacientes com niveis muito altos de HbAlc, a maioria dos
autores defende uma HbAlc inferior a 8% antes do implante dentario ser
realizado. Deve-se notar que esta meta proposta € maior do que o
normalmente recomendado para pacientes com diabetes tipo 2. Assim, um
valor de HbAlc préximo ou inferior a 7% pode ser um objetivo mais razoavel
(MEALEY; OATES, 20086).

As repercussfes do diabetes na cicatrizacdo do tecido mole
dependera do grau de controle glicémico no periodo perioperatdrio e da
existéncia de complicacfes vasculares crbnicas. Pacientes com mau controle
metabdlico tém suas defesas imunoldgicas prejudicadas: os granuldcitos tém
sua funcionalidade alterada com modificacdes em seu movimento em direcado
ao local da infeccdo e uma deterioracdo em sua atividade microbicida, com
maior predisposicéo a infeccéo da ferida (CAl et al., 2018). Além disso, a alta
concentracdo de glicose no sangue e em fluidos corporais estimula o
crescimento de patdgenos micoticos, como Candida. A microangiopatia
surgindo como uma complicagdo do diabetes pode comprometer a
vascularizagéo do retalho, retardando a cicatrizacdo e atuando como porta

de entrada para o infec¢éo de tecidos moles (CONTE et al., 2015).
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A insulina ndo parece ser superior aos hipoglicemiantes orais que
estabilizam a glicose plasmatica, apesar de estudos em modelos animais
mostrarem beneficios favoraveis distintos. As comorbidades também devem
ser consideradas, assim como a restauracao da higiene dental adequada, a
cessacao do tabagismo e do tabagismo e o tratamento agressivo da
periodontite (HAYES; COLEMAN, 2016).

Algumas decisoes, incluindo a selecdo do implante, a selegcédo do
meétodo cirdrgico e se a cirurgia € realizada em uma ou duas fases, séo
deixadas para o0 dentista, assim como evitar estresses funcionais
mecanicamente excessivos (particularmente no primeiro ano de
implantacdo) (CONTE et al., 2015).

Além disso, os profissionais devem informar aos pacientes que eles
tém um risco maior de peri-implantite. A osseoimplantacdo dentaria, por outro
lado, tem uma chance razoavel de substituir com sucesso os dentes perdidos
em pacientes diabéticos bem selecionados apdés a erradicacdo de
comorbidades, melhora do controle metabdlico e prevencédo de infeccdes,
embora a taxa de falha permaneca ligeiramente superior a observada em
pessoas saudaveis e ndo diabéticas (CAIl et al., 2018). Terapias mais
tradicionais, como uma ponte ou uma prétese removivel, devem ser
selecionadas em individuos diabéticos que ndo sado elegiveis para um
implante (HAYES; COLEMAN, 2016).

Uma hipétese recente foi feita por Bai et al; 2011, em que a
adiponectina, uma substancia sensivel a insulina adipocina pode melhorar a
osseointregracdo em pacientes diabéticos por infusdo sistémica ou local, pois
mostrou consideravel acao anti-inflamatéria e aumento da densidade 6ssea
mediante elevacdo na quantidade de osteoblastos e inibicdo da formacéao de
osteoclastos. Além disso, os profissionais devem informar aos pacientes que

eles tém um risco maior de peri-implantite.

5 Conclusao

Diabetes mal controlado leva a reducéo significativa do contato entre
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0sso e implante. A terapia com insulina ajuda a regular a formacdo e
regulacdo 6ssea em volta do implante. O uso de solugcBes desinfetantes
bucais no pré e pés-operatério diminui as complicacdes inflamatdérias durante
a cicatrizacao de feridas e até mesmo melhora a sobrevida nas primeiras
semanas. O bom controle glicémico, além do pré e pdés-operatorio sao
necessarios para alcancar melhor osseointegracdo em pacientes diabéticos
Certos fatores, como as caracteristicas da superficie (implante revestido com
material bioativo), além do maior comprimento e largura do implante tém
demonstrado um aumento no sucesso do procedimento em pacientes

diabéticos.
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