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Resumo

A doenga peri-implantar € um processo inflamatério nos tecidos a volta do(s) implante(s),
que se pode dividir em duas fases. Inicia-se, sempre, por uma mucosite peri-implantar,

que se nao for tratada, pode evoluir para peri-implantite.

Neste trabalho, visa-se compreender a etiologia da peri-implantite para que seja possivel
efetuar um diagnostico correto e tomar decisdes clinicas acertadas. Fatores de risco e a

prevaléncia, também serdo analisados.

Para tal, efetuou-se pesquisa bibliografica na base de dados eletronica PubMed. A
pesquisa foi restrita aos idiomas: Portugués, Inglés e Espanhol e apenas estudos

realizados em humanos foram considerados.

A etiologia da peri-implantite ¢ multifatorial, bastante complexa e controversa. A
presenca de placa bacteriana ¢ a principal causa das doencgas peri-implantares. Outros

fatores sdo considerados de risco mas ndo sdo, por si s, causadores de peri-implantite.

Mais estudos sdo necessarios para aprofundar este tema e haver maior consenso entre 0s

autores.

Palavras-chave: “etiology” e “peri-implantitis”.



Abstract

Peri-implant disease is an inflammatory process that occurs in the tissues around the
implant(s). This process can be divided into two stages: the first is the peri-implant

mucositis, which, if untreated, progresses to the second stage: peri-implantitis.

This study aims to understand the etiology of peri-implantitis in order to perform a
better diagnosis and following correct clinical decisions. Risk factos and prevalence will

also be analyzed.

For this purpose, it was made a bibliographic search in the PubMed database. The
research was done in the languages of: Portuguese, English and Spanish. Only human

studies were considered.

The etiology of peri-implantitis is multifactorial, complex and controversial. The
presence of plaque is the main cause of peri-implant diseases, although there are other

factos that are associated with increased risk.

Further studies are needed to better understand this subject and to seek consensus

among authors.

Keywords: "etiology" and "peri-implantitis".
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Etiologia da Peri-implantite

I. INTRODUCAO

Durante muitos anos, o edéntulismo era resolvido com proteses removiveis e, mais tarde, com
protese fixa sobre dentes. Nestes procedimentos pode existir a desvantagem do desgaste de
dentes integros. Hoje em dia, ¢ comum recorrer-se a cirurgia de colocagdo de implantes para
substituir zonas edéntulas, onde ndo ¢ necessaria a injuria a dentes saudaveis. E uma solugao
que, apesar de comportar custos mais elevados, oferece ao paciente fungdo e elevados padroes

de estética.

A implantologia, ¢ uma das areas que maior progresso tem tido nos ultimos anos. Para o seu

sucesso € necessario um fenémeno imprescindivel: osteointegracao (Branemark et al.,1985).

O nimero de implantes dentarios colocados em pacientes aumenta de dia para dia. Assim, a
probabilidade de ocorrerem problemas bioldgicos e peri-implantites € maior, e a tendéncia ¢ que

o niamero de casos continue a aumentar.

Como ¢ que uma situa¢do de saiide na zona peri-implantar chega a um quadro patologico de

mucosite peri-implantar e, mais tarde, de peri-implantite?

O objectivo deste trabalho ¢ perceber quais as causas que podem levar ao insucesso do
tratamento reabilitador com implantes, com base na evidéncia cientifica. E fundamental
conhecer e entender a etiologia da peri-implantite, para que seja possivel, ndo so, tomar as
decisdes clinicas mais corretas de forma a ajudar o paciente, mas também, criar estratégias

preventivas de tratamento das doencas peri-implantares.

1. Materiais e Métodos

Na realizacdo deste trabalho foi efetuada uma revisdo bibliografica da literatura existente
relacionada com o tema. Fez-se uma pesquisa na base de dados electronica PubMed utilizando
as palavras chaves: “etiology” e “peri-implantitis”. A pesquisa foi restrita aos idiomas:
Portugués, Inglés e Espanhol e apenas estudos realizados em humanos foram considerados, de
onde resultaram inicialmente 661 artigos. Apds leitura do titulo foram selecionados apenas 250

artigos, e, ap0s a leitura do resumo, obteve-se o nimero final de 88 artigos.
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II. DESENVOLVIMENTO

1. Mucosite Peri-implantar

Segundo Lindhe & Meyle (2008) e Lang & Berglundh (2011), as defini¢des de doengas peri-
implantares foram acordadas durante o 6° Workshop Europeu de Periodontologia (EWOP).

Segundo Berglundh et al. (2015), a doenga peri-implantar ¢ um processo inflamatorio nos
tecidos a volta do implante, que se pode dividir em duas fases. A primeira, a mucosite peri-
implantar, ¢ uma lesdo inflamatoria que reside na mucosa. Os seus sinais clinicos sdo a
inflamagdo e hemorragia ap6s leve sondagem (0,25N), sem perda dssea em torno do implante
(Lang & Berglundh, 2011; Casado et al., 2013; Ferreira et al., 2006). Dois estudos, avaliaram a
perda Ossea em casos de mucosite peri-implantar e, para além da hemorragia apds sondagem,
verificou-se uma perda oOssea ligeira, que tinha uma variacdo entre 0,4 e 0,5mm,
respectivamente (Koldsland et al., 2010; Cecchiato et al., 2013, 2014). Quatro estudos colocam
a possibilidade de existir, também, exsudado apds sondagem (Ferreira et al., 2006; Roos-

Jansaker et al., 2006 a, b; Zetterqvist et al., 2010).

No 7° EWOP, foi destacada a importancia da prevengao da mucosite peri-implantar, porque esta

se for convenientemente tratada ndo ira evoluir para uma peri-implantite (Lang & Berglundh

2011).

2. Peri-implantite

Segundo Lindhe et al. (2015), a segunda fase, designa-se por peri-implantite e representa a
condicdo clinica que inclui a presenca de uma lesdo inflamatoria na mucosa peri-implantar e,
também, a perda 6ssea em torno do implante. E frequente ocorrer supuragdo apos sondagem, e
presenca de bolsas iguais ou superiores a Smm (Lang & Berglundh, 2011). Lindhe & Meyle

(2008), consideram a hemorragia apos sondagem e perda Ossea, s6 apds um ano em fungao.

Dvorak et al. (2011) e Ferreira et al. (2006), avaliaram inflamacdo e niveis Osseos, para a

definicdo de peri-implantite, mas ndo consideram nenhum limiar especifico.

Outros estudos, consideraram a inflamacdo, perda 6ssea e pontos no tempo. Casado et al. (2013),
ndo especificaram nenhum limiar radiografico mas consideraram as radiografias basais realizadas

apos a cirurgia. Cecchinato et al. (2013 e 2014) consideraram o exame de um ano apds a

2
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colocacdo da protese como referéncia, enquanto que Koldsland et al. (2010) e Zetterqvist et al.
(2010) consideraram o dia da colocacdo da protese definitiva como o ponto de partida. Nestes trés

estudos os limiares de perda ¢ssea variaram entre 0,4mm e Smm.

3. Prevaléncia das Doencas Peri-implantes

Prevaléncia de uma doenga ¢ descrita como o numero de casos de uma doenca que existe em
determinado momento (Dorland, 1994). No 6° EWOP foram discutidas questdes relacionadas as
doencas peri-implantares. Verificou-se que a mucosite ocorre em mais de 50% de individuos
portadores de implantes dentarios, enquanto que a peri-implantite afeta entre 28% e 47% dos

individuos (Lindhe & Meyle, 2008).

A variabilidade dos resultados que serdo apresentados mais a frente sobre a prevaléncia destas
doengas, pode ser explicada, em parte, por questdes metodoldgicas, como o uso heterogéneo de

defini¢des (Tomasi & Derks, 2012).

Sobre prevaléncia da mucosite peri-implantar, dois estudos ndo incluiram limiar nem para o
nivel d6sseo nem para a perda Ossea. Estes relataram prevaléncias entre 19% e 65%,
respetivamente (Casado et al. 2013; Ferreira et al. 2006). Estudos que incluiram avaliagdes dos
niveis 0sseos na defini¢do de mucosite relataram prevaléncias que variam entre 31% até 48%
(Marrone et al. 2013; Maximo et al. 2008; Mir-Mar et al. 2012; Roos-Jansaker et al. 2006).
Dois estudos que avaliaram a perda Ossea para definir mucosite relataram uma prevaléncia de

mucosite de 39% (Koldsland et al. 2010) e 65% (Cecchinato et al. 2014).

A prevaléncia de peri-implantite, em dois estudos que ndo incluiram limiares para avaliacdo dos
niveis 0sseos, foi de 24% (Dvorak et al. 2011) e de 9% (Ferreira et al. 2006). Trés estudos que
utilizaram avaliacdes de niveis Osseos, com diferentes limiares, relataram prevaléncias que
variaram de 12% a 37% (Marrone et al. 2013; Maximo et al. 2008; Mir-Mari et al. 2012). O
estudo que avaliou perda 6ssea, mas sem um limiar definido, mostrou uma prevaléncia de 30%
(Casado et al. 2013). Quatro estudos que avaliaram a perda 6ssea com diferentes limiares de nivel
o0sseo, relataram uma prevaléncia de 1% a 47% (Zetterqvist et al. 2010; Fransson et al. 2005 e
2008; Roos-Jansaker et al. 2006; Koldsland et al. 2010;). Ap6s um consenso, Klinge et al. 2012,
afirmaram que “a prevaléncia da peri-implantite ao longo de um periodo entre 5 a 10 anos apos a

colocagao dos implantes, foi relatada na ordem dos 10% dos implantes e em 20% dos pacientes.”
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A variagdo em termos de limiares para o nivel dsseo e para a perda dssea tiveram um impacto
nas taxas de prevaléncia apresentadas. Zetterqvist et al. (2010), aplicou o maior limiar de perda
Ossea (Smm), logo ndo é de estranhar que relate a menor prevaléncia (1%). O contrario
aconteceu com Koldsland et al. (2010), que teve em conta um limiar de perda 6ssea de 0,4mm e

constatou a maior prevaléncia de peri-implantite, 47%.

No 8° EWOP, Sanz & Chapple (2012), sugeriram: para estudos sobre prevaléncia, na auséncia
de radiografias iniciais, um nivel 6sseo de 2mm do nivel esperado juntamente com inflamacao
clinica, foi estabelecido como um limiar para definir peri-implantite; para estudos sobre
incidéncia de doengas peri-implantares com radiografias inicias existentes, estabeleceu-se uma
perda Ossea de 1-1,5mm em combinacdo com inflamagdo, para se poder assumir peri-

implantite.

Zitzmann & Berglundh (2008) sugeriram que a pesquisa epidemioldgica sobre doengas peri-
implantares deveria reportar ndo apenas a prevaléncia ou incidéncia, mas também a extensdo e
gravidade. A extensdo (o niimero de implantes afetados em pacientes afetados) raramente foi
relatada (Mir-Mari et al. 2012), assim como a gravidade das doencas peri-implantares, isto €, o
grau de perda 6ssea e/ou profundidade das bolsas na sondagem dos implantes afetados

(Cecchinato et al. 2014; Koldsland et al. 2010; Roos-Jansaker et al 2006).

Numa revisdo sistemdatica de Derks & Tomasi (2015), que avaliou a prevaléncia, extensdo e
gravidade das doencas peri-implantares, revelou uma relag@o positiva entre prevaléncia de peri-
implantite e tempo em fun¢do dos implantes. Revelou, também, uma relacdo negativa entre
prevaléncia de peri-implantite e o limiar de perda dssea, ou seja, quanto maior a perda Ossea
definida como limite, menor a prevaléncia encontrada. Esta revisdo identificou uma série de
problemas nos estudos incluidos: as defini¢des usadas sobre o mesmo problema variavam
significativamente e todos os estudos foram baseados em amostras de conveniéncia de tamanho
limitado. Segundo o 6° EWOP, as estimativas de prevaléncia devem ser avaliadas através de
estudos transversais ¢ devem ser feitas, idealmente, com amostras de pacientes selecionadas
aleatoriamente, com tamanho suficiente e tempo de acompanhamento, para garantir precisao

nos resultados obtidos.
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4. Factores Etiologicos para a Peri-implantite.

A etiologia da peri-implantite ¢ multifacetada. A susceptibilidade especifica de um individuo

pode aumentar o risco de desenvolver uma peri-implantite, e pode levar a perda do implante.

O factor etiologico mais determinante e mais estudado para a peri-implantite ¢ a
presenca/acumulacdo de placa bacteriana. Renvert & Polyzois (2014), concluiram que a
acumulacdo de placa bacteriana no implante resulta no desenvolvimento de mucosite peri-
implantar. Se a inflamacgao persistir, pode resultar na reabsor¢ao do osso que suporta o implante,
ou seja, peri-implantite. Um estudo clinico de longo prazo demonstra uma correlagdo

significativa entre uma ma higiene oral e peri-implantite (Ferreira et al. 2006).

A flora microbiana presente numa mucosa sauddvel num implante ¢ semelhante a que rodeia um
dente com saude periodontal. O perfil microbioldgico das infegdes peri-implantares ¢ muito
idéntico ao encontrado numa doenca periodontal avancada. Mesmo que a etiologia infecciosa da
peri-implantite esteja bem estabelecida, os dados sobre a composi¢do microbiana numa peri-
implantite ativa indica que essa infe¢do pode ser mais complexa do que numa periodontite. A
peri-implantite foi descrita como uma infecdo anaerdbia microbioldgica, mas pode diferir da
periodontite quando se aborda a sua composi¢do bacteriana (Maruyama et al. 2014; Persson &

Renvert 2014).

No Consensus de Estepona, Albrektsson et al. (2012), definiram peri-implantite como uma
infe¢do com supuracdo associada a perda de osso crestal (CBL), em que a sondagem com
presenca de bolsas e hemorragia associada, ndo era indicativa de CBL. Atribuiram a sua
etiologia a uma possivel resposta bioldgica a colocacdo do implante e/ou a reabilitacdo, em
sobrecarga, feita sobre os implantes. Sobrevalorizaram as radiografias peri-apicais para o
diagnostico da patologia de peri-implantite. Aceitaram como contributos para o CBL a presenga
de factores relacionados com o implante (por exemplo o material, propriedades de superficie e
design), com o médico dentista (experiéncia, habilidade e ética), com o paciente (doenca
sistémica, medicacdo, doenca periodontal, mau controlo de placa bacteriana, ser fumador) e
reagdo de corpo estranho (excesso de cimento, por exemplo). A polémica que este Consensus

trouxe tem sido contrariada com a evidéncia cientifica publicada posteriormente.
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5. Factores de Risco para Peri-implantite

Um factor de risco ¢ um fator ambiental, comportamental ou bioldgico que, se presente,
aumenta a probabilidade de ocorréncia de uma doenga e, se ausente ou removido, reduz essa
probabilidade (Genco et al. 1996). Os factores de risco para doengas peri-implantares devem ser

estudados por estudos longitudinais, prospectivos e caso-controlo (Lindhe & Meyle, 2008).

Os factores de risco podem ser locais ou sistémicos. Os locais sdo factores que podem
influenciar a composi¢do bacteriana e a carga desta nos implantes. Exemplos de factores de
risco locais sdo: ma higiene oral e inacessibilidade para a executar, rugosidade e superficie do
implante, a conexdo do implante, a presenca de gap, o tipo de superficie do implante e a
auséncia de tecido queratinizado adjacente ao implante. Factores de risco sistémicos, sdao
factores relacionados com o individuo que podem influenciar a susceptibilidade do paciente a
infecdo, tais como: pacientes submetidos a radioterapia, excesso de cimento, historia de
periodontite, predisposicdo genética, hédbitos tabagicos, estado de saude geral do paciente
(doencas como diabetes mellitus), motivacdo do paciente para manter bons cuidados de higiene
oral em casa e comparecer as consultas de manutengdo, carga oclusal, biotipo gengival e o tipo

de osso.
i) Pacientes submetidos a Radioterapia

Karbach et al. (2009), concluiram que, numa andlise multivariada dos sinais clinicos de
mucosite peri-implantar, tratamentos de radioterapia e hébitos tabagicos foram variaveis com
significancia, sendo a radioterapia considerada como uma possivel explicagdo para a

inflamacao.
ii) Higiene Oral

Logo apds a colocacdo do implante, ocorre a colonizagdo microbiana da superficie do implante

(Quirynen et al., 2006).

A acumulagdo de placa bacteriana adjacente aos implantes estd claramente associada ao

desenvolvimento da mucosite peri-implantar (Renvert & Polyzois 2014).

Ferreira et al. (2006) descrevem uma ma higiene oral como um factor de risco para a doenga
peri-implantar. Roos-Jansaker et al. (2006¢) relataram que a presenca de placa bacteriana era

explicativa para o desenvolvimento de mucosite peri-implantar, mas ndo para peri-implantite.
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Num estudo de 5 anos, Costa et al. (2012) mostram que a placa bacteriana tem um valor

significativo para surgir uma peri-implantite.

Num estudo de Serino & Strom (2009), em 48% dos implantes com peri-implantite verificava-
se uma acessibilidade inadequada para higiene oral e, por isso, foi associada a peri-implantite a

dificuldade ou incapacidade de higienizacdo, por parte do paciente.
iii) Composicao do Biofilme

Na doenga periodontal, o principal grupo de bactérias patogénicas presentes sdao as espécies
Gram-negativas anaerobias: Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Tannerella forsytensis, Treponema denticola, Fusobacterium
nucleatum e Peptostreptococcus micros (Cortelli et al. 2013). Outros microorganismos nao
associados a periodontite, parecem estar presentes nas peri-implantites. Sdo estes:
Staphylococcus spp, Candida spp, e Neisseria spp (Leonhard et al., 1999; Kronstrom et al.,
2001).

Em pacientes parcialmente edéntulos, foi apresentada a transmissdo de bactérias de bolsas
periodontais para as zonas peri-implantares. As bolsas periodontais funcionam como
reservatdrios para a colonizacdo bacteriana. Posto isto, pacientes parcialmente edéntulos podem
ter maior risco de desenvolver peri-implantite que pacientes totalmente edéntulos (Simonis et
al., 2010). Em estudos com pacientes com longos periodos de edéntulismo, anteriores a
colocagdo de implantes, a flora do sulco peri-implantar sauddvel ¢ maioritariamente
caracterizada por cocos Gram-positivos facultativos. O biofilme destes pacientes parece ser
pouco agressivo e semelhante a de dentes naturais com saude periodontal (Leonhard et al.,

1999; Furst et al., 2007).

Centenas de espécies bacterianas estdo presentes na cavidade oral. Os cocos Gram-positivos
anaerobios facultativos foram encontrados a volta de dentes periodontalmente saudaveis e em
implantes bem sucedidos, ou seja, onde a presenca de placa bacteriana ¢ reduzida. Num individuo
com periodontite cronica, onde ha placa bacteriana associada, sdo predominantes as espécies
Gram-negativas anaerobias e também anaerdbias facultativas. Alguns autores afirmam que as
infegdes peri-implantares sdo, também, causadas por bactérias Gram-positivas, como por
exemplo: espécies Micromonas e Staphylococcus (Mombelli et al., 1987; Armitage & Lundgren,
2010).
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iv) Excesso de Cimento

Quando a protese sobre-implantes ¢ cimentada, apds a cimentagdo podem ser deixados restos de
cimento no tecidos peri-implantares, mesmo apods o controlo clinico cuidadoso (Linkevicius et
al., 2013b). Linkevicuis et al. (2013 a), demonstraram que quanto mais profunda era a posi¢ao
da margem da coroa, maior foi a quantidade de cimento nao detetado. Mostraram, também, que
a avaliacdo radiografica ndo foi suficiente para detetar. O cimento pode causar uma reagao de
corpo estranho e, consequentemente, uma resposta inflamatoria. Caso nao seja removido, pode
desenvolver-se uma peri-implantite. Korsch et al. (2014), verificaram que no cimento
remanescente pode existir uma recolonizacdo por microorganismos orais, que pode resultar no

desenvolvimento de mucosite ou peri-implantite.
v) Historia de Periodontite

A periodontite ¢ uma doenca que afeta os tecidos de suporte dos dentes naturais, com um
processo de desenvolvimento semelhante a patologia peri-implantar. A flora microbiana de
implantes em individuos parcialmente edéntulos que tiveram periodontite parece abrigar mais
patogenos periodontais do que a flora microbiana de implantes em individuos parcialmente
edéntulos sem periodontite e implantes em individuos totalmente edéntulos. A presenca dessas
espécies parece aumentar o risco a longo prazo para peri-implantite em individuos com historia de
periodontite (Berglundh et al., 2010). Também em pacientes edéntulos totais, bactérias
patogénicas podem permanecer dentro da cavidade oral, sobrevivendo na lingua ou na saliva (De
Waal et al., 2014). Roccuzzo et al. (2012, 2014) fizeram uma distingdo entre pacientes com
periodontite moderada versus severa e cronica versus agressiva. Chegaram a conclusdo que as
periodontites severas e as agressivas foram responséaveis pelas maiores taxas de peri-implantites.
Intimeros estudos consideram que doentes com periodontite sdo doentes a considerar como sendo
de risco elevado para a peri-implantite, podemos entdo afirmar que ¢ unanime que insucessos no
tratamento periodontal aumentam o risco de peri-implantite (Berglundh et al., 2002; Zitzmann &
Berglundh, 2008; Koldsland et al., 2010: Mir-Mari et al., 2012). Em individuos com doenga
periodontal, ¢ imperativo que esta seja tratada antes de qualquer procedimento cirtirgico para a
instalacdo de implantes, e em simultaneo, impde-se a necessidade de um programa de controlo de

infe¢do adequado, tal como, um programa de manutengao periodontal individualizado.
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vi) Factores Genéticos

Pensa-se que o polimorfismo do gene IL-1RN esteja associado a peri-implantite e que representa
um fator de risco para esta doenca. A interleucina-la (IL-1a), a interleucina-1p (IL-1B) e o
recetor antagonista da interleucina-1 (IL-1) desempenham um papel chave na regulagdo da
resposta inflamatoria dos tecidos periodontais. Deste modo, conclui-se que existe uma relacao
entre os polimorfismos na IL-1 e o estabelecimento de doenca peri-implantar. Essa relacao
resulta de uma mutagdo que provoca alteragdes no recetor antagonista da IL-1. Este recetor fica
enfraquecido e promulga a acdo da IL-1 durante a resposta inflamatdria, acentuando a destruicao
Ossea subjacente (Laine et al., 2006). Nos locais com lesdes de peri-implantite, os niveis de IL-1

estdo mais elevados no fluido crevicular (Lachmann et al., 2007).
vii) Habitos Tabagicos

Foi demonstrado que o habito tabagico inibe a proliferacdo e/ou a funcdo das células B e T
(Sopori & Kozak, 1998). Existem varios estudos que identificaram que a nicotina possui
propriedades que podem prejudicar a cicatrizagdo de feridas (Carvalho et al., 2006; Cesar-Neto
et al., 2006). Sgolastra et al. (2015), concluiram que individuos que ja sejam fumadores antes da
colocagdo de implantes ou que comecem a fumar depois, podem ter um risco maior,
aproximadamente de 35% ou 70%, de desenvolver problemas com os implantes, do que
individuos ndo fumadores. A revisdo sistematica publicada por Strietzel et al. (2007), para
investigar se os habitos tabagicos interferem no progndstico de implantes, indicou que as
complicacdes bioldgicas sdo significativamente aumentadas nos fumadores. Em consonancia,
Lindhe & Meyle (2008), através de uma revisdo sistematica, evidenciaram a associagao entre o
tabagismo e a peri-implantite. Mostraram um aumento significativo na perda dssea marginal em
fumadores em comparacdo com ndo fumadores. Atualmente, a relagdo entre o tabagismo e a
peri-implantite ¢ controversa. Alguns estudos ndo conseguiram encontrar diferencas
significativas na incidéncia da peri-implantite entre fumadores e ndo fumadores (Simonis et al.,

2010; Costa et al., 2012; Stoker et al., 2012; Casado et al., 2013b; Marrone et al., 2013).
viii) Terapia de suporte para pacientes reabilitados com implantes

A terapia periodontal de suporte consiste no controlo profissional de placa e instrumentag@o sub-
gengival, em locais selecionados, que apresentam sinais clinicos de inflamagdo, durante as
consultas agendadas de acordo com as necessidades individuais (Lang & Tonetti, 2003). A peri-

implantite foi relatada como um achado frequente em pacientes sem um programa de manutencao
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estruturado (Roos-Jansaker et al., 2006b). Estudos longitudinais demonstraram que os pacientes
que ndo cumprem um programa de manutencdo estruturado desenvolvem mais frequentemente
peri-implantites do que aqueles que cumprem as consultas de controlo (Roccuzzo et al., 2012,
2014; Costa et al. 2012). Os dados dos estudos de Roccuzzo et al. (2012, 2014) apoiam que um
regime de terapia de suporte individualizado em individuos com implantes dentarios reduz o
numero de complicagdes biologicas. Além disso, Costa et al. (2012) relataram que a auséncia de
manutengao preventiva foi significativamente associada a peri-implantite (OR 5,92), mesmo que
o nimero médio de visitas durante o periodo de seguimento no grupo de manutencao fosse baixo.
Os implantes colocados em pacientes com historia de periodontite, mas cooperantes com um
programa de manutencdo regular, demonstrou resultados clinicos e radiograficos estaveis ao

longo de um periodo de 10 anos (Meyle et al., 2014).
ix) Condigdes Sistémicas

A associacdo entre doengas periodontais e doengas sistémicas atingiu um grande interesse durante
a ultima década. H4 evidéncias epidemioldgicas de que a periodontite transmite um risco
aumentado para futuras doencas cardiovasculares (Tonetti & Van Dyke 2013). A periodontite
severa afeta negativamente o controlo glicémico em diabéticos. Em diabéticos, existe uma relagao
direta entre a gravidade da periodontite e as complicagdes da diabetes (Chaple & Genco 2013).
De acordo com Armitage & Lundgren (2010), apesar de existir uma tendéncia de maior de
fracasso nos implantes na populacdo diabética, os pacientes com um bom controlo metabolico da

doenca ndo apresentam um risco significativamente maior.

Numa revisdo prévia dos fatores de risco para peri-implantite, por Heitz-Mayfield (2008),
destacou-se que ha evidéncias limitadas de uma associa¢do entre doencas peri-implantares e
doencas sistémicas comuns. H4, ainda, limitagdo de dados disponiveis sobre possiveis associacdes
entre doengas sistémicas e peri-implantite. No entanto, um estudo de curto prazo, incluindo
individuos mais velhos, ndo mostrou que as condi¢cdes sistémicas, incluindo doencas
cardiovasculares, fossem associadas a complicagdes nos implantes dentdrios e perda Ossea

associada (Lee et al., 2010).
x) Carga Oclusal
E colocada a hipotese de que a sobrecarga biomecanica na interface osso/implante pode ser

causadora ou contribuir para a perda 6ssea marginal. Embora alguma tensdo mecanica na
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interface implante-osso seja considerada desejavel, existe um determinado limiar que pode levar

a deformacao do osso e, consequentemente, uma resposta bioldgica nao controlada.

Albrektsson et al. (2012), consideraram a sobrecarga oclusal como um fator contributivo para a
peri-implantite. No entanto, estudos experimentais ndo conseguiram induzir a perda dssea peri-

implantar causada por sobrecarga oclusal (Heitz-Mayfield et al., 2004).
xi) Presenca de Mucosa Queratinizada

Esper et al. (2011) avaliaram o papel da mucosa queratinizada no sucesso dos implantes
dentarios, e concluiram que na presenca de uma higiene oral adequada, a largura da mucosa

queratinizada peri-implantar ndo interfere nas taxas de sucesso dos implantes.

Apesar de ndo existirem recomendagdes consensuais, que possam ser efetuadas acerca da
quantidade necessaria de mucosa queratinizada ao redor dos implantes, a mucosa queratinizada
estd correlacionada com a satde tecidular. Deste modo a sua preservagao ¢ recomendada (Lang

et al., 2004).
xii) Biotipo Gengival

Individuos com gengiva saudéavel de bidtipo grosso apresentam maior profundidade de sondagem
do que individuos com bidtipo fino. Assim, nos individuos que apresentam uma mucosa fina com
pouco tecido queratinizado, o espaco biologico de 3 mm torna-se dificil de atingir. Nos individuos
de biotipo gengival grosso o espago bioldgico ¢ normalmente respeitado. Portanto, sdo necessarios
cuidados especiais no planeamento da reabilitagdo para casos com um bidtipo gengival fino

(Esfahrood et al., 2013).
xiii) Tipo de osso

De acordo com Braceras et al. (2008), as taxas de perda de implantes sdo maiores na maxila nos
pacientes com doengas metabolicas, osso do tipo IV, fumadores e pacientes com uma fraca higiene
oral. A densidade 6ssea dos maxilares esta significativamente relacionada ao fracasso de implantes,

especialmente no osso tipo IV (Herrmann et al., 2005).
xiv) Superficie do Implante

Novos implantes, com novas caracteristicas (como o tipo de superficie) sdo novas

oportunidades para a formacdo de novos biofilmes em torno dos implantes. Berglundh et al.
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(2010) acreditam que estas novas superficies, tendo propriedades fisicas diferentes dos dentes,
podem levar a uma nova recolonizagdo bacteriana, diferente da que conhecemos nos dentes

naturais.

A ocorréncia da formacao do biofilme ¢ sempre certa, independentemente do tipo de superficie
do implante, mas, ficou explicito para Esposito et al. (2005) que implantes de titdnio com
superficies tratadas tiveram taxas de sucesso semelhantes, mas, implantes polidos comparados
com 0s rugosos, tiveram menor risco de desenvolver peri-implantite. Berglundh et al. (2007),
concluiram que a progressdo da peri-implantite, sem tratamento, ¢ mais pronunciada em

implantes com superficie moderadamente rugosa do que numa superficie polida.
xv) Conexao do Implante

Branemark propds o sistema de conexdo de hexagono externo, que ¢ o sistema melhor
documentado, até a data. As desvantagens descritas desta conexdo foram o afrouxamento dos
parafusos e dos pilares (Albrektsson et al., 1986; Maeda et al., 2007). Para contornar estes
inconvenientes, foi proposta uma conexao interna tipo Cone Morse, de forma a evitar a perda de
torque dos parafusos, a inflamacdo dos tecidos moles peri-implantares e a perda de osso
marginal (Weng et al., 2003). A transi¢do implante-pilar faz com que haja uma dispersdo das
forcas mais homogénea a crista 0ssea e, por isso, uma menor perda dssea (Merz et al., 2000).
Este sistema mostra-se biomecanicamente estavel € com um melhor selamento bacteriano, de

forma a reduzir a inflamag¢ao dos tecidos peri-implantares (Weng et al., 2008).
xvi) Gap

Este factor poderia ser inserido no ponto anterior. O Gap ¢ considerado a zona que fica entre a
interface implante-pilar, onde se podem alojar fluidos que contém bactérias (e nutrientes
suficientes para o seu crescimento). Gross et al. (1999) acreditam que sdo estes fluidos retidos
nos gaps que provocam o mau odor clinicamente sentido e, também, peri-implantite. Ardekian
& Dodson (2003) defendem que uma ma higiene oral e um gap entre os componentes do
implante podem criar condi¢des para surgir infe¢do, considerando com um factor de risco para

futuras doencas peri-implantares.
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III. DISCUSSAO

Acredita-se que a mucosite peri-implantar ¢ o precursor da peri-implantite, como a gengivite ¢
da periodontite. Por isso, a prevencdo da peri-implantite é: o tratamento da mucosite peri-

implantar e a manutengdo de uma mucosa peri-implantar saudavel (Salvi & Zitzmann 2014).

Variedade de definigdes de casos utilizados ilustram a falta de consenso na pesquisa. Seria
importante, em futuros estudos, os autores aderirem aos critérios STROBE para analise da
prevaléncia, incidéncia, extensdo e gravidade das doengas peri-implantares, para haver uma

maior coeréncia entre todos (Zitzmann & Berglundh 2008).

O paciente deve ser informado que os tecidos peri-implantares respondem a acumulagdo de placa
de forma semelhante a dos tecidos periodontais, € que uma peri-implantite pode desenvolver-se

nos tecidos ao redor dos implantes pondo em causa a longevidade da reabilitacdo nesses pacientes

(Lindhe & Meyle, 2008).

Embora os tracos genéticos possam influenciar a resposta inflamatdria e, consequentemente,
podem ser um indicador de risco importante, os dados disponiveis sobre a relacdo entre a peri-
implantite e as caracteristicas genéticas, ndo sdo ainda claros. Uma grande variacdo de
polimorfismos tem vindo a ser estudada, com resultados conflituosos, limitando a possibilidade
de retirar conclusdes sobre a importancia de tracos genéticos, como factor de risco para a peri-

implantite.

Lindhe & Meyle (2008), salientaram que os fumadores devem ser informados sobre o risco
acrescido para a doenca peri-implantar. Alguns clinicos recomendam protocolos de cessacdo
tabagica como parte do plano de tratamento de pacientes fumadores, candidatos a reabilitacdo

com implantes (Johnson & Hill, 2004).

Com base na evidéncia limitada disponivel, a peri-implantite, pode estar relacionada a doencas
sistémicas como diabetes mellitus e doengas cardiovasculares, mas pesquisa adicional ¢

necessaria para verificar em amostras de populagdes maiores.

A teoria a volta da sobrecarga oclusal poder ser um fator contributivo para a peri-implantite
ainda nao estd definido. Embora falte a evidéncia ciéntifica sobre o impacto da sobrecarga
oclusal na ocorréncia da peri-implantite, parece aconselhdvel incluir uma avaliacdo da oclusdo

do paciente durante as consultas de manutencdo (Hsu et al., 2012; Merin, 2014).
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A mucosa queratinizada parece ndo influenciar diretamente a sobrevida do implante. No
entanto, pode promover facilidade na higienizacdo e uma menor irritagdo dos tecidos peri-

implantares.

Diferentes biotipos gengivais respondem de forma diferente a inflamag@o e ao tratamento cirrgico
e restaurador. Deste modo, € crucial identificar o bidtipo gengival antes do tratamento, sendo que

este vai afetar, particularmente, os resultados da colocagdo do implante.

Segundo Braceras et al. (2008) e Hermann et al. (2005), o osso tipo IV (de menor densidade)

parece ser o que tem piores resultados, quando se fala de sobrevivéncia de implantes.

Nao existem evidéncias de que as caracteristicas da superficie do implante podem ter um efeito

sobre o inicio da peri-implantite (Renvert et al., 2001).

A superficie rugosa ou lisa do implante e o microgap entre o implante e o componente protético
podem influenciar as diferentes reacdes observadas na crista dssea peri-implantar (Consolaro et

al., 2010).
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IV. CONCLUSAO

A etiologia da peri-implantite ¢ complexa e multifactorial. Foi estabelecida uma relagdo de causa
e efeito para a acumulacdo de placa bacteriana em implantes. Esta leva a uma resposta
inflamatéria do hospedeiro resultando em mucosite peri-implantar que, se ndo tratada, pode

resultar em peri-implantite.

A informagdo disponivel sobre prevaléncia, incidéncia, extensdo e gravidade das doengas peri-

implantares ¢ limitada. Sdo necessarios mais estudos padronizados sobre a epidemiologia.

A flora microbiana associada a peri-implantite ¢ complexa. Demonstra diferencas e semelhancas

em comparacao a flora microbiana da doenga periodontal.

Pacientes com historia de periodontite (principalmente severa ou agressiva) correm maior risco de

desenvolver peri-implantite, se a doenga periodontal nao for tratada previamente.
O excesso de cimento pode contribuir para o desenvolvimento de peri-implantite.
Um fumador ¢ um paciente de risco para desenvolver peri-implantite.

O tratamento bem sucedido da periodontite e a cessagdo tabagica antes da colocacdo do implante,

reduz o risco de peri-implantite.

Os polimorfismos genéticos podem desempenhar um papel no desenvolvimento de peri-

implantite, especialmente nos grandes fumadores.
Diabetes e doengas cardiovasculares podem estar associadas a peri-implantite.

Nos pacientes que participam de um programa de manutengdo, com protocolos individualizados,

os resultados a longo prazo da reabilitagdo com implantes sao significativamente melhores.

Outros factores como: radioterapia, carga oclusal, presenca de gengiva queratinizada, bidtipo
gengival, tipo de osso, superficie do implante, conexao do implante e presenga de gaps, ndo sdo
efetivamente considerados fatores de risco, mas podem contribuir para a inflamacdo dos tecidos

peri-implantares.
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