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Resumo

A terapia com implantes tornou-se uma alternativa de tratamento comum
para a reabilitacao oral de pacientes com historia de periodontite e perda
dentaria. No entanto, deve-se levar em consideracao que a longevidade do
implante depende diretamente do risco individual a doenca periodontal.

A peri-implantite é caracterizada por um processo inflamatério que ocorre
nos tecidos em torno de um implante osseointegrado em funcao, que
resulta na perda de osso de sustentacao. Condicoes importantes das duas
lesdes sao as reacoes inflamatorias subsequentes e a destruicao tecidual
associada, que ocorre como uma resposta ao biofilme presente nessas
estruturas.

O objetivo do presente estudo é revisar na literatura o risco que o paciente
periodontal tem a desenvolver tal lesao peri-implantar, apos a instalacao
de implantes em sitios onde houve perda de dentes por doenca
periodontal.

Estudos demonstraram que os implantes podem ser instalados e mantidos
com sucesso, em individuos com histérico de periodontite, porém,
apresentam uma taxa de sobrevivéncia mais baixa, complicacoes
significativamente maiores e taxas de sucesso menores do que pacientes

que perderam seus dentes por outras razées que nao a periodontite.

Palavras-chave: Implantes dentarios, fator de risco, peri-implantite,

periodontite



ABSTRACT

Implant therapy has become a common treatment alternative for oral
rehabilitation of patients with a history of periodontitis and tooth loss.
However, it should be borne in mind that the longevity of the implant
depends directly on the individual risk to periodontal disease.

The peri-implantite is characterized by an inflammatory process that occurs
in the tissues around an osseointegrated implant in function, which results
in the loss of the supporting bone. Important conditions of the two lesions
are subsequent inflammatory reactions and associated tissue destruction,
which occurs as a response to the biofilm present in these structures.

The objective of the present study is to review in the literature the risk that
the periodontal patient has to develop such a peri-implant lesion after the
installation of implants in sites where there was loss of teeth due to
periodontal disease.

Studies have shown that implants can be successfully installed and
maintained in individuals with a history of periodontitis but have a lower
survival rate, significantly greater complications, and lower success rates
than patients who have lost their teeth for other reasons than to

periodontitis.

Key words: Dental implants, risk factor, peri-implantitis, periodontitis



1 - INTRODUCAO

A periodontite € uma doenca infecciosa multifatorial caracterizada pela
inflamacao dos tecidos de sustentacao do dente, que culmina na perda de
insercao de tecido conjuntivo e dsseo, e consequente formacao de bolsa
periodontal. E resultante da acdo do biofilme bacteriano subgengival e sua
interacao com os tecidos e células do hospedeiro. Tal destruicao tecidual,
se nao paralisada por meio de uma adequada terapia periodontal, pode
levar a uma mobilidade e futura perda dentaria. A doenca ja é considerada
hoje, junto a outros fatores, a maior causa de perda dentaria na populacao,
e pacientes periodontalmente comprometidos representam uma larga
parcela daqueles que procuram terapia com implantes (Cho-Yan Lee et al.,
2011).

Cada vez mais, inumeros dentes sao extraidos e substituidos por implantes
em pacientes com perda de insercao periodontal de moderada a avancada.
Isso é baseado na idéia de que o desempenho do implante é melhor do que
o de dentes periodontalmente comprometidos, e que sua longevidade
independe da susceptibilidade individual a periodontite. Alguns autores
acreditam que, as vezes, ha um excesso de confianca na terapia com
implantes, quando na verdade, existe um risco para a perda de implantes,
resultante de sua instalacio em sitios com osso de baixa densidade e
volume insuficiente, devido a periodontite (Lundgren et al., 2008).

A mucosite é definida como uma inflamacao dos tecidos marginais ao
redor de implantes em funcao, sendo, assim como a gengivite, um
processo reversivel (Albrektsson & Isidor, 1994). Na verdade, é o resultado

de um desequilibrio entre as defesas do hospedeiro e as agressoes
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bacterianas e se manifesta como uma inflamacao limitada aos tecidos
moles superficiais (Tonetti & Schmid, 1994).

Segundo Quirynen et al. (2002), a peri-implantite é caracterizada como um
processo inflamatério que atinge os tecidos em torno de um implante
osseointegrado em funcao, acarretando na perda de tecido 6sseo marginal.
Individuos susceptiveis reagem de forma mais intensa ao agente
infeccioso resultando em um colapso tecidual mais avancado (Van der
Weijden et al., 2005).

Segundo Tonetti & Schmid (1994), um desequilibrio entre as agressoes
provocadas pelos microrganismos e as defesas do hospedeiro poderiam
levar ao desenvolvimento de inflamacao nas partes profundas nos tecidos
moles e acometer a interface implante-tecido 6sseo. Quando se permite um
acumulo exagerado de placa bacteriana durante um periodo prolongado,
lesbes marginais poderao progredir, assim como em dentes, e
comprometer os tecidos de suporte dos implantes. Entretanto, nem todo
quadro de inflamacado da mucosa ao redor do implante ira,
necessariamente, evoluir para um quadro de peri-implantite (Lang et al.,
2000).

Enquanto peri-implantite e periodontite possuem varias caracteristicas
clinicas em comum, diferencas estruturais nos tecidos de suporte entre
implantes e dentes podem influenciar a resposta do hospedeiro a infeccao.
Analisar os dois tipos de lesoes é importante na busca do diagnostico e no
planejamento do protocolo de tratamento da peri-implantite (Berglundh et

al., 2011).
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Ao instalar implantes em um paciente parcialmente edéntulo, as condicées
ecoldgicas da cavidade oral, que influenciam na formacao de biofilme
sobre os implantes, podem variar em comparacao a pacientes desdentados
totais. Bolsas periodontais residuais podem representar nichos de
infeccao para implantes adjacentes, tanto que, periodonto patégenos como
Aggregatibacter actinomicetemcomitans e Porphyromonas gingivalis sao
mais frequentemente detectados em pacientes desdentados parciais do
que naqueles desdentados totais (Karoussis et al., 2003).

O objetivo do presente estudo é revisar na literatura a interrelacao da
periodontite e a peri-implantite, avaliando o risco que o paciente
periodontal tem a desenvolver lesdao peri-implantar, apds a instalacao de

implantes em sitios onde houve perda de dentes por doenca periodontal.
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2 — REVISAO DE LITERATURA

2.1. - Tecidos peri-implantares X Tecidos periodontais

A Grande similaridade clinica e histolégica é notada entre os tecidos moles
periodontais e peri-implantares. A alta previsibilidade de osseointegracao
dos implantes dentarios é indiscutivel, porém, relatos na literatura remetem
fracassos de implantes associados a patologias de tecidos peri-
implantares, que se assemelham a doenca periodontal. Esta patologia é
denominada peri-implantite devido as semelhancas clinicas, histolégicas e
microbiolégicas com a periodontite (Lekholm et al 1999, Bengazi et al.
1996).

A insercao de tecido mucoso serve de barreira para que produtos oriundos
da cavidade bucal nao cheguem ao tecido o6sseo, mantendo a
osseointegracao e a fixacao do implante. A gengiva e a mucosa peri-
implantar possuem muitas caracteristicas histologicas e clinicas
semelhantes. (Lindhe et al., 2010)

A principal diferenca entre implantes e dentes seria a auséncia de um
ligamento periodontal em implantes e a interface entre os tecidos peri-
implantares e a superficie do titanio. Nos dentes, o cemento permite a
insercao de fibras colagenas. No implante, com a inexisténcia do cemento,
as fibras colagenas do tecido conjuntivo supra-alveolar dispoem-se de
forma paralela ao implante e nao se aderem a superficie do mesmo.
Algumas semanas apods a cirurgia, a insercao de tecido mucoso esta
devidamente formada ao redor do implante. Na existéncia da mucosa

queratinizada, as fibras paralelas conjuntivas estao interligadas com as
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fibras circulares, estendendo-se de forma circunferencial em torno do
implante. (Cerero, 2008; Humphrey, 2006).

O selamento de tecido mole (mucosa peri-implantar), que é semelhante ao
tecido epitelial do dente natural, funciona como uma protecao da interface
implante-osso contra o ataque de microorganismos e traumas mecanicos.
Esse selamento esta localizado na parte mais coronal do implante e possui
aproximadamente 3 mm na direcao corono-apical e é formado por tecido
conjuntivo e epitélio. (Humphrey, 2006).

Toljanic et al. (1999) e Leonhardt et al. (1993) concordam ao afirmarem que
o tecido formado ao redor do implante dentario, apesar de apresentar
semelhancas com o tecido periodontal, possui um selamento bioldgico,
menos eficaz, devido a auséncia de ligamento periodontal, cemento
radicular e insercao conjuntiva, fato esse, que favorece a colonizacao
bacteriana ao redor do implante, resultando em inflamacao, acometimento
do tecido mole peri-implantar (mucosite), possivel perda ossea (peri-
implantite) e até mesmo a perda do implante endésseo.

A auséncia de ligamento periodontal entre a interface implante e osso
alveolar faz com que haja uma menor zona de suporte e menor mobilidade,
quando comparados a mesma interface relacionada a dente, o que resulta
em uma pior adaptacao ao estresse biomecanico e microfraturas no tecido
o6sseo (Cerero, 2008).

No que se refere a suprimento vascular, a artéria dentaria faz-se comum
quando trata de tecidos gengivais e da mucosa peri-implantar, com a
diferenca que no primeiro provém de duas fontes diferentes: ligamento

periodontal (plexo vascular do ligamento periodontal) e processo alveolar
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(vasos sanguineos supra periosteais). Ja no que se refere a mucosa petri-
implantar, com a inexisténcia de ligamento nao ha suprimento proveniente
do plexo vascular do ligamento periodontal e, sim apenas, do processo
alveolar (Humphrey, 2006; Lindhe et al., 2010).

Com o suprimento sanguineo diminuido e a falta de vascularizacao na parte
apical do implante, a resposta inflamatdria dos tecidos peri-implantares,
comparados aos tecidos periodontais, se diferencia por uma resposta
exacerbada frente a colonizacao bacteriana (Cerero, 2008).

Bauman et al. (1993), apoia que o tecido conjuntivo peri-implantar é pobre
em fibroblasto e rico em colageno, diferente do tecido conjuntivo gengival.
Esta caracteristica do tecido queloide rico em colageno e pobre em células,
pode representar a essa regiao peri-implantar uma capacidade minimizada
de defesa contra irritagc6es exégenas.

A penetracao da sonda em implantes comumente encontra-se mais
avancada do que em dente. O valor médio encontrado geralmente é de 3
mm deslocando o epitélio juncional, bem como o tecido conjuntivo
subjacente, e parando proximo a crista 6ssea. Diferente da sondagem em
dentes onde a sonda termina invariavelmente coronaria a porcao apical do
epitélio juncional. A auséncia de sangramento a sondagem através de uma
forca considerada adequada, de supuracao e edema é, comumente,
relacionada a tecidos peri-implantares saudaveis (Ericsson e Lindhe, 1993;
Lang et al., 1994; Mombelli, 1994; Mombelli et al., 1997; Nishimura et al.,

1997; Salvi, Bardet e Lang, 1999).
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2.2. - Doencas Peri-implantares X Doencas Periodontais

Doencas periodontais sao infeccoes provenientes de bactérias indigenas e
ocorrem quando a harmonia entre hospedeiro e microbiota é interrompida,
particularmente em um hospedeiro susceptivel e microorganismos
altamente patogénicos (Lindhe et al., 2008)

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

Pontoriero et al. (1994), realizaram um estudo experimental em humanos
similar ao classico estudo de Loe et al. (1965). Experimental gingivitis in
man. (1965). Da mesma forma como ocorre na gengivite, em um periodo de
sete a vinte um dia, a permanéncia do acumulo de placa bacteriana na
mucosa sobre a superficie do titanio, levou a uma condicao inflamatéria
nos tecidos moles peri— implantares nominada mucosite. A presenca de
placa visivel, vermelhidao, edema e sangramento a sondagem delicada sao
caracteristicas clinicas comuns da mucosite e gengivite.

Peri-implantite refere-se a uma reacado inflamatéria destrutiva com
evidéncia de perda do osso de suporte em torno de um implante em funcao
(Albrektsson et al.,2000; Meffert, 1994; Mombelli, 1999). Clinicamente, a
peri- implantite se apresenta com caracteristicas muito semelhantes as da

periodontite, como inflamacao tecidual, sangramento a sondagem
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delicada, ocorréncia ou nao de supuracao, formacao de bolsa e aumento
na profundidade de sondagem, alteracoes no nivel de insercdao 6ssea e
evidéncia radiografica de destruicao da crista 6ssea marginal.

A doenca peri-implantar se diferencia da doenca periodontal
principalmente pelo fato da peri-implantite afetar de forma direta o osso, ou
seja, nao afeta o tecido conjuntivo, podendo ser considerada uma
osteomielite. (Cerero, 2008)

A peri-implantite frequentemente é precedida de inflamacao de tecido mole,
ou seja, mucosite peri-implantar. Exibe um padrao da perda 6ssea angular,
provendo um defeito em formato de cratera aberta marginalmente.

(Greenstein et al., 2010; Berglundh & Lindhe, 2010).

2.3. - Etiopatogenia das doencas peri-implantares

Cerca de trinta minutos apo6s a exposicao de um implante osseointegrado
a cavidade oral, através de um pilar transmucoso, uma pelicula adquirida é
formada sobre a superficie do implante. Esta pelicula atua como um
substrato para a colonizacao bacteriana e deriva-se de componentes da
saliva, bem como das bactérias e dos produtos dos tecidos do hospedeiro
(Furst et al, 2007).

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

Relatos da literatura, descrevem o biofiime como uma estrutura organizada

em que microrganismos interagem metabolicamente como uma
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comunidade. O processo de formacao do biofilme ao redor dos implantes
ocorre de forma similar ao comparar-se a dentes. Apés a formacao da
pelicula adquirida, observa-se a fixacdao bacteriana, com colonizadores
iniciais, seguida de célula-a-célula de adesao e colonizadores secundarios,
ocorrendo sobre a superficie do implante (Costerton et al., 2005).
Socransky et al. (2000), relatam que o método preferido de crescimento da
maioria das bactérias é o biofilme, pois ele favorece a troca de nutrientes e
protege a comunidade bacteriana da competicao contra outros
microrganismos. Mais que isso, o biofiime também contribui para a
propagacao da resisténcia aos antibioticos (Costerton et al., 2005).
Considerando-se por um angulo mais realista, doencas peri- implantares,
tem como causa uma associacao de varios microorganismos existentes no
biofilme da superficie ao redor do implante. (Armitage & Lundgren, 2010).
Estudos como o de Mombelli et al. (1987), Leonhardt et al. (2003) e
Quirynem et al. (2006) definiram por meio de analise microbioldgica, o perfil
da microbiota subgengival da infeccao peri-implantar. Utilizaram varias
técnicas (sonda de DNA, reacao em cadeia de polimerase, meio de cultura
e outras) e concluiram que essa microflora é constituida por espécies
bacterianas gram-negativas, principalmente Prevotella intermedia,
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis e
Tanerella forsythus, ou seja microorganismos também presentes nos sitios
periodontais.

Rams & Link (1983), realizaram um dos primeiros estudos, relacionando a
microbiota com o insucesso dos implantes. A partir desse trabalho, outros

inUmeros, foram realizados demonstrando que as infeccoes peri-
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implantares sao causadas principalmente por espécies bacterianas Gram-
negativas anaerobias.

Em um estudo realizado por Becker et al. (1990), patégenos periodontais
do tipo Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia,
Porphyromonas gingivalis, estavam presentes em mais de 1/3 dos sitios
com peri-implantite. Observou-se que havia também uma similaridade na
microflora de dentes saudaveis e implantes na mesma condicao de saude.
As mesmas caracteristicas foram relatadas Haanaes (1990), quando
comparou implantes saudaveis e perdidos a dentes naturalmente
saudaveis e dentes com doenca periodontal. (Greenstein et al.,2010).
Shibli et al. (2003), estudaram a microbiota e a perda 6ssea ao redor dos
implantes com peri-implantite induzida por ligaduras. Os autores utilizaram
36 implantes dentais com 4 superficies diferentes que foram colocados nas
mandibulas edéntulas de 6 caes. Nos dias 0, 20, 40, e 60 ap6s a colocacao
de ligaduras de algodao, as amostras microbioldgicas e as radiografias
periapicais foram obtidas. A presenca de Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Porphyromonas intermedia/nigrescens,
Gampylobacter spp, gingivalis Prevotella Capnocytophaga spp,
Fusobacterium spp, streptococcus beta-hemolytico, e Candida spp foram
avaliados em cultura. Os autores concluiram que os implantes dentais com
peri-implantite induzida por ligadura, sao afetados por patdégenos
periodontais, independente da superficie, igualmente apo6s 60 dias.

Alta proporcao de estafilococos (15,1%) nas infeccoes peri-implantares,
assim como nas gengivites (0,06%) e também nas periodontites (1,2%) foi

observado por Rams et al. (1990) em seu estudo, concluindo que essa
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bactéria é de grande relevancia na etiologia das patologias peri-
implantares.

O dorso da lingua, rico em microorganismos, funciona como meio de
contaminacao para os implantes, independentemente do paciente ser
édentulo total ou parcial. (Lee et al.,1999).

Espiroquetas, bastonetes, organismos gram-negativos, facultativos ou
anaerobios estritos, microrganismos mais associados a doenca peri-
implantar, destroem os tecidos, liberando enzimas e fatores que causam
reabsorcao do osso alveolar. Sao responsaveis também pela diminuicao
das defesas do hospedeiro e induzem o sistema imune a uma reacao
inflamatéria. (Cerbasi K P, 2010).

Quirynem & Listgarten (1990); George et al. (1994), elucidaram através de
seus estudos, a influéncia da doenca periodontal no inicio e também na
progressao da patologia peri-implantar nos dentes adjacentes.
Observaram que a microflora subgengival, em individuos desdentados
parciais com implantes instalados, se mostrou mais patolégica do que a de
individuos édentulos totais. O estudo realizado por do Apse et al. (1989),
observou que dentes remanescentes, se tornaram reservatério de
patogenos periodontais, colonizando os tecidos ao redor de implantes.
Gouvoussis et al. (1997), utilizou sondas de DNA especificas para sete
espécies (Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis, Prevotella intermedia, Eikenella corrodens, Fusobacterium
nucleatum, Treponema denticola e Campylobacter recta), encontrando em
5 de 9 pacientes, a transmissao de microrganismos periodontopatogénicos

da denticao residual para os implantes.
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Humphrey (2006) através de seus estudos, pode afirmar que os patégenos
identificados em bolsas periodontais, anteriormente a instalacao dos
implantes, puderam ser identificados nos sitios peri-implantares apés 3
meses de exposicao do mesmo a cavidade oral.

Os trabalhos de Lang et al. (2000); Teles et al. (2010), relatam que nos
pacientes desdentados parciais, os implantes foram colonizados em até 14
dias por bactérias periodontais, apos a instalacao desses implantes, e apos
28 dias dessa exposicao na cavidade oral, houve o estabelecimento de uma
microbiota subgengival.

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

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

al., 2006; Arendorf et al.,1987).
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Leonhardt et al. (2002), acompanharam durante dez anos, 15 pacientes que
apresentavam doenca periodontal. Apos serem tratados, implantes do
Sistema Branemark foram instalados e uma devida terapia periodontal de
suporte instituida. Bactérias como P. gingivalis, P. intermédia, A.
actinomycetemcomitans, Capnocytophaga sp e C. rectus foram detectadas
tanto nos sulcos peri-implantares saudaveis como anteriormente nos
sulcos gengivais dos dentes implantados, apontando que a presenca das
mesmas, hao poderiam ser associadas diretamente a doenca peri-
implantar. Os autores relataram que essas bactérias também foram
encontradas em sulcos peri-implantares comprometidos.

A sequéncia bacteriana que acontece durante a evolucao das doencas
periodontais e peri-implantares é consequéncia da elevacao do fluxo do
fluido crevicular gengival, que aumenta os niveis de proteinas no local,
favorecendo a proliferacao de bactérias proteoliticas e dependentes de
hemoderivados (De Lorenzo & Mayer, 2004). Ap6s a migracao apical do
epitélio juncional, um ambiente anaerdobio é formado e considerado
relevante para que ocorra uma mudanca do perfil bacteriano das lesoes
periodontais e peri-implantares, levando a progressao de ambas as
doencas (De Lorenzo et al., 1997; Gatewood et al., 1993).

No estudo de Mengel et al. (2007), acompanhou-se durante 10 anos
pacientes desdentados parciais que foram reabilitados com implantes e
pacientes reabilitados em estado de saude periodontal, conclui-se que é
existe a possibilidade de instalar implantes em individuos com histéria
prévia de periodontite agressiva, porém, a mesma, pode interferir

negativamente quando se fala em sucesso a longo prazo, ja que esses
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pacientes apresentaram maior perda 6ssea e de insercao no periodo de
acompanhamento, do que aqueles com saude periodontal.

Dhamar et al. (1994), propuseram algumas caracteristicas de similaridade
entre doenca periodontal e peri-implantar como: maior atividade
enzimatica em sitios peri-implantares com profundidade de sondagem de
3-4 mm, comparados com sitios de 1-2 mm, aumento da quantidade de
bastonetes méveis em dentes e implantes, com sitios de 3-4 mm do que em
sitios rasos; a auséncia de espiroquetas em torno dos implantes em
individuos desdentados totais, 1,8% em pacientes parcialmente edéntulos
e 2,5% em dentes com doenca periodontal; microbiota bastante similar ao
redor de dentes e implante tipo Branemark e que a inexisténcia de
determinadas bactérias pode ser sinal de saude ou auséncia de progressao
do processo patologico.

Com relacao a microbiota formada em individuos totalmente édentulos,
com histérico de periodontite, apés 01 ano da instalacao dos implantes em
20 pacientes, notou-se que o numero de bactérias Porphyromonas
gingivalis e Actinobacillus actinomycetemcomitans diminuiram com a
realizacdo das exodontias, criando um ambiente compativel com o estado
de saude nesses pacientes (Danser et al., 1997).

Berglundh et al. (2004) relatam que histologicamente as lesdes peri-
implantares sao caracterizadas por um aumento de volume do infiltrado
inflamatério dos tecidos de insercao peri-implantar, localizados geralmente
ha regiao mais apical no epitélio das bolsas. E em mais da metade das
lesdes analisadas, células inflamatorias como neutrofilos

polimorfonucleares (PMN) se faziam predominantes.
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Bullon et al. (2004); Seymour et al. (1989); Tonetti et al. (1995), analisaram
a frequente presenca de células T, seja na periodontite ou nas lesées peri-
implantares, sugerindo que a resposta imune local também é regulada por
estas células, que por meio da estimulacao e liberacao de citocinas, inibem
ou até destroem um antigeno, provocando um processo inflamatoério e
danos aos tecidos.

Gualini & Berglundh (2003), encontraram maiores quantidades de células
B e células elastase positivas (indicativas de células polimorfonucleares)
nas bidpsias de peri-implantites quando comparadas as mucosites,
demonstrando a diferenca existente entre o comeco e a evolucao da lesao
peri-implantar, podendo ocorrer uma progressao do processo patologico,
se nao houver um tratamento terapéutico adequado.

Kottinen et al. (2006) concluiram que citocinas como TNFa, IL-18, IL-6, fator
de crescimento derivado de plaquetas PDGF-A e fator de crescimento de
transformacao TGF-a, possuem o potencial de ativagao de osteoclastos e
encontram-se associadas tanto com a doenca periodontal como a doenca
peri-implantar.

Segundo Gamonal et al. (2000); Seymour & Gemmel (2001); Holmlund et al.
(2004); Ataoglu et al. (2002); Murata et al. (2002); a IL-1B, classe das
interleucinas-1, no processo de inducdao da reabsorcdo Ossea, sao
apontadas como presentes em altos niveis no fluido gengival dos sitios
com peri-implantite e periodontite, quando comparados com sitios
saudaveis.

Conforme Hellminem et al. (1999), a reducao na producao da interleucina

IL-10, é relacionada a uma maior susceptibilidade do individuo a qualquer
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tipo de infeccao, pois sua funcao esta associada a um aumento da
quantidade de linfécitos B e também é responsavel por inibir a sintese de
citocinas proé-inflamatoérias, reduzindo o processo inflamatério e o efeito
imunossupressor. Pesquisadores presumem que a IL-6 e a IL-10 sao
marcadores importantes da doenca peri-implantar e que ao longo do
tempo, por meio de mais estudos, poderao adicionar informacoes sobre o
potencial patogénico da microbiota para a manter o equilibrio do processo
inflamatério, assim como acontece na doenca periodontal. (Liskmann et
al.,2006).

Romeo et al. (2004) e Oshida (2007), relataram que os principais fatores
etiologicos da doenca peri-implantar e periodontal sao as bactérias
presentes na microflora da cavidade bucal. O pH da boca varia de 5,5 - 7,5,
mas pode chegar a 2,0 sob os depdsitos de biofilme.

Fatores essenciais para o desenvolvimento da infeccao peri-implantar, sao
a fixacao e a proliferacao das bactérias em biomateriais, como por exemplo
no titanio. (Romeo et al., 2004).

Segundo Armitage & Lundgren (2010) as doencas peri- implantares sao
causadas pela associacao de inUmeros microorganismos localizados no
biofilme ao redor da superficie do implante.

Dentes e implantes estao susceptiveis a formacao de biofilme e ao acumulo
de calculo, pois os componentes protéticos penetram na mucosa oral
alcancando uma cavidade contaminada. Tao logo o implante é exposto na
cavidade oral, pode ocorrer a formacao de biofilme na sua superficie.
Klinge et al. (2005); Humphrey (2006), definiram que a formacao inicial da

pelicula e a composicao do biofilme em implantes sdo similares a de um
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dente natural, mas a taxa de adesao inicial de bactérias especificas pode
variar. Calculo supragengival @ mais comumente encontrado em implantes,
enquanto a formacao de calculo subgengival é menos visivel.

Lang et al. (2000); Teles et al. (2010), utilizaram a microscopia eletrénica de
varredura e concluiram que a superficie dos implantes sao colonizadas
rapidamente por multiplas espécies de bactérias. Os estudos identificaram
que essa microbiota padrao é similar em dentes e implantes. Sugerindo
que implantes instalados em pacientes desdentados parciais, foram
colonizados por espécies periodontais em até 14 dias apds sua instalacao
na cavidade bucal. E que o estabelecimento de uma microflora mais
subgengival, acontece em até 28 dias, apds essa exposicao no meio oral.
Segundo Laine et al. (2005), a populacao bacteriana muda em decorréncia
do tempo que o implante esta exposto na cavidade oral; logo apés uma
cirurgia para reabilitacado com implantes, a microbiota presente
inicialmente é semelhante a de uma lesao odontogénica, porém evolui para
uma microbiota similar a de uma periodontite crénica.

Numerosos estudos relatam que a microbiota associada a peri-implantite e
a periodontite, apresentam similaridade. Além disso, quando Shibli et al.
(2003) comparou a microflora presente ao redor de implantes que
manifestaram peri-implantite com implantes saudaveis, notou-se que os
mesmos tipos de bactérias estavam presentes, mas apresentava uma
quantidade elevada de bactérias nos sitios com doenca peri-implantar
(Greenstein et al., 2010).

Lang et al. (2000), estabeleceu que as espécies bacterianas presentes nos

tecidos peri-implantares de dentes saudaveis ou com mucosite sao
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similares as espécies bacterianas encontradas em pacientes com gengivas
saudaveis ou gengivite. De outro modo, a microflora associada as les6es
peri-implantares, sao similares as identificadas nas bolsas com
periodontite avancada.

Na cavidade bucal centenas de morfotipos bacterianos foram
encontrados. Cocos e bastdoes gram-positivos anaerdbios facultativos
foram identificados ao redor de dentes saudaveis e implantes bem
sucedidos. Num individuo com periodontite crénica, tem sido reportada
que a espécie de bactéria predominante é anaerébia gram-negativa.
Contrario a visao de alguns, Armitage & Lundgren (2010), afirmam que
infeccoes peri-implantares nao sao causadas simplesmente por bactérias
gram-negativas anaerobicas. Certamente, esse grupo é importante, mas
leveduras e espécies bacterianas gram-positivas, do tipo Staphylococcus
e Micromonas micro, estao frequentemente associadas com as doencas
peri-implantares.

Segundo Greenstein et al. (2010), bactérias do tipo Actinobacillus
actinomycetemcomitans  (Aggregatibacter  actinomycetemcomitans),
Porphyromonas  gingivalis, Bacteroides  forsythus (Tannerella
forsythensis), Prevotella intermedia e Treponema pallidum, sao os
principais patégenos periodontais e peri-implantares.

Estudos prospectivos em pacientes edentados parciais referentes a
colonizacao do sulco peri-implantar, relataram que bolsas periodontais
residuais, colaboram em altas proporcoes como reservatorio de patéogenos
periodontais que influenciam na colonizacao do sulco peri-implantar.

Demonstrou-se num estudo de Mombelli et al. (1995), que a mesma bactéria
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encontrada em bolsas periodontais residuais também colonizou sulcos
peri-implantares, 3 meses depois da instalacao dos implantes. (Lang et al.,
2000).

Em pacientes parcialmente edéntulos, espécies periodontais oportunistas
do tipo Prevotella intermedia, Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Peptostreptococcus micros, e Fusobacterium nucleatum tém sido
associadas com peri-implantites. Foi evidenciado a transmissao de
patogenos da bolsa periodontal para a regiao dos implantes com doenca
peri-implantar (Klinge et al.,, 2005; Humphrey, 2006). Portanto,
microorganismos presentes em bolsas periodontais antes da cirurgia para
a instalacao de implante, podem ser identificados no sitio do implante trés
meses apos a exposicao do mesmo ao ambiente oral. Outro estudo sugere
que patégenos periodontais, como espiroquetas, podem ser transmitidos
de dentes residuais para implantes, em até seis meses apos a cirurgia de
instalacao. A proliferacao desses patégenos pode ter como consequéncia
um processo inflamatério e desencadear doencas peri-implantares.
(Humphrey, 2006),

Pontiero et al. (1994), realizaram uma pesquisa prospectiva clinica, em 20
pacientes edentados parciais com histdria prévia de periodontite moderada
severa, reabilitados com implantes e acompanhados por um periodo de 6
meses e com acumulo de placa induzido nas trés ultimas semanas. Através
de analises clinicas e microbiolégicas seguindo o modelo de Mombelli et
al. (1987), foi notado que: a) entre os sitios dos implantes e dos dentes, hao
existia diferencas estatisticas, b) entre a o acumulo de placa e a mucosite

peri-implantar, existia uma relacao diretamente proporcional.
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Lang et al. (2000), cita o modelo experimental de gengivite originalmente

descrito por Lée et al. (1965) como evidéncia maxima da relacao de causa
e efeito entre acumulo de placa bacteriana e desenvolvimento de gengivite,
que foi duplicado em relacao a mucosite por Pontoriero et al. (1994).
Os resultados obtidos por Pontiero et al. (1994) foram similares aqueles
obtidos por Loe et al. (1965) e Theilade et al. (1966), em gengivite
experimental em individuos dentados, nos quais altas proporcoes de
bastonetes moveis e espiroquetas, e baixas proporcées de células
cocodides foram encontradas apés 3 semanas de acumulo de biofilme. Os
autores sugerem que o biofilme acumulou em taxas similares em
superficies de dentes e implantes. (Teles et al., 2010).

Nociti et al. (2001), através de um estudo induziram periodontite e peri-
implantite em cachorros, concluiram que ao trigésimo dia as bactérias
Bacteroides forsythus (80% nos implantes e 85% nos dentes),
Porphyromonas gingivalis (95% nos implantes e 85% nos dentes),
estiveram relacionadas com a inducdao de doenca peri-implantar e
periodontite. E ambas as patologias, as taxas de perda Ossea
assemelharam-se.

Rutar et al. (2001), conduziram um estudo retrospectivo em 45 individuos
desdentados parciais e avaliaram a situacao microbioldgica e clinica da
condicao peri-implantar de 64 implantes. Concluiram que dos 5 aos 10
anos, da cirurgia para a instalacao do implante ao exame final, 9 implantes
tiveram 1 episédio de peri-implantite e 6 implantes tiveram 2 episddios da
mesma doenca (23% do total). Nos sitios com doenca peri-implantar, em 4

implantes identificou-se a presenca de Porphyromonas gingivalis, e 2 de
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Actinobacillus actinomycetemcomitans. Analisando-se estatisticamente
foi revelada uma significativa relacao entre a profundidade de sondagem
ha regiao peri-implantar e o total de microbiota anaerdbia, como também a
frequéncia de presenca de Porphyromonas gingivalis. Sugerindo que
ambos os patogenos estao associados com a peri-implantite e a perda de

implantes dentarios. (Paquette et al., 2006).

2.4. — Previsibilidade de sucesso dos implantes nos pacientes
periodontais

Leonhardt et al. (2002), acompanharam durante dez anos, quinze pacientes
que apresentaram doenca periodontal. Apés tratamento, foram instalados
implantes do sistema Branemark, mantendo uma preservacao cuidadosa.
A média do sucesso apos esse periodo foi de 94,7%.

Num estudo prospectivo de 10 anos, Karoussis et al. (2003), avaliaram a
incidéncia de peri-implantite em 53 pacientes. Individuos com histéria de
periodontite crénica apresentaram maior incidéncia de peri-implantite
(28,6%) em comparacao com individuos sem historico da doenca. Em
contraste com estes resultados, Ellegaard et al., (1997) concluiram que a
taxa de sucesso das reabilitacoes com implante permanece elevadas (95%)
naqueles pacientes periodontalmente comprometidos que exibem uma boa
higiene oral.

Num estudo longitudinal abrangendo pacientes parcialmente desdentados
tratados de periodontite agressiva generalizada e periodontite cronica,
Mengel et al. (2001), examinaram a microflora 5 e 3 anos apds os implantes

terem sido instalados, respectivamente. Condicées saudaveis ao redor
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tanto dos dentes como dos implantes foram encontrados, com uma
distribuicao semelhante de microrganismos. Fatores importantes a serem
considerados no sucesso dos implantes sao uma boa higiene oral,
tratamento da condicao periodontal e um apropriado programa de
manutencao (Serino et al., 2009; Shou et al; 2008).

Mais tarde, Mengel et al. (2007), apés acompanharem durante 10 anos a
reabilitacao com implantes de pacientes parcialmente desdentados com
um quadro de periodontite agressiva, observaram que 0s mesmos
sofreram uma maior perda o0ssea e de insercao, quando comparados aos
pacientes com saude periodontal, mostrando que o quadro interfere
negativamente no sucesso, a longo prazo, das reabilitacoes.

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

Tang et al. (2000), analisaram as consequéncias da correlacao existente

entre inflamacao peri-implantar e perda 6ssea marginal, por meio de
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parametros clinicos e radiograficos de 108 implantes em 70 pacientes, 01
ano apos carga funcional, observando uma média de perda 6ssea marginal
de 0.63 mm e que 32.9% apresentaram o equivalente a 1.0 ou mais em indice
de sangramento no sulco. A presenca da placa bacteriana é um dos fatores
etiologicos para a perda dssea alveolar em volta dos implantes, sendo
necessario valorizar a higiene bucal, eliminar a inflamacao dos tecidos
moles e tratar a doenca periodontal dos dentes naturais. Para os autores
estes cuidados sao decisivos para a manutencao dos implantes.

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

Morris et al. 2004 mencionam a saulde dos tecidos periodontais como fator
muito importante para a osseointegracao, pois evitara infeccoes causadas
por bactérias presentes nas bolsas de dentes remanescentes. Relatam
também nao serem raros, pacientes com periodontite previamente
instalada apresentarem peri-implantite.

Falhas prematuras de implantes orais osseointegrados em pacientes
parcialmente desdentados foram remetidas aos altos indices de placa e
gengivite, de acordo com o estudo prospectivo multicéntrico de Van
Steemberghe et al., 1990.

Karoussis et al. (2007), afirmou que a taxa de sobrevivéncia dos implantes
era aceitavel em pacientes com histérico de periodontite parcialmente

edéntulos, com aumento na profundidade de sondagem, perda déssea
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marginal, e maior incidéncia de peri-implantite, quando se mantinha um
programa de manutencao nesses pacientes.

De acordo com o estudo sistematico conduzido por Al-Zahrani, 2008,
pacientes com periodontite agressiva previamente tratada apresentaram
maior perda o0ssea ao redor dos implantes, quando comparados aos
pacientes com historico de periodontite cronica ou saudaveis.

Greenstein et al. (2010), relataram que a incidéncia de peri-implantite em
pacientes com doenca periodontal cronica, foi de 4 a 5 vezes maior do que
nos individuos saudaveis.

Quanto maior a profundidade de sondagem e mais alta a perda de insercao
em boca toda, mais espera-se que ocorra uma perda 6ssea ao redor dos
implantes nos pacientes mais suscetiveis. Experiéncia prévia de reducao
de osso periodontal de suporte, pode levar a perda 6ssea longitudinal em
torno de implantes. (Klinge et al., 2005).

Em quatro revisdes sistematicas, 10 de 11 estudos, feitas por Lindhe &
Meyle, (2008) comparando individuos com historia prévia de periodontite
aos individuos sem histérico de periodontite, mostraram um risco
aumentado de doenca peri-implantar nos pacientes com periodontite
prévia.

Cerero (2008), realizou uma revisao sistematica, estudando implantes em
funcao de 5 a 14 anos, e relatou uma incidéncia maior de doenca peri-
implantar nos pacientes com doenca periodontal, com 2 - 2,6 % em
pacientes sem periodontite, e de 16 — 29 % em pacientes com antecedentes

de doenca periodontal.
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Schou et al. (2004), encontraram também uma frequéncia maior de peri-
implantite em pacientes com periodontite prévia ao implante, assim como
maior perda 6ssea marginal (Cerero, 2008).

Portanto, pacientes que ja foram susceptiveis a periodontite podem
apresentar uma taxa aumentada de insucesso nos implantes, e também
maior perda de suporte 6sseo marginal. (Klinge et al., 2005)

Heitz-Mayfield (2008) (relacionou quatro revisdes sistematicas que
relacionam historico de doenca periodontal como fator de risco para peri-
implantite, e descobriu que esses pacientes realmente apresentam um
risco maior para desenvolver doenca peri-implantar. (Greenstein et al.,
2010) 30

Karoussis et al. (2007), conduziu uma revisao sistematica de literatura com
relacao as taxas de sucesso/sobrevida de implantes dentarios instalados
em pacientes com historico de periodontite parcialmente édentulos, que
apresentaram significativo aumento na profundidade de sondagem, maior
perda 6ssea marginal, e maior incidéncia de peri-implantite. Mas conclui-
se que a taxa de sobrevida de implantes era aceitavel quando se mantinha
um programa de manutencao nesses pacientes. (Greenstein et al., 2010).
Com relacao as taxas de sucesso em individuos com histéria prévia de
periodontite agressiva, um estudo sistematico conduzido por Al- Zahrani
(2008) demostrou que a perda 6ssea em torno dos implantes instalados em
individuos com periodontite agressiva prévia tratada, era mais frequente
do que em pacientes saudaveis ou com histéria de doenca periodontal

crénica. (Greenstein et al., 2010).
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Revisoes sistematicas concordam ao afirmarem que o historico de
periodontite aumenta os riscos de falha do implante em uma probabilidade
variando entre 3,1 e 4,7% (Ong et al.,2008; Heitz et al.,2010).

Leonhardt et al. (2002) acompanharam durante dez anos, quinze pacientes
que apresentaram doenca periodontal. Apds tratamento, foram instalados
implantes do sistema Branemark, mantendo uma preservacao cuidadosa.
A média do sucesso apds esse periodo foi de 94,7%.

Num estudo prospectivo de 10 anos, Karoussis et al. (2003), avaliaram a
incidéncia de peri-implantite em 53 pacientes. Individuos com histéria de
periodontite crénica apresentaram maior incidéncia de peri-implantite
(28,6%) em comparacao com individuos sem histoérico da doenca. Em
contraste com estes resultados, Ellegaard et al. (1997), concluiram que a
taxa de sucesso das reabilitacoes com implante permanece elevadas (95%)
naqueles pacientes periodontalmente comprometidos que exibem uma boa
higiene oral.

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

manutencao (Serino et al., 2009; Shou et al; 2008).
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Mais tarde, Mengel et al. (2007), apés acompanharem durante 10 anos a
reabilitacao com implantes de pacientes parcialmente desdentados com
um quadro de periodontite agressiva, observaram que 0S mesmos
sofreram uma maior perda o0ssea e de insercao, quando comparados aos
pacientes com saude periodontal, mostrando que o quadro interfere
negativamente no sucesso, a longo prazo, das reabilitacoes.

A ocorréncia da peri-implantite em pacientes com perda de dentes devido
a periodontite agressiva e cronica foram comparados em trés estudos com
3 a 5 anos de acompanhamento. De acordo com os resultados, a peri-
implantite pareceu ser ligeiramente mais frequente em pacientes com
historico de periodontite agressiva do que em pacientes com perda de
dentes devido a periodontite cronica. (Mengel et al., 2005; Mengel et al.,
2001; Mengel et al., 1996).

Pacientes com histérico de doenca periodontal podem ser considerados
mais propensos a doenca peri-implantar devido aos fatores relacionados
ao hospedeiro. Consequentemente, um adequado controle da infeccao
periodontal é importante antes da instalacao do implante para auxiliar na
prevencao de complicacoes bacterianas (Heitz et al.,2008; van Winkelhoff
et al., 2000).

Tang et al. (2000), analisaram as consequéncias da correlacao existente
entre inflamacao peri-implantar e perda éssea marginal, por meio de
parametros clinicos e radiograficos de 108 implantes em 70 pacientes, 01
ano apés carga funcional, observando uma média de perda 6ssea marginal
de 0.63 mm e que 32.9% apresentaram o equivalente a 1.0 ou mais em indice

de sangramento no sulco. A presenca da placa é um dos fatores etioldgicos
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para a perda ossea alveolar em volta dos implantes, sendo necessario
valorizar a higiene bucal, eliminar a inflamacao dos tecidos moles e tratar
a doenca periodontal dos dentes naturais. Para os autores estes cuidados
sao decisivos para a manutencao dos implantes.

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

pela progressao da doenca periodontal dos dentes remanescentes.

2.5. - Importancia do tratamento periodontal prévio e terapia de

suporte

Lindhe & Meyle (2008), relataram a importancia do tratamento periodontal
ser realizado, antes de qualquer cirurgia para instalacao de implantes, e
que esse paciente receba manutencao periodontal apropriada; além disso,
o paciente deve ser informado que os tecidos peri-implantares respondem
ao acumulo de placa bacteriana de um jeito similar aos tecidos
periodontais, podendo ocorrer também em torno dos implantes
prejudicando sua longevidade.

Apos terapia periodontal e implantar bem-sucedidas, o paciente deve ter
um cuidadoso programa de manutencao, planejado individualmente e
adaptado para suprir as suas necessidades. E importante garantir que as
rechamadas tenham intervalos regulares. Isto provera um 6timo servico de
prevencao, além de facilitar o tratamento de doenca em progresso,

provendo terapia de suporte apropriada, como métodos de remocao de
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placa e calculo, e agentes antimicrobianos apropriados para uso ao redor
dos implantes. (Lang et al., 2000; Humphrey, 2006).

Humphrey (2006); Oshida (2007 b); Greenstein et al. (2010); relataram que
lesoes de mucosite podem apresentar progressao apical depois de 3
meses de acumulo de placa bacteriana ao redor do implante. Portanto, um
regime de manutencao de trés meses é recomendado durante o primeiro
ano do implante. Dependendo dos fatores de risco os intervalos das
consultas de manutencao podem ser aumentados para a cada seis meses.
Entretanto, varios autores indicam um intervalo de trés meses entre as
consultas de revisao para pacientes que apresentavam doenca periodontal
previamente a instalacao dos implantes.

O protocolo de manutencao estabelecido por Humphrey (2006) sugere uma
consulta de manutencao a cada trés meses, para limitar o progresso da
doenca e permitir o tratamento num estagio precoce. Apos o primeiro ano,
o intervalo de manutencao pode ser estendido para seis meses, se a
situacao parecer estavel.

Uma vez que nao ha consenso na literatura, ao se discutir a avaliacao de
risco dos pacientes, € uma boa ideia enfatizar que, pacientes com historico
de periodontites pode ter um risco aumentado de desenvolvimento de peri-
implantites e, portanto, devem aderir fielmente a um rigoroso programa de
manutencao apos a instalacao de implantes. (Armitage & Lundgren, 2010).
Apoés terapia periodontal e implantar bem-sucedidas, o paciente deve ter
um cuidadoso programa de manutencao, com intervalos ente as revisoes
de 3 meses durante o primeiro ano, podendo ser aumentados para a cada

6 meses, se a situacao parecer estavel. No minimo, um monitoramento
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anual de presenca de sangramento a sondagem, profundidade de
sondagem e/ou supuracao deve ser realizado para permitir comparacoes
com as medidas iniciais, e permitir um diagnéstico precoce de doenca peri-
implantar. Entretanto, varios autores indicam um intervalo de 3 meses entre
as consultas de revisao para pacientes que apresentavam doenca
periodontal previamente a instalacao dos implantes. (Humphrey, 2006;
Oshida, 2007 b; Lindhe & Meyle, 2008; Greenstein et al., 2010; Armitage &
Lundgren, 2010).

Humphrey (2006); Lindhe & Meyle (2008); Heitz-Mayfield (2008), relataram
que uma tomada radiografica normalmente é realizada apos a instalacao
do implante, a fim de conferir se 0 mesmo esta bem posicionado e servir
como referéncia para comparacoes posteriores.

A avaliacao radiografica do osso alveolar ao redor de implantes tem sido
uma medida de valor para o sucesso do implante, pois lesoes podem ser
vistas precocemente. (Lindhe & Meyle, 2008).

Os métodos radiograficos sao confirmatorios e nao exploratorios e devem
ser considerados em conjunto com a avaliacao de parametros clinicos,
como por exemplo, presenca de sangramento a sondagem, profundidade

de sondagem e/ou supuracao. (Mansur, 2008).
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3. Discussao

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

Segundo os autores Klinge et al.,, 2005; Pye et al., 2009; Armitage &
Lundgren, 2010, pacientes com historico de doenca periodontal,
periodontites que nao receberam tratamento adequado ou incompletos,
aumentam o risco de insucesso dos implantes, uma vez que espécies
bacterianas semelhantes sao encontradas em bolsas em torno de dentes e
implantes.

Varios autores, Schou et al. (2004); Klinge et al. (2005); Lindhe & Meyle
(2008); Cerero (2008); Heitz-Mayfield (2008); pesquisaram pacientes com
historico de periodontite submetidos a implantes, e constataram que
realmente esses pacientes apresentam um risco maior para desenvolver
doenca peri-implantar, além de maior perda 0ssea marginal. Greenstein et
al. (2010), chegara a afirmar que em individuos com doenca periodontal
crénica, a incidéncia de peri-implantite foi 4 a 5 vezes maior do que nos
individuos sem esse historico; enquanto Karoussis et al.(2007) relatou que
a taxa de sobrevida de implantes era aceitavel quando se mantinha um
programa de manutencao nesses pacientes.

Apoés terapia periodontal e implantar bem sucedidas, o paciente deve ter

um cuidadoso programa de manutencao, com intervalos ente as revisoes
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de 3 meses durante o primeiro ano, podendo ser aumentados para a cada
6 meses, se a situacao parecer estavel. No minimo, um monitoramento
anual de profundidade de sondagem, sangramento a sondagem e
supuracao devem ser realizados para permitir comparacoes com as
medidas iniciais, e permitir um diagnoéstico precoce de doenca peri-
implantar. Entretanto, varios autores indicam um intervalo de 3 meses entre
as consultas de revisao para pacientes que apresentavam doenca
periodontal previamente a instalacao dos implantes. (Humphrey, 2006;
Oshida, 2007 b; Lindhe & Meyle, 2008; Greenstein et al., 2010; Armitage &
Lundgren, 2010).

Em relacao ao tratamento da peri-implantite, houve um consenso entre os
autores citados de que é dificil, e de progndstico imprevisivel, apesar dos
protocolos disponiveis. Atualmente da-se mais importancia a prevencao da
doenca visto que a instalacao da mesma obriga o paciente e o profissional
a um tratamento dispendioso e complexo, com taxas de sucesso variaveis.
Os autores foram enfaticos quanto ao estabelecimento de um eficiente
regime de controle de placa bacteriana nos pacientes submetidos a
implantes osseointegraveis, com inicio antes mesmo da instalacao
cirurgica desses; pois apesar da peri-implantite ser uma doenca

multifatorial, a presenca de biofilme é essencial para que ela ocorra.
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4. Conclusao

De acordo com os estudos citados da literatura, parece claro que existe
uma forte relacao de similaridade entre as doencas que afetam os tecidos
periodontais e peri-implantares. Ambas as doencas, diante de um mesmo
desafio microbiano, respondem através de processos inflamatoérios,
desencadeando uma série de eventos com fatores presentes tanto na
doenca periodontal, assim como ao redor dos implantes com sinais de
doenca peri-implantar.

Parece bem estabelecido, que numa condicao de saude ou de doenca,
implantes e dentes sao colonizados por microorganismos semelhantes. O
que nos leva a crer, que os pacientes periodontais reabilitados com
implantes, possuem um risco maior de desenvolver doenca peri-implantar.
E imprescindivel que o tratamento periodontal seja realizado antes de
qualquer cirurgia para reabilitacao com implantes. E que esses pacientes
recebam manutencao periodontal adequada, apos terapia implantar bem
sucedida.

Implantes podem ser instalados e mantidos com sucesso, em pacientes

com ou sem uma histdria prévia de periodontite, no entanto, aqueles que

possuem histdria prévia, podem apresentar uma taxa de sobrevivéncia

mais baixa, complicacoes significativamente maiores e taxas de sucesso
menores do que os pacientes que perderam seus dentes por outras razées

que nao a periodontite.
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