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PROPOSI<;:AO 

Este estudo teve par objetivo efetuar a revisao critica e a analise 

da literatura disponivel acerca da influencia da Hipovitaminose D no 

sucesso de implantes osseointegn!veis. 

RESUMO 

A ｰ ｲ ･ ｳ ･ ｮ ｾ ｡ a da vitamina D e essencial no processo de ｩ ｮ ｴ ･ ｧ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o

e ｮ ･ ｯ ｦ ｯ ｲ ｭ ｡ ｾ ｡ ｯ o 6ssea ap6s o procedimento de implantodontia. 

Fatores como ､ ･ ｳ ｮ ｵ ｴ ｲ ｩ ｾ ｡ ｯ Ｌ , ･ ｸ ｰ ｯ ｳ ｩ ｾ ｡ ｯ o insuficiente a luz solar, 

｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o inadequada pelo organismo e desordens hereditarias pod em 

contribuir para as insucesso da cirurgia de implantes, mesmo que 

ten ham sido seguidos todos os protocolos referente a ｲ ･ ｡ ｢ ｩ ｬ ｩ ｴ ｡ ｾ ｡ ｯ o oral 

mediante implantes. 

ｏ ｳ ｴ ･ ｯ ｩ ｮ ､ ｵ ｾ ｡ ｯ o e a ｦ ｯ ｲ ｭ ｡ ｾ ｡ ｯ o de ossa ect6pico que se segue a 
ｩ ｭ ｰ ｬ ｡ ｮ ｴ ｡ ｾ ｡ ｯ o de matriz 6ssea alogemica desmineralizada (DABM) e que 

acredita-se ser secunda ria a ｬ ｩ ｢ ･ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o de fatores indutivos associados 

da matriz 6ssea. Para esclarecer o papel da vitamina D na 

ｯ ｳ ｴ ･ ｯ ｩ ｮ ､ ｵ ｾ ｡ ｯ Ｌ , implantou-se a matriz 6ssea alogenica desmineralizada 

(DABM) de ratos com deficiencia de vitam ina D ( -D rats) em rates 

norma is ( +D rats). 

Devido ao fato de que a mitogenese e a osteocalcina pudessem 

estar envolvidas na ｯ ｳ ｴ ･ ｯ ｩ ｮ ､ ｵ ｾ ｡ ｯ Ｌ , as mesmas foram medidas. 

A atividade mitogenica em extratos de matriz 6ssea alogenica 

mineralizada (ABM) e DABM de ambos as ratos +D e -D , foi 

determinada em urn experimento que utiliza culturas de camada 

(mica de celulas embriomlrias do crania de galinhas. 

Osteocalcina contida no sora e DABM foram medidas par ensaio 

radioimune. DABM de ratos -D nao promoveram a ｯ ｳ ｳ ･ ｯ ｩ ｮ ､ ｵ ｾ ｡ ｯ o tao 

efetivamente quanta nos ratos +D. 

A ｲ ･ ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o da matriz implantada de ratos -D estava diminuida 

quando comparada com a ｲ ･ ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o da matriz de ratos +D 
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(P<O,Ol), e o decrescimo foi atribufdo ao decrescimo correspondente 

do numero de osteoclastos nos implantes (P<0,02) . 

A ｦ ｯ ｲ ｭ ｡ ｾ ｡ ｯ o 6ssea (P<O,Ol) e a total ｭ ｩ ｮ ･ ｲ ｡ ｬ ｩ ｺ ｡ ｾ ｡ ｯ o do implante 

(P<O,OOl) foi significativamente menor nos implantes de ratos -D, e 

as ｲ ･ ､ ｵ ｾ ｯ ･ ｳ s se devem ao declfnio do numero de osteoblastos 

(P<O,OS). A atividade mitogenica em DABM de ratos +D ficou 

apenas levemente menor se comparada com a atividade em ABM, 

mas a DABM de ratos -D continha uma significativa menor atividade 

(P<0,001). 

Nenhuma atividade mitogenica foi percebida em implantes de 

DABM de 8 ratos +D ou -D, tres semanas ap6s a ｣ ｯ ｬ ｯ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o do 

lmplante. A osteocalcina foi significativamente mais alta em ratos -D 

se comparada com os ratos +D. 

Em contraste, as ｣ ｯ ｮ ｣ ･ ｮ ｴ ｲ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ s de osteocalcina em DABM dos 

dois grupos de animais nao foram significativamente diferentes entre 

os mesmos. 

Estas descobertas indicam que a atividade osteoindutiva 

diminufda de DABM de ratos -D e resultado da deficiencia de um ou 

mais fatores mitogenicos que sao essenciais para induzir a 

ｰ ｲ ｯ ｬ ｩ ｦ ･ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o e a ､ ｩ ｦ ･ ｲ ･ ｮ ｣ ｩ ｡ ｾ ｡ ｯ o de celulas 6sseas no sftio do implante, 

e que a osteocalcina nao interfere neste processo. 
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ABSTRACT 

The presence of vitamin D is essential in the integration process 

and new bone formation after the procedure implantation. 

Factors such as malnutrition, inadequate exposure to sunlight, 

poor absorption by the body and inherited disorders can contribute to 

the failure of surgery for implants, which have been followed all 

protocols relating to oral rehabilitation with implants. 

Osteoinduction is the formation of ectopic bone that follows 

implantation of demineralized allogeneic bone matrix (DABM) and is 

believed to be secondary to the release of associated Inductive 

factors from bone matrix. 

To clarify the role of vitamin D in osteoinduction, we implanted 

DABM from vitamin D-deficient rats (-D rats) into normal rats (+D 

rats). 

Because mitogens and osteocalcin might be involved in 

osteoinduction, these were measured. 

Mitogenic activity in extracts from mineralized allogeneic bone 

matrix (ABM) and DABM from both +D and -D rats was determined 

with an assay that utilizes monolayer cultures of embryonic chick 

calvarial cells. 

Osteocalcin in serum and DABM was 

radioimmunoassay. DABM from -D rats did 

osteoinduction as effectively as DABM from + 1 rats. 

measured by 

not promote 

Resorption of implant matrix from -D rats was diminished 

compared with resorption of matrix from +D rats (P < 0.01), and the 

decrease was attributed to a corresponding decrease in the number 

of osteoclasts in the implants (P < 0.02). 

Bone formation (P < 0,01) and total implant mineralization (P < 

0.001) were significantly reduced in implants from -D rats, and the 

reductions corresponded with a decline in the number of osteoblasts 

(P < 0.05). 
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Mitogenic activity in DABM from +D rats was only slightly 

decreased as compared with activity in ABM, but DABM from -D rats 

contained significantly less activity (P < 0.001). 

No mitogenic activity was identified in implants of DABM from 

either +D or -D rats 3 wk after implantation. Serum osteocalcin was 

significantly higher in -D as compared with +D animals. 

In contrast, the concentrations of osteocalcin in DABM from the 

two groups of animals were not significantly different from each 

other. 

These findings indicate that the diminished osteoinductive 

activity of DABM from -D rats results from deficiency of one or more 

mitogenic factors that are essential for inducing the proliferation and 

differentiation of bone cells at the implant site and that osteocaicin 

does not play a role in this regard. 
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INTRODU<;:AO 

Atualmente, ainda ha uma percentagem significativa de 

fracassos de implantes na pnltica clinica, causando transtornos para 

o profissional e para o paciente. Multiplos fatores podem participar da 

etiologia das falhas em implantes orais; temos como possiveis causas 

fatores relacionados ao hospedeiro, a cirurgia e a ｲ ･ ｳ ｴ ｡ ｵ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o
protetica. 

0 fracasso de um implante consiste na falha total do implante 

em cumprir seu prop6sito funcional (EI Askary et al.lO, 1999). 0 

sucesso ou o fracasso de um implante depende basicamente da 

saude sistemica e local do individuo, dos seus habitos e da ｣ ｯ ｮ ､ ｩ ｾ ｡ ｯ o

cirUrgica em que o procedimento foi executado. 

Podemos alistar as principals causas relacionados aos insucessos 

na terapia com implantes ocorridos durante o periodo de 

ｯ ｳ ｴ ･ ｯ ｩ ｮ ｴ ･ ｧ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ Ｎ . Sao as seguintes: 

1 Condi!;ao Sistemica 

1.1 Osteoporose 

A osteoporose e uma desordem esqueletica na qual decresce a 

densidade e a massa 6ssea, M uma ､ ･ ｴ ･ ｲ ｩ ｯ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o micro arquitetural 

elevada e suscetibilidade a fraturas (Uddo27, 2004). Depois dos 60 

anos de idade quase um ｴ ･ ｲ ｾ ｯ o da ｰ ｯ ｰ ｵ ｬ ｡ ｾ ｩ ｩ ｯ o tem esta ､ ｩ ｳ ｦ ｵ ｮ ｾ ｡ ｯ ［ ;

ela ocorre duas vezes mais nas mulheres do que nos homens. Sendo 

comum nas mulheres na p6s menopausa e naquelas que sofreram 

ovaricectomia (Dao et al.8,1993; Misch20, 2000). 

E considerada como uma ｣ ｯ ｮ ｴ ｲ ｡ Ｍ ｩ ｮ ､ ｩ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o relativa para a terapia 

com implantes osteointegrados, pois a ､ ｩ ｭ ｩ ｮ ｵ ｩ ｾ ｡ ｯ o da densidade 6ssea 

afeta substancialmente o contato implante/osso. 0 planejamento da 

terapia com implantes para pacientes com osteoporose e iferenciado. 

0 design do implante deve proporcionar uma maior ancoragem e 

deve possuir tratamento de superficie para aumentar a densidade e o 

contato osseo. E esperado um periodo de ｣ ｩ ｣ ｡ ｴ ｲ ｩ ｺ ｡ ｾ ｡ ｯ o mais Iongo e a 

carga deve ser progressiva (Misch20, 2000). 
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Ja Dao et ai.B (1993) relatam que o fato de a osteoporose ser 

diagnosticada em um local do esqueleto nao quer dizer que todos os 

ossos serao afetados. Desta forma, os autores recomendam a analise 

6ssea do local em que se pretende colocar o implante. AIE§m disso, 

em sua pesquisa nao foi encontrada qualquer ｲ ･ ｬ ｡ ｾ ｡ ｯ o entre perda de 

implantes e idade ou sexo, sendo que a osteoporose e claramente 

mais prevalente em idosos e principalmente nas mulheres. Por este 

motivo os autores nao consideram a osteoporose em outro sitio, que 

nao os maxilares, como sendo um fator de risco para a terapia com 

implantes. 

1. 2 Displasia fibrosa 

Displasia fibrosa e a ｳ ｵ ｢ ｳ ｴ ｩ ｴ ｵ ｩ ｾ ｡ ｯ o do ossa normal por uma 

ｰ ｲ ｯ ｬ ｩ ｦ ･ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o anormal de tecido fibroso, que causa lise em um ou em 

varios ossos, ou ainda, e uma lesao expansiva que substitui 0 c6rtex 

e a medula 6ssea normals por material fibroso desorganizado 

(Instituto Goiano Radiologia14, 2004). 

A etiologia e desconhecida e a ､ ｯ ･ ｮ ｾ ｡ a atinge ambos os sexos. As 

lesoes podem ser assintomaticas, associadas a dor ou predispor a 
fratura patol6gica. Os locais mais afetados sao as costelas e os ossos 

do crania, especialmente os maxilares (lnstituto Goiano Radiologia14, 

2004). 

As caracteristicas da displasia fibrosa contra-indicam totalmente 

a ｲ ･ ｡ ｢ ｩ ｬ ｩ ｴ ｡ ｾ ｡ ｯ o com implantes nos locais afetados, pois a ausencia de 

osso saudavel e o aumento de tecido fibrosa tornam a ｦ ｩ ｸ ｡ ｾ ｡ ｯ o e a 

estabilidade inicial do implante impossiveis (EI Askary et al.lO, 1999; 

t·1lsch20, 2000). 

1.3 Osteite Deformante (Mal de Paget) 

A osteite deformante e uma ､ ｯ ･ ｮ ｾ ｡ a 6ssea cronica e de 

progressiio lenta. Os osteoblastos e os osteoclastos estiio envolvidos, 

predominando a atividade osteoblastica (Misch20, 2000). 
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Os pacientes geralmente tem mais de 40 anos de idade, sendo 

que os homens sao ligeiramente mais afetados do que as mulheres. 

Os maxilares sao afetados em aproximadamente 20% dos casos, 

sendo o envolvimento da maxila mais comum do que o da mandibula. 

Normalmente observa-se mobilidade dental nos locais afetados. Ao 

exame radiogratico observa-se um osso com aspecto de algodao. 

Aumentos 6sseos freqiientemente podem ser palpados (Misch20, 

2000). Podem haver fraturas espontaneas devido a um aumento 

significativo da ｶ ｡ ｳ ｣ ｵ ｬ ｡ ｲ ｩ ｺ ｡ ｾ ｡ ｯ o 6ssea. Os implantes dentais sao 

contra-indicados nos locais afetados por esta ､ ｩ ｳ ｦ ｵ ｮ ｾ ｡ ｯ o (EI Askary et 

al.lO, 1999). 

1.4 Disfun!;6es da vitamina o 

A deficiencia de vitamina D no adulto leva ao raquitismo. A 

vitamina D aumenta a ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o do calcio e do fosfato pelo 

organismo. All§m da falta de vitamina D, a falta de ･ ｸ ｰ ｯ ｳ ｩ ｾ ｡ ｯ o a luz 

solar tambem pode levar ao raquitismo (Sonis et al.25, 1984). Alguns 

tipos de drogas anticonvulsivas, bem como ､ ｩ ｳ ｦ ｵ ｮ ｾ ｯ ･ ｳ s gastrintestinais 

tambem. Uma ｲ ･ ､ ｵ ｾ ｡ ｯ o no trabeculado osseo e uma lamina dura 

indistinta sao os seus principals achados radiograticos (Misch20, 

2000). 

Os implantes nao estao contra-indicados nestes casos e o 

tratamento e feito com suplemento de vitamina D e ･ ｸ ｰ ｯ ｳ ｩ ｾ ｡ ｯ o solar 

diaria (Sonis et al.25, 1984). 172 • Revista Odonto Ciencia - Fac. 

Odonto/PUCRS, v. 20, n. 48, abr./jun. 2005 

Falha prematura em imp/antes orais Fadanelli AB, Stemmer AC, 

Beltrao GC 

1.5 Diabetes melito niio controlada 

Os principais sintomas do diabetes melito sao poliuria, polidipsia, 

polifagia e perda de peso. As membranas de quase todas as celulas 

precisam de insulina para permitir que ocorra a ｰ ･ ｮ ･ ｴ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o da 

glicose, com ･ ｸ ｣ ･ ｾ ｡ ｯ o das celulas cerebrais e da medula espinhal. 

Com a deficiencia de insulina a glicose permanece na corrente 
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sangOinea e, portanto, o nivel de glicose no sangue aumenta 

(Misch20, 2000). 

0 diabetes melito nao afeta diretamente o sucesso au o fracasso 

dos implantes. A ｣ ｯ ｬ ｯ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o de implantes em pacientes com diabetes 

metabolicamente controlados nao resulta em maior risco de falhas do 

que na ｰ ｯ ｰ ｵ ｬ ｡ ｾ ｡ ｯ o geral (EI Askary ET al.10,1999). 

Pacientes diabeticos descompensados apresentam maior risco de 

desenvolver ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ ｯ ･ ｳ s e ｣ ｯ ｭ ｰ ｬ ｩ ｣ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ s vasculares. 0 processo de 

｣ ｩ ｣ ｡ ｴ ｲ ｩ ｺ ｡ ｾ ｡ ｯ o e afetado pelo comprometimento da ｦ ｵ ｮ ｾ ｡ ｯ o vascular, 

quimiotaxia, comprometimento da ｦ ｵ ｮ ｾ ｡ ｯ o dos neutr6filos e um meio 

ambiente anaer6bio. 0 metabolismo da proteina e reduzido e a 

｣ ｩ ｣ ｡ ｴ ｲ ｩ ｺ ｡ ｾ ｡ ｯ o dos tecidos moles e duros e retardada. A ｲ ･ ｧ ･ ｮ ･ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o

dos nervos e alterada e a angiogenese, comprometida (Misch20, 

2000). 

Desta forma, pacientes portadores do diabetes melito nao 

controlados devem postergar a cirurgia ate que controlem seu 

metabolismo (EI Askary et al.lO, 1999). 

2 Condi!;iio Local 

2.1 Higiene oral deficiente 

Pacientes que apresentam higiene oral pobre, resultando em 

acumulo de placa, gengivite ou periodontite nao sao candidates ideais 

para o tratamento com implantes, pois o acumulo de placa e uma das 
principals causas de falhas. Estes pacientes devem adquirir um bom 

nivel de higiene oral antes que a cirurgia seja realizada, salientando 

ainda que rechamadas peri6dicas sao indispensaveis (EI Askary et 

al.lO, 1999). 
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2.2 Radioterapia de cabet;a e pescot;o 

A ｲ ･ ｬ ｡ ｾ ｡ ｯ o entre a falha de implantes dentais e pacientes 

irradiados nao e clara. As possiveis ｣ ｯ ｭ ｰ ｬ ｩ ｣ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ s com pacientes que 

sofreram radioterapia sao xerostomia, risco de ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ ｯ ･ ｳ s devido a 
､ ｩ ｭ ｩ ｮ ｵ ｩ ｾ ｡ ｯ o do aporte sangOineo na regiao e possibilidade de 

osteoradionecrose (Jisaander et al.16, 1997). 

ｃ ｯ ｭ ｰ ｬ ｩ ｣ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ s devido a ｩ ｲ ｲ ｡ ､ ｩ ｡ ｾ ｡ ｯ o sao esperadas quando a dose 

excede 64 Gy (Ali, et al.11997). 

Alguns autores dizem que a maxila e mais suscetivel a falha de 

implantes ap6s ｩ ｲ ｲ ｡ ､ ｩ ｡ ｾ ｡ ｯ Ｌ , porem, quando acontecem na mandibula, 

OS efeitos sao mais serios devido ao aporte sangOineo mais reduzido. 

Nao M um consenso quanto ao periodo de espera entre o fim da 

radioterapia e a ｣ ｯ ｬ ｯ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o do implante. Alguns autores sugerem tres 

a seis meses, enquanto outros recomendam um periodo de espera de 

doze meses (Jisaander et al.16, 1997). 

2.3 Qualidade 6ssea 

Tanto o ossa de qualidade tipo I, encontrado frequentemente na 

mandibula; quanto o osso de tipo IV, geralmente encontrado na 

maxila, podem representar uma dificuldade na ｣ ｯ ｬ ｯ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o de 

implantes orals (Frieberg et al.13, 1991). 

Em uma pesquisa realizada por Frieberg et al.13 (1991) a maior 

quantidade de perda de implantes, na mandibula, foi em os5o tipo I, 

provavelmente devido ao sobre aquecimento durante o preparo 

cirurgico. E a maior quantidade de perda de implantes, na maxila, foi 

em o5so tipo IV, provavelmente devido a falta de estabilidade inicial 

na ｣ ｯ ｬ ｯ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o do implante. 

Para que as falhas na ｣ ｯ ｬ ｯ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o de implantes sejam minimizadas 

o cirurgiao deve estar apto a realizar ｭ ｯ ､ ｩ ｦ ｩ ｣ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ s na tecnica 

operat6ria de acordo com o tipo de ossa encontrado (Frieberg et 

al.13, 1991; Misch19, 2000). 

2.4 Reabsort;oes e defeitos 6sseos 
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A maior parte dos casas de insucesso de implantes ocorre em 

maxilas e mandibulas com severa ｲ ･ ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ Ｌ , ou em locais que 

apresentem defeitos osseos, ou seja, quantidade ossea reduzida no 

sftio de ｣ ｯ ｬ ｯ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o do implante (Jemt et al.15, 1995; Becktor et al.4, 

2004). 

Frieberg et al.13 (1991) demonstraram que a forma dos 

rebordos e a qualidade ossea sao OS fatores mais associados a 
sobrevivencia dos implantes. 

Volume osseo reduzido pode causar ｦ ･ ｮ ･ ｳ ｴ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o do implante, 

diminuindo a estabilidade inicial e aumentando o risco de ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ ｡ ｯ o

(Widmark et al.28, 1997; Becktor et al.4, 2004). 

Por estes motivos as ｣ ｯ ｮ ､ ｩ ｾ ｯ ･ ｳ s anatomicas do sftio cinlrgico 

devem ser analisadas, caso seja necessaria realiza-se enxerto osseo 

previa a ｣ ｯ ｬ ｯ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o do implante (Misch et al.21, 1992; Becktor et al.4, 

2004). 
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Falha prematura em imp/antes orais Fadanelli AB, Stemmer AC, 

Beltrao GC 

3 Habitos 

3.1 Fumo 

Bain et al.2 (1993) em seus estudos consideram o fumo como 

sendo um fator relevante na falha prematura de implantes orais. 

Scwartz-Arad et al.24 (2002) relatam que pacientes fumantes 

tiveram uma incidencia mais alta de ｣ ｯ ｭ ｰ ｬ ｩ ｣ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ s do que os nao 

fumantes, principalmente quando foram usados parafusos de 

cobertura altos. 

14 



Tambem foi encontrada uma ｲ ･ ｬ ｡ ｾ ｡ ｯ o positiva entre o numero de 

a nos ha que o paciente fuma e a incidencia de ｣ ｯ ｭ ｰ ｬ ｩ ｣ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ Ｎ .

0 tabagismo reduz a ｶ ｡ ｳ ｣ ｵ ｬ ｡ ｲ ｩ ｺ ｡ ｾ ｡ ｯ o 6ssea, diminui a atividade 

dos leuc6citos polimorfonucleares, resultando em baixa mobilidade, 

fndice diminuto de ｭ ｩ ｧ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o quimiotaxica e atividade fagodtica 

reduzida. Estas ｣ ｯ ｮ ､ ｩ ｾ ｯ ･ ｳ s contribuem para a ､ ｩ ｭ ｩ ｮ ｵ ｩ ｾ ｡ ｯ o da 

resistencia a ｩ ｮ ｦ ｬ ｡ ｭ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ s e ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ ｯ ･ ｳ s e o comprometimento do 

potencial de ｣ ｩ ｣ ｡ ｴ ｲ ｩ ｺ ｡ ｾ ｡ ｯ Ｎ . Achados adicionais demonstram um 

conteudo mineral reduzido no osso de idosos fumantes (Misch20, 

2000). 

Caso o paciente pare de fumar ha uma melhora no aporte 

sangOfneo e nas ｣ ｯ ｮ ､ ｩ ｾ ｯ ･ ｳ s gerais em poucas semanas, diminuindo o 

risco de ｣ ｯ ｭ ｰ ｬ ｩ ｣ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ s p6s-cirurgicas (Schwartz-Arad, et al.24, 2002). 

3.2 Alcool e drogas 

0 abuso no consumo de alcool e drogas representa uma contra

ｩ ｮ ､ ｩ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o para a terapia com implantes osteointegrados. 

A ｣ ｯ ｯ ｰ ･ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o e ｭ ｯ ｴ ｩ ｶ ｡ ｾ ｡ ｯ o por parte deste grupo de pacientes 

devem ser encaradas como impraticaveis. Tais pacientes em geral 

estao lnadequadamente nutridos e com as respostas imunol6gicas 

comprometidas (Spiekermann et al.26, 2000). 

4 ｃ ｯ ｮ ､ ｩ ｾ Ｚ ｡ ｯ o Cirurgica 

4.1 Falta de estabilidade inicial 

0 uso de ｦ ｯ ｲ ｾ ｡ a excessiva para remover uma broca presa durante 

a ｰ ｲ ･ ｰ ｡ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o do alveolo cirurgico, falta de destreza manual durante 

as ｰ ･ ｲ ｦ ｵ ｲ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ s ou na ｣ ｯ ｬ ｯ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o do implante e qualidade 6ssea pobre 

podem levar a uma osteotomia exagerada para as dimensoes do 

implante (Misch20, 2000). Injuria de celulas 6sseas com subseqOente 

necrose e ｰ ｲ ･ ｰ ｡ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o elfptica com subsequente ｦ ｯ ｲ ｭ ｡ ｾ ｡ ｯ o de tecido 

mole encapsulando o implante sao aspectos resultantes destes 
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fatores. Nao ha dados 5uficientes relacionando o tamanho da fresta 

entre implante e osso que levaria a falha na ｯ ｳ ｴ ･ ｯ ｩ ｮ ｴ ･ ｧ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o do 

implante (EI Askary et al.10, 1999). 

Habilidade cirurgica, pressao correta durante as ｰ ･ ｲ ｦ ｵ ｲ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ s e o 

uso de broca5 afiada5 sao fatores que levam a um alveolo cirurgico 

preciso, aumentando a taxa de 5uce550 na ｯ ｳ ｴ ･ ｯ ｩ ｮ ｴ ･ ｧ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o dos 

implantes pela ｯ ｴ ｩ ｭ ｩ ｺ ｡ ｾ ｡ ｯ o do contato 055o/implante (EI Askary et 

al.lO, 1999). 

4.2 Sobre aquecimento osseo 

Ha uma forte ｣ ｯ ｲ ｲ ･ ｬ ｡ ｾ ｡ ｯ o entre sobreaquecimento osseo e falha 

de implantes (Piattelli et al.23, 1998). 

Uma minima ･ ｬ ･ ｶ ｡ ｾ ｡ ｯ o de temperatura durante as ｰ ･ ｲ ｦ ｵ ｲ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ s

6sseas e fundamental na tecnica atraumatica. 0 controle da 

temperatura e essencial na ｯ ｳ ｴ ･ ｯ ｩ ｮ ｴ ･ ｧ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ ［ ; a necrose de celulas 

6sseas ocorre a uma temperatura de 47 graus centfgrados (ou mais), 

porum minuto (Eriksson et al.ll, 1982). 

Para evitar sobreaquecimento recomenda-se que a velocidade 

das ｰ ･ ｲ ｦ ｵ ｲ ｡ ｾ Ｕ ･ Ｕ 5 nao exceda 2000rpm, que sejam usadas brocas 

sequenciais novas e que seja realizada ｩ ｲ ｲ ｩ ｧ ｡ ｾ ｡ ｯ o copiosa 

(Meffert18, 2000). 

4.3 ｅ ｳ ｰ ｡ ｾ ｯ o reduzido entre imp/antes ou entre dentejimplante 

A maior parte dos fabricantes recomenda um ･ Ｕ ｰ ｡ ｾ ｯ o mlnimo 

entre implante5 ou dente/implante de tre5 a 5ete milfmetros, para 

permitir suficiente ･ ｳ ｰ ｡ ｾ ｯ o biol6gico. De5ta forma, evitando a necrose 

que poderia ocorrer devido ao reduzido aporte 5angufneo e facilitando 

a higiene oral. Em osso muito den5o (tipo I) o ･ ｳ ｰ ｡ ｾ ｯ o mlnimo deve 

ser de cinco milfmetros, para evitar sabre aquecimento e necrose 

celular; em osso medular (tipo III e IV) o ･ Ｕ ｰ ｡ ｾ ｯ o pode ser de tres 

milfmetros, pois nao ha risco de sobre aquecimento (EI Askary et 

al.lO, 1999). 

16 



4.4 Colocar;ao de imp/ante em sitio contaminado 

Podem ocorrer falhas de implantes devido a ｣ ｯ ｬ ｯ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o em sitio 

contaminado ou devido a ｭ ｩ ｧ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ Ｌ , atraves dos ･ ｳ ｰ ｡ ｾ ｯ ｳ s medulares, 

de ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ ｡ ｯ o proveniente de dentes vizinhos. A ｣ ｯ ｮ ｴ ｡ ｭ ｩ ｮ ｡ ｾ ｡ ｯ o tambem 

pode ocorrer devido a ー ･ ｲ ｦ ｵ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o da fossa nasal ou de ｣ ｯ ｭ ｵ ｮ ｩ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o

com seio maxilar contaminado (Kronstrom et al.17, 2001). 

Durante o estagio inicial de ｯ ｳ ｴ ･ ｯ ｩ ｮ ｴ ･ ｧ ｲ ｡ ｾ ｩ ｬ ｯ o o implante e 

especialmente vulnenlvel a ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ ｯ ･ ｳ Ｎ .

Esta vulnerabilidade pode ser explicada pela ausencia de 

ligamenta periodontal e porque ap6s a ｣ ｯ ｬ ｯ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o do implante a 

interface 6ssea sofre ｲ ･ ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o (Esposito et al.12, 1999). 

Desta forma, recomenda-se que antes da ｣ ｯ ｬ ｯ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o do implante 

sejam removidas quaisquer fontes de ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ ｡ ｯ o pr6ximas: restos 

radiculares, corpos estranhos, lesoes endodonticas, lesoes residuais e 

ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ ｡ ｯ o periodontal. Os dentes adjacentes ao sitio do implante 

devem ser avaliados observando-se a poss[vel necessidade de 

tratamento periodontal, endodontico, retratamento endodontico, 

apicetomia ou exodontia (Oh et al.22, 2003). 

4.5 Contaminar;ao do imp/ante antes da inserr;ao 

0 implante pode ser contaminado devido a erros do fabricante 

ou devido a erros do operador durante a cirurgia, atraves do cantata 

do implante com instrumentos nao de titanio, cantata com bacterias 

da cavidade oral, ou ainda com o p6 da luva que age como um filme 

sabre o implante (Piattelli et al.23, 1998). 
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4.6 "Design" impr6prio do retalho 

Caso o design do retalho nao permita a ｣ ｯ ｡ ｰ ｴ ｡ ｾ ｡ ｯ o dos bordos 

cinlrgicos ou caso haja tensao excessiva na sutura a ｣ ｩ ｣ ｡ ｴ ｲ ｩ ｺ ｡ ｾ ｡ ｯ o fica 

prejudlcada, podendo haver ･ ｸ ｰ ｯ ｳ ｩ ｾ ｡ ｯ o prematura do parafuso de 

cobertura. Isto aumenta o risco de ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ ｡ ｯ o no sitio do implante, 

podendo causar mucosite e periimplantite que pod em levar a perdado 

implante (EI Askary et al.10,1999). 

4. 7 Carga transmucosa 

Os implantes podem sofrer carga mastigat6ria prematuramente 

atraves da mucosa, esta carga pode ser provocada por pr6teses 

provis6rias ou pela ausencia das mesmas. 

Entao, deve-se confeccionar pr6teses provis6rias aliviadas de 

forma a evitar a carga transmucosa durante o perfodo de 

ｯ ｳ ｴ ･ ｯ ｩ ｮ ｴ ･ ｧ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o (Baumgarten et al.3, 1995). 

TODOS os fatores citados acima devem ser levados em 

｣ ｯ ｮ ｳ ｩ ､ ･ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o quando se objetiva o sucesso em Implantodontia, no 

entanto, a questao que iremos destacar nesta monografla e a 

importancia da Vitamina D no processo de ｩ ｮ ｴ ･ ｧ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o e ｮ ･ ｯ ｦ ｯ ｲ ｭ ｡ ｾ ｡ ｯ o

6ssea. 

Fatores como ､ ･ ｳ ｮ ｵ ｴ ｲ ｩ ｾ ｡ ｯ Ｌ , ･ ｸ ｰ ｯ ｳ ｊ ｾ ［ ｡ ｯ o insuficiente a luz solar, 

｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o inadequada pelo organismo e desordens hereditarias podem 

contribuir para o insucesso da cirurgia de implantes, mesmo que 

tenham sidO seguidos todos OS protocoiOS referentes a ｲ ･ ｡ ｢ ｩ ｬ ｩ ｴ ｡ ｾ ｡ ｯ o
oral mediante implantes. 

A vitamina D (ou calciferol) e uma vitamina que promove a 

｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o de calcio (ap6s a ･ ｸ ｰ ｯ ｳ ｩ ｾ ｡ ｯ o a luz solar), essencial para o 

desenvolvimento normal dos ossos e dentes. E uma vitamina 

lipossoluvel obtida a partir do colesterol como precursor metab61ico 

atraves da luz do sol, e de fontes dieteticas. Funcionalmente, a 

vitamina D atua como um hormonio que mantem as ｣ ｯ ｮ ｣ ･ ｮ ｴ ｲ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ s
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de calcio e f6sforo no sangue atraves do aumento ou ､ ｩ ｭ ｩ ｮ ｵ ｩ ｾ ｡ ｯ o da 

｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o desses minerais no intestino delgado. A vitamina D tambem 

regula 0 metabolismo osseo e a ､ ･ ｰ ｯ ｳ ｩ ｾ ｡ ｯ o de calcio nos ossos. 

0 nome vitamina foi cunhado pelo bioquimico polones Casimir 

Funk em 1912, baseado na palavra em latim vita (vida) e no sufixo

amina. Foi usado inicialmente para descrever estas substancias do 

grupo funcional amina, pais naquele tempo pensava-se que todas as 

vita minas eram aminas. Apesar do erro, o nome manteve-se. 

A vitamina D tambem e muito importante para ｣ ｲ ｩ ｡ ｮ ｾ ｡ ｳ Ｌ ,

gestantes e maes que amamentam, por favorecer o crescimento e 

permitir a ｦ ｩ ｸ ｡ ｾ ｡ ｯ o de calcio nos ossos e dentes. 

AIE\m da importancia na manuten<;ao dos niveis do calcio no 

sangue e na saude dos ossos, a vitamina D tem um papel muito 

importante na maioria das ｦ ｵ ｮ ｾ ｯ ･ ｳ s metab61icas e tambem nas 

ｦ ｵ ｮ ｾ ｯ ･ ｳ s musculares, cardiacas e neurol6gicas. 

A deficillncia da vitamina D pode precipitar e aumentar a 

osteoporose em adultos e causar raquitismo, uma avitaminose, em 

｣ ｲ ｩ ｡ ｮ ｾ ｡ ｳ Ｎ .

HO'" 
\ 

Estrutura quimica do colecalciferol. 
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HO'' 

Estrutura qu[mica do ergocalciferol. 

Como fornecer vitamina D ao organismo 

A ･ ｸ ｰ ｯ ｳ ｩ ｾ ｡ ｯ o ao sol desencadeia a ｰ ｲ ｯ ､ ｵ ｾ ｡ ｯ o de vitamina D na 

pele. Alguns alimentos tambem representam uma Fonte desta 

vitamina. 0 61eo de figado de bacalhau foi utilizado tambem como 

suplemento alimentar para evitar o raquitismo, sendo hoje em dia 

facilmente substituivel por medicamentos contendo vitam ina D. 

A vitamina D pode ser encontrada sob duas formas: o 

ergocalciferol (vitamina D2) e o colecalciferol (vitamina D3). 0 

ergocalciferol e produzido comercialmente a partir do ester61de 

ergosterol encontrado em vegetais e leveduras, atraves de ｩ ｲ ｲ ｡ ､ ｩ ｡ ｾ ｡ ｯ o

com luz ultravioleta. E utilizado como suplemento alimentar para 

enriquecimento de alimentos como o Ieite com vitamina D. 0 

COiecalciferol e transformado pela ｡ ｾ ｡ ｯ o dos raios SOlares a partir da 

provitamina D3 (7-deidrocalcfferol) encontrada na pele humana. 

Ambas as formas D2 e D3 sao hidroxiladas no figado e rins a 25-

hidroxicalciferol e subsequentemente a forma biologicamente ativa, 0 

1,25-di-hidroxicalciferol (calcitriol), que atua como um hormonio na 

ｲ ･ ｧ ｵ ｬ ｡ ｾ ｡ ｯ o da ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o de calcio no intestine e ｲ ･ ｧ ｵ ｬ ｡ ｾ ｡ ｯ o dos niveis de 

calcio em tecidos 6sseos e renais. 

A Vitamina D e fundamental para a ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o do calcio pelo 

organismo. Como outras vitaminas, deve ser consumida em 

quantidades adequadas, evitando faltas e excesses. 

20 



A quantidade de vitamina D que um adulto precisa varia, de 

acordo com a idade, de Smg a 10mg, chegando a 15mg em idosos 

com mais de 70 anos. Poucos alimentos sao considerados fontes de 

vitamina D, mas entre eles encontram-se a gema de ova, figado, 

manteiga e alguns tipos de peixes como a cavala, o salmao e o 

arenque. Embora em menor quantidade, a sardinha e o atum 

tambem tem vitamina D. 

Nos Estados Unidos da America e obrigat6rio que o Ieite seja 

ｲ ･ ｦ ｯ ｲ ｾ ｡ ､ ｯ o com vitamina D. Outros alimentos e bebidas tambem 

podem ser ｲ ･ ｦ ｯ ｲ ｾ ｡ ､ ｯ ｳ s com vitamina D nos EUA, inclusive cereais 

matinais prontos para comer, produtos likteos, bebidas a base de 

soja e sucos. 

Disturbios 

No figado, a vitamina D e convertida em uma forma que pode 

ser transportada pelo sangue. Nos rins, essa forma e modificada para 

produzir hormonios derivados da vitamina D, cuja ｦ ｵ ｮ ｾ ｡ ｯ o principal e 

aumentar a ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o de calcio no intestine e facilitar a ｦ ｯ ｲ ｭ ｡ ｾ ｡ ｯ o

normal dos ossos. Na deficiencia de vitamina D, as ｣ ｯ ｮ ｣ ･ ｮ ｴ ｲ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ s de 

calcio e de fosfato no sangue diminuem, provocando uma ､ ｯ ･ ｮ ｾ ｡ a

6ssea porque nao existe uma quantidade suficiente de calcio 

disponivel para manter os ossos saudaveis. 

Esse disturbio e denominado raquitismo nas ｣ ｲ ｩ ｡ ｮ ｾ ｡ ｳ Ｌ , uma 

､ ｯ ･ ｮ ｾ ｡ a que se manifesta par um atraso no fechamento da moleira 

nos recem-nascidos (importante na calota craniana), 

､ ･ ｳ ｭ ｩ ｮ ･ ｲ ｡ ｬ ｩ ｺ ｡ ｾ ｡ ｯ o 6ssea, pernas tortas e outros sinais relacionados 

com a estrutura 6ssea. E denominado osteomalacia nos adultos, onde 

se desenvolve ossos fracas e moles. 

A defici€mcia de vitamina D pode ser causada pela ･ ｸ ｰ ｯ ｳ Ｑ ｾ ｡ ｯ o

inadequada a luz solar ou pela falta de vitamina D na dieta. Essa 

deficiencia pode ocorrer em individuos idosos porque a pele produz 

menos vitamina D, mesmo quando exposta a luz solar. A deficiencia 

de vitamina D durante a gravidez pode causar osteomalacia na 

mulher e raquitismo no feto. 
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A vitamina D fica armazenada no organismo, podendo tornar-se 

t6xica, se em excesso, com o passar do tempo. Por essa razao, os 

alimentos sao ｲ ･ ｦ ｯ ｲ ｾ ｡ ､ ｯ ｳ s com uma forma menos potente de vitamina 

D. Os sinais da toxicidade da vitamina D sao musculos fracas, ossos 

fracas, sangramento excessivo ou pedras nos rins e, muito 

freqOentemente, e o resultado de excesso de vitamina D proveniente 

de suplementos dieteticos e nao de fontes de alimentos ou de 

su ー ･ ｲ ･ ｸ ｰ ｯ ｳ ｩ ｾ ｡ ｯ o a luz do sol. 

Raquitismo e osteomalficia 

Raquitismo e um disturbio da ｭ ｩ ｮ ･ ｲ ｡ ｬ ｩ ｺ ｡ ｾ ｡ ｯ o da matriz 6ssea ou 

oste6ide em ossos ainda em crescimento. 0 processo envolve tanto 

a placa de crescimento epifisial quanta o osso cortical e trabecular. 

A osteomalacia tambem e um defeito de mineraliza§ao 6ssea, 

mas ocorre ap6s o termino do crescimento e, portanto, so atinge a 

por§ao corticoendosteal do ossa. 

0 defeito de ｭ ｩ ｮ ･ ｲ ｡ ｬ ｩ ｺ ｡ ｾ ｡ ｯ o esta relacionado a deficiencias de 

calcio e/ou f6sforo, provocadas por inumeras razoes. As causas mais 

freqOentes sao deficiencias nutricionais de vitamina D; calclo; 

f6sforo; ､ ｯ ･ ｮ ｾ ｡ ｳ s gastrointestinais cronicas, particularmente a cirrose 

biliar primaria; ｮ ｵ ｴ ｲ ｩ ｾ ｡ ｯ o parenteral prolongada; lesiles tubulares 

renais; insuficiencia renal cronica; e a osteomalacia induzida por 

drogas como aluminio, barbituricos, colestiramina, fluor e 

bisfosfonatos. 

Outras causas, embora raras, devem ser lembradas: raquitismo 

dependente de vitamina D tipo I (defeito hereditario da 25 (OH)D-

1-hidroxilase renal) e tipo II (resistencia periferica por defeito 

hereditario no receptor de vitamina D), raquitismo hipofosfatemico 

ligado ao cromossomo X hipofosfatemia oncogenica e a 

hipofosfatasia (erro inato do metabolismo caracterizado por 

at!v!dade subnormal da fosfatase alcalina). 
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Histopatologia 

Os sinais caracteristicos observados na histomorfometria estao 

relacionados ao tecido oste6ide: maior espessura, maior extensao e 

menor grau de ｭ ｩ ｮ ･ ｲ ｡ ｬ ｩ ｺ ｡ ｾ ｡ ｯ Ｎ . A frente de ｭ ｩ ｮ ･ ｲ ｡ ｬ ｩ ｺ ｡ ｾ ｡ ｯ o 6ssea, na 

ｪ ｵ ｮ ｾ ｡ ｯ o entre 0 osso mineralizado e 0 oste6ide, normalmente e 

ma;cada intensamente pela tetraciclina. No entanto, na osteomalacia 

ou no raquitismo, esta ｭ ｡ ｲ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o esta ausente ou apresenta-se 

muito t€nue. 

As superficies de ｲ ･ ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o podem estar aumentadas ou nao, 

dependendo da ｰ ｲ ･ ｳ ･ ｮ ｾ ｡ a de hiperparatiroidismo secundario a 
hipocalcemia. 

Diagnostico 

As ｭ ｡ ｮ ｩ ｦ ･ ｳ ｴ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ s clinicas gerais, independentes da causa da 

osteomalacia ou do raquitismo, sao hipotonia, fraqueza muscular, 

dar 6ssea generalizada, deformidades de ossos longos, cifose 

tonkica e lordose e fraturas patol6gicas. Em ｣ ｲ ｩ ｡ ｮ ｾ ｡ ｳ Ｌ , observa-se 

d€ficit de crescimento e podem ocorrer alguns sinais caracteristicos 

como a proeminencia da ｪ ｵ ｮ ｾ ｡ ｯ o costocondral, o chamado "rosario 

raquftiC0 11 e anormalidades cranianas como o amolecimento do 

calvarium (craniotabes), achatamento dos parietais e bossa frontal. 

As ｡ ｬ ｴ ･ ｲ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ s radiol6gicas mais freqUentes sao vistas em ossos 

longos: ｡ ､ ･ ｬ ｧ ｡ ｾ ｡ ｭ ･ ｮ ｴ ｯ o das corticais, ｲ ｡ ｲ ･ ｦ ｡ ｾ ｡ ｯ o 6ssea, alargamento 

das metclfises e espessamento e irregularidade da cartilagem 

epifisial. Pequenas linhas radioluscentes corticais, em angulo reto 

com a diilfise, geralmente simetricas e bilaterais, indicam fraturas de 

stress (Zonas de Looser). 

Parametros bioqulmicos 

Os achados bioquimicos nas osteomalacias de etiologia mais 

cornu ns incluem val ores baixos ou norma is de calcio e f6sforo e 

niveis elevados da fosfatase alcalina, refletindo o aumento da 
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remodelac;ao 6ssea. Podemos observar ainda hiperparatiroidismo 

secundario (nfveis de PTH elevados) e nfveis baixos de 25 (OH) D, a 

forma em que a vitamina D e armazenada no organismo. No 

entanto, os valores de 1-25 (OH) D, a forma ativa da vitamina D, 

estao normals ou ate elevados pelo estfmulo pelo PTH e pela 

hipofosfatemia. 

Ja nos casos incomuns de raquitismo, os valores de 

calcio/f6sforo, vitamina D e PTH estao relacionados a origem da 

doenc;a. Os raquitismos dependentes de vitamina D, tipo I ou tipo II, 

sao erros inatos do metabolismo caracterizados pelos sinais clfnicos, 

radiol6gicos, bioqufmicos e histo16gicos da deficiencia classica de 

vitamina D mas que nao respondem adequadamente as doses de 

reposic;ao do metab61ito ativo 1-hidroxilado da vitamina D. As duas 

sindromes diferem nos nfveis circulantes de 1-25 (OH) D, na 

resposta terapeutica a vitamina D e no defeito genetico primario. 

Desta forma, no raquitismo tipo I, o defeito na 25 (OH) D-1-

hidroxilase renal impede a conversao adequada da 25 (OH) D na 

forma ativa 1-25 (OH) D, estando este horm6nio em nfveis muito 

reduzidos. No raquitismo tipo II por resistencia periferica do receptor 

de Vitamina D, o paciente apresenta hipocalcemia, hipofosfatemla e 

hiperparatiroidismo secundario, apesar dos nfveis muito elevados da 

1-25 (OH) D. Embora as manifestac;oes clfnicas dos dois tipos de 

raquitismo hereditario dependente de vitamina D sejam 

semelhantes, dois terc;os dos pacientes com o tipo II apresentam 

alopecia e mais raramente outros defeitos ectodermicos como cistos 

epidermicos e oligodentia. 

No raquitismo hipofosfatemico, embora as manifestac;oes 

cifnicas e radiol6gicas sejam similares aos casas com deficiencia de 

calcio, 0 acumulo de tecido oste6ide nao mineralizado e mais 

exuberante. Como a calcemia e normal, nao ha hiperparatiroidismo 

secundario e, portanto, nao ha excesso de reabsorc;ao 6ssea. Desta 

forma, no exame de densitometria 6ssea nao vamos observar 

osteopenia, como nas demais causas de osteomal<kia. 

0 raquitismo hipofosfatemico oncogenico e causado pela 

produc;ao tumoral de um fator que age particularmente nos tubulos 

renais, inibindo a reabsorc;ao proximal de f6sforo. A sindrome 

caracteriza-se pela remissao da hipofosfatemia e da doenc;a 6ssea, 

ap6s a retirada de um tumor coexistente. Embora a maioria dos 

paclentes apresente tumores de origem mesenquimal, ja foram 
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descritos cases associados com carcinoma mamario, prostatico, 

carcinoma de pequenas o:!lulas, oat cell carcinoma, mieloma multiple 

e leucemia linfocitica cronica. Os achados bioquimicos caracterizam

se por hipofosfatemia e por ､ ｩ ｭ ｩ ｮ ｵ ｩ ｾ ｡ ｯ o da ｲ ･ ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o tubular de 

fosforo (Tm P/ RFG). E importante salientar que ｣ ｲ ｩ ｡ ｮ ｾ ｡ ｳ s apresentam 

valores normals de f6sforo consideravelmente mais elevados que 

adultos e, portanto, a sindrome pode se manifestar com 

hipofosfatemias mais discretas do que as observadas em adultos. 

A hipofosfatasia e uma ､ ｯ ･ ｮ ｾ ｡ a hereditaria rara caracterizada 

por atividade subnormal das isoenzimas 6ssea, hepatica e renal da 

fosfatase alcalina, nao afetando as isoenzimas intestinal e 

placentaria. A ､ ｯ ･ ｮ ｾ ｡ a afeta predominantemente o esqueleto e a 

､ ･ ｮ ｴ ｩ ｾ ｡ ｯ Ｌ , com grande variabilidade de expressao. 

A severidade das ｭ ｡ ｮ ｩ ｦ ･ ｳ ｴ ｡ ｾ ｯ ･ ｳ s clinicas da hipofosfatasia esta 

relacionada com a idade de aparecimento das lesoes 6sseas, desde a 

forma intra-utero, geralmente letal, ate formas discretas em adultos. 

A ､ ｯ ･ ｮ ｾ ｡ a e diagnosticada quando existem sinais e sintomas 

caracterfsticos de raquitismo ou osteomalacia, com a ｰ ｲ ･ ｳ ･ ｮ ｾ ｡ a de 

fosfatase alcalina baixa (hipofosfatasemia). Os nfveis de calcio e 

f6sforo na hipofosfatasia tambem sao diferentes das outras causas 

de raquitismo/osteomalacia, pois geralmente estao elevados assim 

como os niveis de 25 (OH) D e 1-25 (OH) D, que encontram-se 

norma is. 

Diagn6stico 

Se houver uma suspeita clfnica e os achados laboratoriais e 

radiol6gicos sugerirem osteomalacia, pode-se realizar uma prova 

terapeutica administrando-se doses farmacol6gicas de vitamina D. 

No entanto, em alguns cases, somente a bi6psia 6ssea e o estudo do 

tecido osseo nao descalcificado pela histomorfometria podera 

confirmar o diagn6stico. 

A bi6psia 6ssea com histomorfometria encontra no raquitismo e 

na osteomalacia suas principals ｩ ｮ ､ ｩ ｣ ｡ ｾ ｡ ｯ o clinicas, particularmente 

no raquitismo resistente a vitamina D, na osteodistrofia renal, no 

raquitismo secundario a deficiencias nutricionais e ao uso de 

anticonvulsivantes. 
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DISCUSSAO 

Ap6s a ｩ ｭ ｰ ｬ ｡ ｮ ｴ ｡ ｾ ｡ ｯ o de DABM, a ｯ ｳ ｴ ･ ｯ ｩ ｮ ､ ｵ ｾ ｡ ｯ o se assemelha a 
ｦ ｯ ｲ ｭ ｡ ｾ ｡ ｯ o 6ssea endocondral em que ocorre uma sequencia de 

eventos celulares. 

Estes eventos incluem periodos transit6rios de sintese de 

cartilagem, ｲ ･ ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o de matriz implantar, ｦ ｯ ｲ ｭ ｡ ｾ ｡ ｯ o e ｲ ･ ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o

de matriz nova tanto quanta a continua ｲ ･ ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o de matriz 

lmplantar e finalmente, ｦ ｯ ｲ ｭ ｡ ｾ ｡ ｯ o de medula nas cavidades em 

ｲ ･ ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ Ｎ .

0 resultado deste processo de ｲ ･ ｭ ｯ ､ ･ ｬ ｡ ｾ ｡ ｯ o e a ｴ ｲ ｡ ｮ ｳ ｦ ｯ ｲ ｭ ｡ ｾ ｡ ｯ o

de um implante relativamente homogeneo para um ossicula 

constituido de uma fina camada de osso compacta rodeando uma 

cavidade central larga recheada com medula gordurosa madura. 

Quando comparados com os implantes de DABM de ratos +D, os 

implantes de DABM de ratos -D tiveram menor ｲ ･ ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o de matriz 

implantar, menor ｦ ｯ ｲ ｭ ｡ ｾ ｩ Ａ ｯ o de matriz 6ssea nova, e menor ｦ ｯ ｲ ｭ ｡ ｾ ｡ ｯ o

de medula. 

Cerca de dez semanas ap6s a ｩ ｭ ｰ ｬ ｡ ｮ ｴ ｡ ｾ ｡ ｯ o a ｲ ･ ｭ ｯ ､ ･ ｬ ｡ ｾ ｡ ｯ o havia 

cessado em ambos os tipos de implantes. 

A ｲ ･ ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o diminuida de matriz implantar e a ｦ ｯ ｲ ｭ ｡ ｾ ｡ ｯ o

diminuida de matriz 6ssea nova esteve diretamente relacionada a 
ｲ ･ ､ ｵ ｾ ｡ ｯ o no numero de osteoblastos e de osteoclastos, 

respectivamente. 

0 defeito na ｦ ｯ ｲ ｭ ｡ ｾ ｡ ｯ o de medula nos implantes de animals -D 

pode ter ocorrido devido a falta de cavidades de ｲ ･ ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o e 

possivelmente a insuficiencia de ､ ｩ ｦ ･ ｲ ･ ｮ ｣ ｩ ｡ ｾ ｡ ｯ o de celulas na medula. 

Foi anteriormente mencionado que a ｯ ｳ ｴ ･ ｯ ｩ ｮ ､ ｵ ｾ ｡ ｯ o e 

grandemente reduzida em magnitude quando a DABM de rates +D e 

implantada em animals -D. Esta descoberta foi confirmada em um 

estudo posterior. 
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Visto que os eventos iniciais de ｯ ｳ ｴ ･ ｯ ｩ ｮ ､ ｵ ｾ ｡ ｯ Ｌ , ｦ ｯ ｲ ｭ ｡ ｾ ｡ ｯ o de 

capsula fibrosa, ｰ ･ ｮ ･ ｴ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o de vasos sanguineoas, condrogenese, e 

ｲ ･ ｡ ｢ ｳ ｯ ｲ ｾ ｡ ｯ o de celulas nao 6sseas de imp/antes ocorreram 

norma/mente, foi proposto que a falha deve ter corrido na 

ｰ ｲ ｯ ｰ ｡ ｧ ｡ ｾ ｡ ｯ o da resposta indutora e talvez no recrutamento de celulas 

progenitores necessarias para consequente ､ ｩ ｦ ･ ｲ ･ ｮ ｣ ｩ ｡ ｾ ｡ ｯ o para celulas 

6sseas. 

Os estudos demonstraram que a DABM de ratos -D implantada 

em animals normals nao promovem a ｯ ｳ ｴ ･ ｯ ｩ ｮ ､ ｵ ｾ ｡ ｯ o tao efetivamente 

quanto a DABM de ratos +D. 

Assim, a falha deve residir na matriz 6ssea dos ratos doadores. 

Resultados semelhantes foram relatados por outros 

pesquisadores. A falha parece estar na quantidade de atividade de 

fatores espedficos necessarios a ｯ ｳ ｴ ･ ｯ ｩ ｮ ､ ｵ ｾ ｡ ｯ o e nao em ｭ ｵ ､ ｡ ｮ ｾ ｡ ｳ s

nao especificas na quimica de matriz osseo raquitica tais como o 

cross-linking Ｈ ｬ ｩ ｧ ｡ ｾ ｡ ｯ o cruzada) anormal de colageno. 

Evidencia adicional que apoia o papel da vitamina D na ｲ ･ ｧ ｵ ｬ ｡ ｾ ｡ ｯ o

das proteinas da matriz 6ssea nao-colagena e a ､ ･ ｭ ｯ ｮ ｳ ｴ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o de que 

a osteocalcina, ou proteina GlA, o componente mais abundante nao

colagena da matriz 6ssea, e quimiotatica para mon6citos perifericos 

de ratos e humanos para as celulas de cultura de osteossarcoma de 

ratos e que possuem caracteristicas de osteoblastos. 

A ｭ ｯ ､ ｵ ｬ ｡ ｾ ｡ ｯ o de osteocalcina pela vitamina D e demonstrada 

pelo notavel ｲ ･ ､ ｵ ｾ ｡ ｯ o de osteocalcina em osso de galinhas e de ratos 

com deficiencia de vitamina D. 

0 papel da vitamina D e de bem apoiada pela ｯ ｢ ｳ ･ ｲ ｶ ｡ ｾ ｡ ｯ o de que 

a 1,25(0H)2D3 estimula a ｳ ･ ｣ ｲ ･ ｾ ｡ ｯ o de osteocalcina por celulas de 

cultura de osteossarcoma, e aumenta a ｣ ｩ ｲ ｣ ｵ ｬ ｡ ｾ ｡ ｯ o de osteocalcina 

imunoreativa em ratos normals. 

Em contraste, as descobertas anteriores, a osteocalcina serica foi 

mais alta em ratos -D quando comparada com ratos +D no 

experimento em questao. 

A/em disso, os valores de osteocalcina na DABM de animals +D e 

-D antes da ｩ ｭ ｰ ｬ ｡ ｮ ｴ ｡ ｾ ｡ ｯ Ｌ , nao eram significativamente diferentes um 

do outro. 
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Os valores de osteocalcina nos implantes de osso de ratos -D e 

+D estavam bem baixos. 

Estudos anteriores demonstraram que a osteocalcina 

normalmente compoe de 1 a 3% do osso de rato e que a osteocalcina 

e removida par desmineralizac;ao par meio de acido f6rmico. 

0 fato de ter sido usado material desmineralizado nos implantes 

no experimento em questao explica os baixos valores de osteocalcina. 

Estas descobertas indicam que o decrescimo de osteocalcina nao 

contribuiu para falha de osteoinduc;ao em implantes de rates -D. 

A este respeito, foi mostrado que a varfarina empobrece a 

quantia de osteocalcina em osso de ratos, e que a osteoinduc;ao nao 

foi alterada quando os implantes tratados com varfarina foram 

utilizados. 

Diferenc;as no protocolo e na idade do animal no momenta em 

que a dieta deficiente de vitamina D teve inicio pode ter sido 

responsavel pela falta de diminuic;ao de osteocalcina no soro e nos 

ossos de rates -D. 

A ocorrencia de diminuic;oes na concentrac;ao de osteocalcina nos 

ossos e na circulac;ao relatada por outros investigadores esta 

relacionada com a durac;ao da dieta pobre em vitamina D e pode 

estar relacionada a idade em que a dieta foi iniciada. 

E possivel que os valores estivessem diminuidos nos nossos 

ratos porque estes eram mais jovens ou porque a dieta -D tivesse 

sido mantida par um periodo Iongo de tempo. 

A osteoinduc;ao requer a invasao e a populac;ao dos implantes 

pelas celulas hospedeiras. 

O§lulas precursoras se proliferam e se diferenciam em 

osteoblastos, oste6citos e osteoclastos. Tais processes sao regulados, 

ao menos em parte, par fatores liberados dos implantes. 

E de consideravel interesse saber que a atividade mitogenica da 

DABM de ratos -D foi dramaticamente menor que a DABM de ratos 

+D. 

Esta falha parece estar na quantidade de atividade mitogenica 

que alterou a difusao do principia ativo durante o preparo, porque a 

relac;ao entre o conteudo da ABM mitogenica de ratos -D e o da ABM 
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de ratos +D foi semelhante a ｲ ･ ｬ ｡ ｾ ｡ ｯ o do conteudo de DABM 

mitogenica de ratos -D e a DABM de ratos +D. 

Houve um modesto decrescimo na atividade mitogenica durante 

a ｰ ｲ ･ ｰ ｡ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o da DABM de osso intacto. 

Tanto a atividade de DABM nos implantes de ratos -D, quanto a 

atividade de DABM nos implantes de ratos +D, desapareceu na 

terceira semana ap6s a ｩ ｭ ｰ ｬ ｡ ｮ ｴ ｡ ｾ ｡ ｯ Ｎ .

Um numero de fatores de crescimento sao produzidos por celulas 

6sseas de ratos, inclusive fator de crescimento 8, 2-microglobulinas, 

fator I de crescimento para insulina ou somatomedina C. 

Alem disso, o fator de crescimento esqueletico e o fator de 

crescimento de ｴ ｲ ｡ ｮ ｳ ｦ ｯ ｲ ｭ ｡ ｾ ｡ ｯ o foram encontrados em extratos de 

matrlz 6ssea de bovinos, da mesma forma que o fator de crescimento 

esqueletico estava presente em extratos de ossos humanos. 

0 componente responsavel pela atividade mitogenica em DABM 

nos presentes estudos nao foi identificado. 

Os resultados dos presentes estudos revelaram que a matriz 

6ssea de animals -D e menos efetiva em promover a ｯ ｳ ｴ ･ ｯ ｩ ｮ ､ ｵ ｾ ｡ ｯ o e 

contem menor atividade mitogenica. 

Se esta atividade mitogenica desempenha um papel na 

ｯ ｳ ｴ ･ ｯ ｩ ｮ ､ ｵ ｾ ｡ ｯ o resta ainda ser determinado. 
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CONCLUSOES 

Ap6s analise dos artigos cientlficos revisados neste trabalho, 

podemos concluir que: 

1- 0 sucesso do implante depende da ｩ ｮ ｴ ･ ｧ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o entre o ossa e o 

material. Havendo falha precoce de ｯ ｳ ｳ ･ ｯ ｩ ｮ ｴ ･ ｧ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ Ｌ , o implante vai 

apresentar mobilidade. 

2- A deficiencia de vitamina D pode comprometer o sucesso de 

implantes osseointegnlveis, pais a deficiencia de vitamina D pode 

prejudicar a ｯ ｳ ｳ ･ ｯ ｩ ｮ ｴ ･ ｧ ｲ ｡ ｾ ｡ ｯ o - processo de ｣ ｩ ｣ ｡ ｴ ｲ ｩ ｺ ｡ ｾ ｡ ｯ o do material 

de titanio ao redor do ossa - e levar a perda precoce do implante. 

3- No caso de suspeita de deficiencia acentuada de vitamina D, seria 

adequado adiar o procedimento e encaminhar o paciente ao medico, 

que analisaria a ｣ ｯ ｲ ｲ ･ ｾ ｡ ｯ o do quadro mediante ｳ ｵ ｰ ｬ ･ ｭ ･ ｮ ｴ ｡ ｾ ｡ ｯ o

vitamfnica, ｭ ｵ ､ ｡ ｮ ｾ ｡ ｳ s nos habitos ali menta res ou maior ･ ｸ ｰ ｯ ｳ ｩ ｾ ｡ ｯ o ao 

sol. 
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