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Resumo

A periodontite ¢ uma das patologias com maior impacto na sociedade atual, dada
a sua elevada prevaléncia. Na medida em que ¢ uma das principais causas de perda
dentaria, durante a idade adulta, os pacientes periodontais representam um dos principais
grupos de candidatos a terapia implantar. A reabilitacdo de pacientes sem fatores de risco
locais/sistémicos com o recurso a Implantologia, demonstra elevadas taxas de
sucesso/sobrevivéncia a longo prazo, apresentando estes, uma incidéncia reduzida de
periimplantite, quando acompanhados em consultas anuais de manutencao implantar. A
presenga de periimplantite constitui a principal ameaga ao sucesso do(s) implante(s), a
longo prazo. Os pacientes periodontais, devem ser considerados pacientes de risco a
reabilitacdo implantar, j4 que apresentam um maior risco de periimplantite, perda 0ssea e
consequentemente um menor sucesso, a longo prazo. A satde periimplantar ¢ altamente
dependente da saude periodontal. Assim, para que seja realizada a reabilitacdo destes
pacientes através da terapia implantar, ¢ indispensavel que, anteriormente a colocagao de
implantes, a patologia esteja controlada e que os pacientes sejam acompanhados
regularmente em consultas de manutencao implantar e periodontal, de forma a perpetuar
os resultados alcangados apés a fase ativa do tratamento. Adicionalmente, outros fatores
de risco relacionados com o paciente e fatores implantologicos, que determinam um maior
risco de desenvolvimento de periimplantite em pacientes sem historia pregressa de
patologia periodontal, atuam de forma sinérgica em pacientes com historia pregressa de

periodontite.

Esta revisdo tem como principal objetivo a determinag@o da correlagdo existente
entre a colocacdo de implantes em pacientes periodontais e o desenvolvimento de

periimplantite.

Palavras-chave: implantologia; periodontite; periimplantite; fatoresderisco






Abstract

Due to its high prevalence, Periodontitis is one of the oral pathologies that most
affects the society nowadays. Since its one of the major causes of dental loss, throughout
adulthood, periodontal patients are one of the major candidates for the Implant Therapy.
The Implant Rehabilitation in patients without local/systemic risk factors associated has
shown high rates of success/survival in the long-term. These patients demonstrated a
reduced incidence of periimplantitis, when implant’s maintenance is annualy assured.
The diagnosis of periimplantitis is one of the major threat for the success of the implant(s)
in the long-therm. Periodontal patients should be considered high-risk patients for implant
placement, since they present a higher risk for the development of periimplantitis and
bone loss, that in long term lead to an inferior success of implants, in the long term. The
Peri-Implant Health relies heavily on the Periodontal Health. Thus in order for the
rehabilitation of these patients to happen, through Implant Therapy, is mandatory that,
before implant placement, the periodontal pathology is already controlled. Also the
patients need to be enroll regularly in implant/periodontal maintenance in order to
perpetuate the results achieved after the active phase of treatment. Additionally, other risk
factors relative to the patient and implantology factors, that determine a higher risk for
the development of periimplantitis in patients that have no prior history of periodontitis,

act synergistically in patients with a history of periodontitis.

The main objective of this review is to determinate the existing correlation
between the placement of implants in periodontal patients and the development of

Periimplantitis.

Key-words: implantology; periodontitis; periimplantitis; riskfactors
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Introdugdo

Introduciao

A saude oral ¢ indissociavel da saide em geral e essencial para uma maior
qualidade de vida. A Organizagdao Mundial de Satide (OMS) define a satide oral como:
“Auséncia de dor oro facial, carie dentaria, doenga periodontal, cancro oral, perda
dentaria e de outras patologias/condi¢des que limitam fungdes tdo importantes como a
mastigacdo, fonética, a capacidade de sorrir e que condicionam o bem-estar psicossocial

do individuo” (Camisa, 2015).

A importancia ¢ a necessidade de cuidados periodontais t€ém sido largamente
atribuidas a elevada prevaléncia da doenca periodontal, a associagdo direta com
patologias sistémicas e ao impacto na qualidade de vida na medida em que ¢ uma das

principais causas de perda dentéria (Camisa, 2015).

A doencga periodontal ¢ uma condi¢do inflamatoria dos tecidos de suporte do
dente, induzida pela presenga de placa bacteriana, compreendendo genericamente, as
patologias gengivite e periodontite. A gengivite apresenta um carater reversivel, enquanto
que a periodontite, compreende a destruicdo irreversivel dos componentes de suporte
periodontal, levando ao desenvolvimento de mobilidade dentéria e em ultima instancia, a

perda precoce das pecas dentarias (Lindhe J, Lang NP, 2015).

A periodontite € a segunda patologia oral mais prevalente em todo o mundo
(Camisa, 2015) e a sexta doenca mais comum a nivel mundial, segundo o Global Burden
Disease Study, o estudo epidemioldgico mais abrangente publicado até a data (Murray et
al., 2012). A patologia ¢ uma das principais causas de perda dentaria durante a idade
adulta, estimando-se que cerca de 15-20% da populagdo mundial com idades
compreendidas entre o 33-44 anos, ¢ parcialmente edéntula por motivos periodontais. A
(OMS) estimou em 2012, que cerca de 30% da populagdo mundial, com idades
compreendidas entre os 65-74 anos ¢ totalmente edéntula, sendo a perda de todos os
dentes considerada a tultima consequéncia da doenca periodontal (World Health

Organization, 2014).

Os pacientes periodontais, constituem pacientes com um risco acrescido de perda
dentaria. A perda dentaria associada a patologia periodontal em particular, apresenta um
impacto negativo na saide em geral e na qualidade de vida dos pacientes, estando

associada ao desenvolvimento de disfun¢des mastigatérias, diminuicdo da atividade
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social e sintomas depressivos relacionados com a baixa autoestima, estigmatizagdo e
exclusdo social. A diminui¢do da eficadcia mastigatoria, encontra-se associada a alteragdo
da dieta, através da ingestdo de uma maior quantidade de hidratos de carbono e gorduras,
em detrimento de alimentos frescos como fruta e vegetais. A condi¢cdo inflamatodria
periodontal, associada ao défice nutricional, esta implicada no desenvolvimento de outras

patologias inflamatdrias crénicas (Tonetti, Jepsen, Jin, & Otomo-Corgel, 2017).

O avango da Medicina Dentéria permitiu nos ultimos 50 anos, o desenvolvimento
da implantologia como uma opg¢ao altamente previsivel na reabilitacdo de desdentados
parciais e totais. Branemark, considerado o pai da implantologia moderna, demonstrou
em 1952 que os implantes de titdnio puro poderiam ser fixados ao osso através de uma
interface direta entre osso-implante. Surgiu assim o conceito de osteointegracdo de um
material metalico biocompativel implantado no osso. Em 1958, Albrektsson definiu este
fenomeno, atualmente aceite como base da Implantologia Moderna como uma “conexao
direta estrutural e funcional entre o 0sso e a superficie do implante que estaria sujeito a

forcas” (Tomas Albrektsson, Chrcanovic, Ostman, & Sennerby, 2017).

Atualmente a reabilitacdo de espagos edéntulos com o recurso a implantes ¢é
considerada a op¢do gold-standart. Comparativamente com as proteses fixas
convencionais e as proteses removiveis, as proteses fixas implanto-suportadas apresentam
vantagens funcionais, bioldgicas e elevadas taxas de sucesso e sobrevivéncia. Pacientes
saudaveis reabilitados com implantes osteointegrados, apresentam uma elevada taxa de
sobrevivéncia implantar, entre os 92,8 e os 97,1%, durante um periodo de 10 anos, tendo
sido evidenciada a terapia implantar como uma opgao terapéutica extremamente valida
para a reabilitacdo de desdentados parciais e totais (B. Chrcanovic, Albrektsson, &

Wennerberg, 2017).

Contudo, a medida que a colocag@o de implantes tem ganho enfase, tém surgido
progressivamente, um maior numero de complicacdes associadas as reabilitagdes
implantares. Apesar da previsibilidade demonstrada, determinados fatores de risco podem
influenciar de forma negativa o sucesso das reabilitagdes, levando ao desenvolvimento
de complicacdes, conducentes a falha do implante e consequentemente da reabilitagdo

(Buser, Sennerby, & De Bruyn, 2017).

A semelhanca da doenca periodontal, a patologia periimplantar, é caraterizada por

um processo inflamatdrio, nos tecidos em redor do implante, compreendendo as
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patologias, mucosite ¢ periimplantite. A semelhanca da gengivite, a mucosite apresenta
um carater reversivel. A periimplantite, por sua vez, consiste num processo inflamatério
destrutivo irreversivel ao nivel dos tecidos peri-implantares, levando em tltima instancia
a perda do implante. As patologias periimplantitares constituem a complicagdo mais
prevalente relacionada com a terapia implantar, revelando-se a longo prazo, uma das

maiores ameagas ao sucesso da reabilitagdo (Lindhe J, Lang NP, 2015).

Com a introdugdo da implantologia moderna, a periodontologia tem sofrido
diversas alteragdes. Com o objetivo de restabelecer a dentigao do ponto de vista funcional
e estético, a especialidade desenvolveu diversas técnicas de regeneragdo periodontal.
Contudo, nos ultimos anos, o avango, a divulgagdo e a promogao da terapia implantar e
dos diversos biomateriais, levou a que os pacientes periodontais pudessem ser reabilitados

com implantes, em detrimento da terapia periodontal tradicional (Canullo et al., 2016).

No entanto, varios estudos sugerem uma correlacdo positiva entre o
desenvolvimento de periimplantite, ¢ um diagnostico prévio de periodontite. Dada a
elevada prevaléncia da patologia periodontal e a necessidade de reabilitagdo destes
pacientes, ¢ de relevante importancia o esclarecimento desta questdo (Sousa et al., 2016;

Theodoridis, Grigoriadis, Menexes, & Vouros, 2017a).

Adicionalmente fatores relacionados com o paciente, como a presenca de habitos
tabagicos e fatores implantologicos como a utilizacao de estruturas protéticas cimentadas
e o tipo de superficie implantar, tém sido descritas como fatores de risco associados ao
desenvolvimento da patologia. A identificacdo dos fatores de risco relacionados com a
patologia periimplantar, constituem uma abordagem preventiva ao seu desenvolvimento,

de forma a perpetuar o sucesso da reabilita¢do, a longo prazo (Renvert & Quirynen, 2015).
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Doenc¢a periodontal

Classificacao

Em 1999 no Workshop Internacional para a Classificagdo das Doengas
Periodontais, foi elaborada a classificagdo das patologias periodontais, atualmente aceite.

Estas foram divididas em 8 principais categorias, apresentadas na Tabela 1.

Tabela 1
Classificagdo das patologias periodontais
Gengivite
Periodontite Cronica
Periodontite Agressiva
Periodontite como manifestacio de patologias sistémicas
Doenca periodontal necrosante
Abcessos periodontais
Periodontite associada a lesdes endodonticas

Malformacées congénitas ou adquiridas/condicées

Nota. Adaptado de “Periodontal diagnoses and classification of periodontal diseases”, por Armitage,

2004, Periodontology 2000, 34, p. 9-21

A gengivite e a periodontite sdo as duas formas mais comuns de doengas
inflamatorias que afetam o periodonto. A gengivite ndo apresenta perda de inser¢do
clinica, enquanto que, a periodontite ¢ caraterizada por perda irreversivel de tecido

conjuntivo e osso alveolar (Mark Bartold & Van Dyke, 2017).
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Gengivite induzida por placa

A gengivite induzida por placa ¢ uma condi¢do inflamatéria reversivel do tecido
gengival e carateriza-se por uma resposta imunitdria induzida pela acumulagdo de
bactérias ndo especificas provenientes da placa bacteriana, presente ao nivel da margem
gengival. A lesdo inflamatoéria ¢ restrita ao compartimento superior do periodonto

(Kinane, 2001).

Inimeros estudos demonstram uma correlagdo direta entre o aparecimento de
gengivite e a presenca de placa bacteriana, bem como o carater transitorio do processo
inflamatorio apds a remocao do fator causal. A auséncia de habitos de higiene oral levaria
ao aparecimento de gengivite, sendo que a eliminagdo de placa bacteriana reverteria a

condicdo inflamatdria da gengiva (Kinane, 2001).

Estudos mais recentes, demonstraram que existe uma variacdo na resposta do
hospedeiro, com alguns individuos a manifestarem a doenga em menor e maior severidade
e em diferentes periodos da vida. Na presenca de indices de placa semelhantes (IP), em
termos qualitativos e quantitativos, os individuos, demonstram diferentes manifestagoes
clinicas. E atualmente consensual que existe uma suscetibilidade por parte do hospedeiro
que condiciona o desenvolvimento da condigdo inflamatdria. Fatores epigenéticos como
presenca de doencas sistémicas, alteragcdes hormonais, medicacdo ou a presenga de

habitos tabagicos, podem alterar a expressdo clinica da gengivite (Armitage, 2004).

A gengivite induzida por placa ¢ a forma mais prevalente de doenga periodontal.
De forma geral, a gengivite inicia-se na infancia e torna-se mais prevalente e severa ao
longo da vida. Dados epidemioldgicos revelam que a gengivite induzida por placa ¢

prevalente nas denti¢cdes de individuos durante toda as etapas de vida (Camisa, 2015).

O desenvolvimento de periodontite é sempre precedido de gengivite. Contudo, o
desenvolvimento de gengivite, ndo implica o desenvolvimento de periodontite. A
gengivite ¢ um fator prévio ao desenvolvimento de periodontite. A gengivite e a
periodontite sdo a continuacdo da mesma patologia inflamatéria (Lindhe J, Lang NP,

2015).

Como resultado da inflamacao gengival, sdo libertados no fluido crevicular
mediadores inflamatorios e produtos resultantes da destrui¢do do colagénio do tecido

epitelial gengival. Estas rea¢des induzem a alteragdo do ambiente subgengival,
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proporcionando um ecossistema favoravel ao desenvolvimento de espécies periodontais
patogénicas. Estas espécies foram consideradas, microrganismos inflamoliticos, no
sentido em que ndo conseguem persistir sem a presenca de inflamagao (Mark Bartold &

Van Dyke, 2017).

Segundo a (OMS), 15% dos casos diagnosticados com gengivite, poderdo
desenvolver periodontite severa. No entanto a gengivite ¢ considerada em epidemiologia,
um fraco fator preditivo de periodontite, sendo utilizada apenas como fator indicativo da

higiene oral de uma populagao (Camisa, 2015).

Periodontite

e Carateristicas Gerais

A periodontite ¢ definida atualmente como uma patologia inflamatéria multifatorial,
induzida pela presengca de bactérias, envolvendo uma complexa interacdo entre o
hospedeiro, a comunidade bacteriana presente no biofilme subgengival e fatores
extrinsecos, que determinam a suscetibilidade individual. A lesdo inflamatdria propaga-
se desde a gengiva até aos componentes de suporte do periodonto - ligamento periodontal,
cemento e osso alveolar - promovendo a destruicao irreversivel das fibras de colagénio
do tecido gengival, do ligamento periodontal e a reabsor¢ao Ossea alveolar, caraterizando-
se pela formagao de bolsas devido a migracdo apical do epitélio juncional e a formacao

de uma nova inser¢ao conjuntiva supra-alveolar (Mark Bartold & Van Dyke, 2017).

e [Etiopatogenia

A presenca de placa bacteriana constitui o fator etioldgico primario da
periodontite. As bactérias presentes no biofilme e a libertacdo dos seus fatores de
viruléncia estimulam uma inflamagao local e ativacdo da resposta imunitéria, que resulta

na destrui¢do do tecido conjuntivo e do osso alveolar (Mark Bartold & Van Dyke, 2017).

Embora a presenca de determinados microrganismos na microflora subgengival
esteja fortemente associada ao inicio e progressao da periodontite, estas bactérias,
designadas periodontopatogénicas apesar de essenciais, ndo sdo suficientes para o

desenvolvimento da doencga. A iniciacdo e progressao depende de interagdes complexas
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Desenvolvimento

entre as bactérias e a resposta imunoinflamatéria do hospedeiro (Olsen, Lambris, &

Hajishengallis, 2017).

Existem diferengas significativas entre a composi¢ao bacteriana presente na
cavidade oral de individuos com saude periodontal e em individuos com periodontite. A
transicdo entre saude periodontal e periodontite compreende uma alteragdo da flora
comensal. A microflora subgengival num periodonto sdo ¢ caraterizada pelo dominio de
microrganismos Gram (+) aerdbicos. Em individuos com periodontite a microflora ¢
predominantemente constituida por microrganismos Gram (-) anaerébios (Hongju Chen

etal., 2017).

Atualmente, ¢ considerado que a periodontite ¢ uma patologia com etiologia
bacteriana, que necessita de uma comunidade polimicrobiana, em oposi¢do a teoria
outrora considerada de que determinadas bactérias especificas eram suficientes para

justificar o desenvolvimento da doenga (Hongju Chen et al., 2017).

A Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) ¢ uma bactéria Gram (-). Considerada
um dos principais microrganismos envolvidos no desenvolvimento e progressdo da
periodontite, esta bactéria expressa inumeros fatores de viruléncia. Ensaios experimentais
que consistiram na inoculagdo oral de ratos com P. gingivalis, levaram a colonizagao
desta bactéria em baixas concentragdes (inferior a 0,01% do total das espécies
bacterianas) e a disbiose da flora comensal, que se traduziria no aumento de outras
espécies bacterianas comensais e no desenvolvimento de periodontite. Adicionalmente, a
inoculacdo desta bactéria em ratos com uma diminui¢ao dos microrganismos constituintes
da flora comensal oral, ndo levaria ao desenvolvimento da condi¢ao inflamatoria, apesar
da colonizagao por P. gingivalis. Estes dados comprovaram que a bactéria por si s, nao
¢ capaz de desencadear o processo patogénico, requerendo a presenca de comunidades
polimicrobianas. Este efeito levou a que fosse caraterizada como um microrganismo-
chave envolvido na disbiose da flora comensal, sugerindo que esta alteracdo das
concentragdes bacterianas ¢ o principio fundamental que sustenta o desenvolvimento da

periodontite (Zenobia & Hajishengallis, 2015).

Estas observagdes permitiram a introduc¢ao de novos conceitos integrados no novo
modelo etioloégico proposto para o desenvolvimento da periodontite, designado por
“sinergia polimicrobiana disbidtica”, (SPD). De acordo com este modelo, a resposta do

4

hospedeiro ¢ inicialmente desencadeada por microrganismos, designados chave, cuja
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colonizagdo e atividade metabdlica levam a colonizagdo em maior nimero por outros
microrganismos, que levam a inflamac¢do dos tecidos de suporte, em individuos
suscetiveis e consequentemente a sua destrui¢do. O desenvolvimento de periodontite é
assim determinado por um desequilibrio das espécies bacterianas ndo especificas da
microbiota comensal da cavidade oral do hospedeiro, induzido por bactérias especificas

em determinadas concentracdes (Olsen et al., 2017).

e Biofilme e agentes patogénicos

Os agentes patogénicos encontram-se organizados no ambiente subgengival em
comunidades polimicrobianas no biofilme aderido a superficie radicular. Das mais de 700
espécies identificadas no biofilme subgengival, foi identificado um complexo bacteriano,
denominado “complexo vermelho” constituido por trés espécies Gram (-): P. gingivalis,
Treponema denticola (T. denticola) e Tannerella forsythia. (T. forsythia). Estas trés
espécies bacterianas foram consideradas os principais microrganismos patogénicos

envolvidos na iniciag¢do e progressao da periodontite (Olsen et al., 2017).

O microrganismo Gram (-), Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A.a.) foi
considerado o fator etiologico chave no desenvolvimento da forma agressiva da patologia

(Armitage, 2004).

Outras espécies bacterianas como Fusobacterium nucleatum, Prevotella
intermedia, Eikenella corrodens, Campylobacter rectus, Eubacterium nodatum e
Peptostreptococcus micros apresentam se em elevadas concentracdes no fluido
crevicular, tendo sido também implicadas, como possiveis agentes patogénicos (Olsen et

al., 2017).

e Resposta imunitaria do hospedeiro

E consensual que o mecanismo de destruicdo tecidular ¢ derivado da resposta
imunitaria induzida pela presencga de bactérias presentes no biofilme. Apesar da evidéncia
demonstrar que determinados agentes bacterianos especificos estdo associados ao

desenvolvimento das varias formas da periodontite, a presenca destes microrganismos em
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individuos com saude periodontal demonstra que a manifestacao clinica da periodontite
ndo se deve exclusivamente aos agentes periodontopatogénicos. A regulacio do sistema
imunitario possui um papel preponderante na progressdo da periodontite (Cekici,

Kantarci, Hasturk, & Van Dyke, 2014).

A resposta inicial a presenca de determinados microrganismos consiste numa
inflamacao restrita ao tecido gengival que ativa a resposta imunitdria inata. A
amplificacdo do quadro inflamatério resulta na libertacdo de mediadores inflamatoérios,
nomeadamente citoquinas € quimiocinas para o tecido gengival. Através da libertagao
destes mediadores ¢ criada uma frente inflamatoria que se estende em dire¢do ao 0sso

alveolar, levando a perda irreversivel de osso e tecido conjuntivo (Cochran, 2008).

A lesdo inflamatoria nos tecidos periodontais ¢ considerada inicialmente como um
mecanismo de defesa fisioldgico contra os microrganismos presentes no sulco gengival,
tendo como objetivo a sua eliminacdo. Contudo, quando existe uma persisténcia do
processo inflamatorio, sem a supressdo dos microrganismos, esta ¢ considerada

patoldgica (Cekici et al., 2014).

A periodontite ¢ o resultado de uma resposta imunitaria complexa que inclui
ambas as respostas: inata e adquirida. Histologicamente, as lesdes inflamatorias do
periodonto foram descritas em quatro diferentes estadios: inicial; precoce; estabelecida;
avancada. A lesdo estabelecida, que corresponde clinicamente a gengivite, pode ser
considerada como o periodo de transi¢do da resposta imunitaria inata para a resposta
imunitaria adquirida. A lesdo avangada, designada de fase destrutiva, representa
alteracdes histologicas que se traduzem clinicamente em periodontite (Cekici et al., 2014;

Lindhe J, Lang NP, 2015).

Os antigénios bacterianos e os produtos resultantes da atividade metabolica dos
agentes periodontopatogénicos, encontram-se em elevadas concentracdes no biofilme
subgengival e no fluido crevicular. Componentes bacterianos, como peptidoglicanos,
lipoproteinas e o lipopolissacarido LPS ativam a resposta imunitiria inata. O
lipopolissacarido LPS, uma endotoxina encontrada na membrana mais externa das
bactérias Gram (-), ¢ reconhecido por células fagocitarias como macrofagos e neutrofilos
através de recetores Toll-like. Estes recetores constituem proteinas transmembranares
responsaveis pelo reconhecimento dos padrdes moleculares associados aos agentes

patogénicos, tendo demonstrado elevada especificidade para o lipopolissacarido LPS.
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Estas interagdes célula-antigénio, mediadas por recetores Toll-like levam ao inicio da
resposta inflamatoria, através da libertagdo de varios mediadores inflamatorios (Yucel-
Lindberg & Bége, 2013). Apesar de constituirem uma importante via de sinalizacdo na
imunidade inata, a producao destes mediadores, através da continua estimulagdo destes
recetores, esta associada a destruicao do periodonto (Cochran, 2008; Yucel-Lindberg &

Bage, 2013).

Os neutrofilos polimorfonucleares (PMNS) sdo as primeiras células a responder a
inflamacao local, em resposta a libertacdo de mediadores inflamatérios, como a
interleucina-8 (IL-8), secretada por varias células epiteliais, fibroblastos e células
imunitarias. Presentes em elevadas concentragdes no epitélio juncional e no fluido
crevicular, os neutrofilos atuam como primeira defesa, diminuindo a carga bacteriana
existente. Alteragdes na fungdo destas células no epitélio gengival, estdo intimamente
relacionadas com a progressdo da periodontite. Estas alteracdes envolvem diferentes
funcdes como a capacidade de adesdo, resposta aos mediadores inflamatorios e fungdo
fagocitaria. Os neutrofilos possuem inimeros granulos citoplasmaticos contendo uma
elevada concentracao de enzimas lisossomais. Na presenca de uma elevada composi¢ao
bacteriana no biofilme e no fluido crevicular, ocorre a apoptose espontanea destas células
e consequentemente a libertagdo de lisoenzimas, que irdo contribuir para a destruicao do
epitélio gengival. A acumulagdo massiva de neutrofilos degenerados nas localizagdes
associadas a inflamagdo periodontal estd associada a rutura e destrui¢do do tecido

conjuntivo (Cochran, 2008; Lindhe J, Lang NP, 2015).

A persisténcia dos agentes patogénicos e consequentemente do processo
inflamatorio, leva a ativagdo da resposta imunitdria adaptativa, através da apresentacao
dos antigénios a células especificas como os linfocitos B e T. Consequentemente, ocorrem

a secrecao de imunoglobulinas (Ig) contra os antigénios especificos (Cekici et al., 2014).

e Reabsorcao Ossea Alveolar
A perda 6ssea alveolar ¢ um fator determinante da progressao da periodontite,

sendo caraterizada por uma alteracdo da atividade osteoclastica em consequéncia das

inimeras mudancas induzidas durante o processo imuno-inflamatério (Cochran, 2008).
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O metabolismo dsseo ¢ regulado por uma interagao entre os osteoblastos, células
envolvidas na formagao do tecido 6sseo e os osteoclastos, as principais células implicadas
na reabsor¢do dssea. Na presenca de um quadro inflamatorio, as células do sistema
imunitario produzem inumeras citoquinas, quimiocinas e outros mediadores
inflamatérios que estimulam a atividade osteoclastica e a diferenciacao destas células
através dos seus precursores, induzindo um desequilibrio que se traduz numa resposta

destrutiva (Cochran, 2008).

As citoquinas pro-inflamatdrias, interleucina-1Beta (IL-1p), interleucina-6 (IL-6),
o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) e a prostaglandina E2 (PGE2) estdo envolvidas
na estimulagdo da atividade osteocléstica na periodontite, atuando de forma sinérgica na

presenca de bactérias Gram (-) (Cekici et al., 2014).

Uma proteina de atividade preponderante no processo de osteoclastogénese € o
ligando do fator nuclear kappa-B (RANK-L), que apresenta a sua expressdo aumentada
na periodontite. Pertencente a familia do fator de necrose tumoral (TNF), esta citoquina,
que se apresenta na forma solivel ou como proteina de membrana nos osteoblastos, é

expressa por varios tipos de células (Cochran, 2008).

Ap6s estimulacdo dos mediadores pro-inflamatorios, os osteoblastos produzem o
fator RANKL, que regula a diferenciacdo osteoclastica via recetor do fator kappa-B
(RANK), presente na membrana dos osteoclastos/pré-osteoclastos. Esta interacdo, induz
a atividade osteoclastica através da estimulagdo e diferenciacdo destas células a partir dos
seus precursores. Apos a sua diferenciacdo, estas células secretam metaloproteinases e
hidrolases que levam ao colapso da matriz organica e descalcificagdo da matriz dssea

mineralizada (Cekici et al., 2014).

Para além dos osteoblastos, este fator ¢ expresso por fibroblastos presentes no
ligamento periodontal, gengiva e por linfocitos B e T ativados. Na periodontite, o fator
RANKL ¢ expresso maioritariamente pelos linfocitos B e T (Yucel-Lindberg & Bége,
2013).

Outra proteina, com relevante interesse na modulagao da atividade osteocléstica ¢
a osteoprotegerina (OPG), uma proteina pertencente a mesma familia do fator (RANKL)
e recetor (RANK), produzida principalmente por osteoblastos e fibroblastos, do tecido

gengival e do ligamento periodontal. Esta proteina inibe a diferenciagdo osteocléstica
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através da ligacdo competitiva com o recetor RANK, impedindo a interagdo

RANK/RANKL (Cochran, 2008).

Foram desenvolvidos varios ensaios clinicos, com objetivo de determinar a
relacdo entre as concentragdes do fator RANKL e da proteina OPG existentes em
amostras de fluido crevicular de doentes periodontais. Apesar da concentracdo de
RANKL e OPG variar de estudo para estudo, genericamente a tendéncia observada ¢ que
a fracdo RANKL/OPG ¢ maior em individuos com periodontite, quando comparados com
os individuos com satde periodontal. Nas amostras pertencentes aos doentes periodontais
ocorre um aumento significativo do fator RANKL e uma consideravel diminui¢do de

OPG no fluido crevicular (Mogi, Otogoto, Ota, & Togari, 2004).

O mecanismo envolvido na patogénese da periodontite encontra-se
esquematizado na Figura 1.
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Figura 1. Mediadores inflamatorios envolvidos na patogénese da periodontite. Retirado de “Inflammatory
mediators in the pathogenesis of periodontitis”, por Yucel-Lindberg & Bége, 2013, Cambridge University
Press 2013, 15.
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e Diagnéstico

O diagndstico periodontal ¢ um dos fatores mais importantes no posterior
tratamento da periodontite. Um diagnostico periodontal preciso constitui o primeiro passo
para o desenvolvimento de um plano de tratamento bem definido, que quando
implementado leva em primeiro lugar & manutengdo da estabilidade periodontal do
paciente, através da eliminagdo dos principais microrganismos periodontopatogénicos

(Armitage, 2004; Highfield, 2009).

De forma geral, o diagnéstico periodontal ¢ feito através do reconhecimento
clinico dos sinais e sintomas da patologia sendo adicionalmente suportado por evidéncia
radiogréfica. Clinicamente, a extensdo apical da lesdo periodontal ¢ caraterizada através
dos critérios: nivel de inser¢do periodontal; profundidade de sondagem; atingimento de
furcas; mobilidade dentaria. Radiograficamente ¢ avaliada a altura e o perfil da crista

Ossea, configuracdo dos defeitos Osseos e o espessamento do ligamento periodontal

(Highfield, 2009).

A perda de insercdo clinica ¢ determinada pelo nivel de inser¢ao periodontal que
compreende a distdncia desde a jungdo amelocimentaria a base da bolsa periodontal,
medida em milimetros. O nivel de inser¢ao periodontal constitui a medida padrao para a

classificagcdo da periodontite quanto a sua severidade (Armitage, 2004).

A profundidade de sondagem definida pela distancia desde a margem gengival a
base da bolsa periodontal, ndo ¢ utilizada como o principal critério para a classificagao da
periodontite. Os doentes periodontais podem apresentar alteragdes na configuracao da
margem gengival ndo constituindo esta, um ponto de referéncia fixo para a obtencdo da
perda de inser¢do clinica. A margem gengival pode deslocar-se coronal ou apicalmente
em relacdo a juncdo amelocimentaria. Na presen¢a de inflamagdo gengival, a margem
pode apresentar-se numa posi¢ao mais coronal, enquanto que na presenca de recessao,
pode relacionar-se apicalmente a jungdo amelocimentaria. Apesar de ndo constituir uma
medida padrdo, a profundidade de sondagem apresenta um importante valor clinico na
determinagdo da localizagdo e profundidade das principais bolsas periodontais (Armitage,

2004).

A hemorragia a sondagem representa um parametro inflamatorio objetivo na

avaliagdo da condicdo periodontal. A auséncia de hemorragia a sondagem representa
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estabilidade periodontal, com um valor preditivo negativo de 98,5%. A presenga de
supuragdo ¢ outro dos sinais inflamatorios presentes. Grandes concentragdes de células
inflamatoérias no tecido conjuntivo, nomeadamente leucécitos (PMN's) podem explicar a
presenca de supuragdo em localizagcdes em que a patologia esta em progressao (Highfield,

2009).

e Periodontite Cronica

A periodontite crénica ¢ caraterizada por um processo inflamatorio continuo,

caraterizada por periodos de exacerbacdo e remissao ocasional (Armitage, 2004).

De acordo com a Tabela 2, clinicamente a periodontite crénica, ¢ classificada

quanto a sua severidade e extensdo (Armitage, 2004).

Tabela 2

Classificagcdo da periodontite cronica

Severidade

(através da perda de inser¢ao clinica — Extensao

medida em milimetros)

Ligeira — 1-2 mm Localizada Generalizada
Possui até 30% de Possui mais de 30%
Moderada — 3-4 mm
localizagdes afetadas de localizagdes
pela patologia. afetadas pela
Severa - > 5 mm .
patologia.

Nota. Adaptado de “Periodontal diagnoses and classification of periodontal diseases”, por

Armitage, 2004, Periodontology 2000, 34, p. 9-21
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e Periodontite Agressiva

A periodontite agressiva ¢ a forma de periodontite mais rara e severa,
compreendendo uma rapida perda de insercdo, destruicdo éOssea € uma precoce
manifestagdo clinica. O seu desenvolvimento é determinado por uma predisposi¢cdo
genética aumentada, ndo estando relacionado com a historia médica do paciente (Lindhe

J, Lang NP, 2015).

Secundariamente, foram considerados alguns fatores para explicar o
desenvolvimento da patologia: relagdo desproporcional entre a presenca de
biofilme/tartaro e a severidade da doenca; elevadas proporcdes de (4.a). e algumas
populagdes de P. gingivalis; presenca de formas fagocitdrias anormais; presenga de
macrofagos hiper-reativos, incluindo a elevada produgao de prostaglandina E2 (PGE2) e

interleucina 1 — beta (IL-1p) em reposta a toxinas bacterianas (Monje et al., 2014).

Como demonstrado na Tabela 3, a periodontite agressiva ¢ exclusivamente

avaliada relativamente a sua extensdo (Armitage, 2004).

Tabela 3
Classificagdo da periodontite agressiva
Extensio

Localizada - perda de inser¢ado e destrui¢do Ossea localizada, afetando principalmente
os primeiros molares e incisivos, envolvendo nao mais que dois dentes para além dos

molares e incisivos.

Generalizada - perda de inser¢do e destruigdo dssea generalizada em pelo menos mais

trés dentes para além dos molares e incisivos.

Nota. Adaptado de “Periodontal diagnoses and classification of periodontal diseases”, por Armitage,

2004, Periodontology 2000, 34, p. 9-21
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e Fatores de risco

Tabaco

O tabaco ¢ reconhecido como um dos fatores de risco comportamental com maior
influéncia no desenvolvimento, progressdo e resposta ao tratamento da patologia
periodontal. Durante a inalacdo do fumo do tabaco, o epitélio oral é exposto a elevadas
concentragdes de nicotina. De entre as mais de 4000 substancias presentes, a nicotina
constitui o principio ativo do tabaco, levando a varias alteragcdes no tecido periodontal,

demonstradas na Tabela 4 (Abu-ta, 2014).

Tabela 4
Alteragoes tecidulares induzidas pelo tabaco
Alteracoes tecidulares induzidas pelo tabaco
Vasoconstri¢ao dos capilares periféricos

Alteracdo da funcdo dos neutrofilos

Aumento da atividade osteoclastica
Alteracdes ao nivel dos fibroblastos do epitélio gengival e ligamento periodontal

Aumento de determinados agentes periodontopatogénicos

Diminuicdo da producao de (Ig)

Nota: Adaptado “The effects of smoking on periodontal disease: An evidence-based comprehensive

literature review”, por Abu-ta, 2014, Open Journal of Stomatology, 4, p. 33-41.

Existe uma forte associa¢do entre a progressdo da patologia periodontal e os
habitos tabagicos do paciente, relacionando-se o tabaco, numa relagdo dose-dependente
com a destruicdo periodontal. Clinicamente os fumadores exibem uma maior perda de
inser¢ao clinica, uma maior reabsor¢ao 0ssea ¢ uma diminui¢ao dos sinais clinicos de

inflamacao, revelando menos localizagdes com hemorragia (Abu-ta, 2014).
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No fluido gengival, a concentracdo de nicotina ¢ aproximadamente 300 vezes
superior a concentragdo encontrada no plasma. Apenas 3-5 dias apds cessagdo tabagica,
o fluido crevicular e a circulagdo ao nivel do tecido gengival aumentam, traduzindo-se

clinicamente num aumento de localizagdes com hemorragia (Renvert & Quirynen, 2015).

A destrui¢do periodontal em pacientes fumadores, pode adicionalmente, estar

associada ao aumento da expressao da citoquina IL-1B (Abu-ta, 2014).

Para além de uma maior suscetibilidade, demonstrada pelos fumadores ao
desenvolvimento de periodontite, a terapia periodontal tem demonstrando ser menos
previsivel nestes individuos, estando os habitos tabagicos relacionados com uma maior

prevaléncia de bolsas residuais nestes pacientes (Renvert & Quirynen, 2015).

Diabetes Mellitus

Existe uma evidente relacdo entre a hiperglicemia e a severidade da periodontite.
Pacientes com diabetes ndo controlada, apresentam uma suscetibilidade aumentada ao
desenvolvimento de periodontite, em comparagdo com os pacientes que ndo possuem esta
condicdo sistémica associada. O controlo da glicémia, ¢ um dos fatores de maior
importancia no que concerne a determinacdo do risco individual, na presenca desta
patologia. Os mecanismos que relacionam a diabetes e a periodontite ainda ndo estao
totalmente esclarecidos, contudo sabe-se que envolvem aspetos na resposta imunitéria,
nomeadamente ao nivel das citoquinas e alteragdes na atividade neutrofilica (Chee, Park,

& Bartold, 2013).

Em quadros de hiperglicémia, ocorre uma maior producdo de citoquinas
inflamatorias. A diabetes tipo 1 e tipo 2 estdo associadas a elevadas concentragdes

plasmaticas de mediadores inflamatorios como a IL-6 € o TNF-a (Chee et al., 2013).

Pacientes com diabetes tipo 1, apresentam uma maior concentragao de PGE2 e IL-
1B no fluido crevicular em comparagdo com pacientes que ndo possuem a patologia (G E
Salvi et al., 1997). Da mesma forma, pacientes com diabetes tipo 2, com hemoglobina
glicada (HbA 1c¢) superior a 8%, apresentam no fluido crevicular, elevadas concentracdes
de IL-1B, enquanto que pacientes com HbAlc inferior a 8% apresentam menores

concentragdes de IL-1B (Engebretson et al., 2004). Estes estudos evidenciaram que
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pacientes diabéticos, apresentam um aumento de citoquinas pro-inflamatoérias, sendo que
quadros de hiperglicémia, determinam uma maior concentragdo destes mediadores
inflamatérios envolvidos no processo de destrui¢do tecidular do periodonto (Chee et al.,

2013).

Adicionalmente, outros estudos ilustraram que os PMN's de pacientes diabéticos
possuem uma resposta hiperinflamatoria, na presenga do lipossacarido LPS, através da
producao de elevadas concentragdoes de TNF-a, IL-1p ¢ PGE2, conduzindo a uma maior
severidade da periodontite. Para além de uma resposta hiper-inflamatoria, a fungdo dos
PMN'’s também se encontra comprometida em pacientes diabéticos, apresentando estas
células, alteragdes ao nivel da quimiotaxia e fagocitose (G E Salvi et al., 1997;

Engebretson et al., 2004; Chee et al., 2013).

Todas estas alteragOes, determinam uma maior suscetibilidade destes individuos

ao desenvolvimento da patologia periodontal (Chee et al., 2013).
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Prognostico: Dentes periodontalmente comprometidos

A determinacdo do prognodstico periodontal ¢ fundamental e influencia de forma
direta o plano de tratamento. Derivado do latim, o termo “progndstico” ¢ definido como
a perspetiva ou probabilidade de recuperacao de uma doenca, tendo em conta os fatores
clinicos de uma patologia e os fatores individuais do paciente. O progndstico periodontal
foi inicialmente associado a identifica¢ao dos fatores que condicionariam a perda de uma
peca dentaria, dando énfase a taxa de sobrevivéncia. Contudo, a premissa de que dentes
periodontalmente comprometidos ndo seriam estaveis e funcionais, levou a amplificacao
deste conceito que ficou definido como a probabilidade de devolver a estabilidade e

suporte a um dente que estaria comprometido (Kwok & Caton, 2007).

A decisdo entre extrair um dente natural ou manter um dente periodontalmente
comprometido € por vezes complexa, tendo-se evidenciado cada vez mais a necessidade
de desenvolver um prognostico preciso. Assim, tornou-se indispensavel a criagdo de
sistemas de prognostico que avaliassem os critérios inerentes a esta decisdo, de forma a
que o médico dentista se pudesse basear ndo s6 nos aspetos clinicos e gerais do paciente,

como na evidéncia cientifica (Ioannou, 2014).

Para definir se um dente poderia, ou ndo, responder ao tratamento, os médicos
dentistas adotaram o termo “prognoéstico questionavel” (Ioannou, 2014). Véarios foram os
autores ao longo do tempo que definiram os fatores dentarios e os fatores relacionados
com o paciente, que determinariam um prognostico questionavel (Becker, Becker, &

Lawrence, 1984; Fardal, Johannessen, & Linden, 2004; Ioannou, 2014).

Dentes com o envolvimento de furcas, presen¢a de bolsas residuais, uma extensa
perda Ossea associada e/ou dentes com mobilidade, sdo definidos segundo Kwok &

Caton, (2007), como dentes com um prognostico questiondvel.

Becker, Becker, & Lawrence, (1984) baseados em parametros clinicos e
radiograficos, definiam um prognostico periodontal questionavel e um prognostico
periodontal impossivel. De forma geral os dentes que tivessem mais do que uma
caracteristica mencionada em cada um dos prognosticos, seriam avaliados como
questionaveis, ou impossiveis de reabilitar de forma conservadora. Segundo os autores,

um prognostico questionavel seria definido:
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e Perda 6ssea aproximadamente de 50% em relagdo ao comprimento da
raiz;

e Profundidade de sondagem entre 6-8 milimetros;

e Envolvimento de furcas de grau II;

e Presenca de defeitos verticais associados aos incisivos.

Da mesma forma, um prognostico impossivel, que determinaria a extragao dentaria, seria

determinado pela presenca de sinais clinicos como:

e Perda de osso de suporte superior a 75%;

e Profundidade de sondagem > 8 milimetros;

e Envolvimento de furcas de grau III;

e Presenca de mobilidade grau 3;

e Ricio coroa-raiz diminuido;

e (Constante formacao de abcessos periodontais;

e Reabsorcao radicular.

Fardal, Johannessen, & Linden (2004), num estudo longitudinal a longo prazo,
relacionaram os principais fatores envolvidos na perda dentdria por razdes periodontais.
Adicionalmente, examinaram como o progndstico inicial apds o tratamento periodontal
se traduziria em perda dentdria. Neste sentido propuseram um sistema de prognéstico
baseado em parametros clinicos e radiograficos, categorizando a amostra em quatro

grupos distintos: bom; questionavel; fraco; impossivel.

e Bom prognostico — dentes com profundidade de sondagem < 3 milimetros
e perda Ossea interproximal < 1/3;

e Prognoéstico questionavel — bolsas residuais com profundidade de
sondagem entre 4 a 6 milimetros com perda 6ssea interproximal entre um
1/3 e 2/3; presenca de hemorragia a sondagem; envolvimento de furcas de
grau II; mobilidade grau 2.

e Prognoéstico fraco — bolsas residuais com profundidade de sondagem
superior a 7 milimetros com perda 6ssea interproximal superior a dois
tercos; hemorragia a sondagem; envolvimento de furcas de grau II;

mobilidade grau 2.
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e Prognostico impossivel — bolsas com profundidade de sondagem superior
a 9 milimetros; inflamagao dos tecidos com hemorragia a sondagem;

mobilidade grau 3 e envolvimento de furcas de grau III.

No total foram perdidos 0,46% dentes com um “bom progndstico” inicial, 3% com
um “prognostico questiondvel”, 9% com um prognostico fraco e 67% com um
“prognéstico impossivel”. Através deste estudo, € possivel concluir que o prognostico
periodontal ¢ dindmico, necessitando de ser reavaliado periodicamente durante todas as

fases do tratamento.

Matuliene et al. (2008), concluiram que a presenga de bolsas residuais com uma
profundidade de sondagem > 6 milimetros representam um tratamento periodontal
incompleto e um fator de risco fortemente associado a perda dentaria a longo prazo. Da
mesma forma, a presenca de HS > 25%, constitui um fator de risco representativo de

pacientes com uma elevada probabilidade de perda dentéria a longo prazo.

A perda de inser¢ao periodontal em associagdo com o envolvimento de furcas em
dentes multirradiculares, revelou também um impacto negativo no prognostico
periodontal. Os principais dentes perdidos devido a motivos periodontais, sdo dentes
multirradiculares, com maior incidéncia nos molares maxilares, sendo ainda observado,
um padrao bilateral na perda dentaria (Becker et al., 1984; Ioannou, 2014). Nos dentes
multirradiculares, existe um aumento significativo da perda Ossea nas zonas de furca,
comparativamente com as restantes faces radiculares. Num estudo longitudinal em que
foi observada a taxa de sobrevivéncia de molares com o envolvimento de furcas, em
pacientes periodontais controlados, observou-se que a perda dentdria ¢ maior,
comparativamente com os molares sem o envolvimento de furcas (Johansson, Johansson,
& Ravald, 2013). Segundo os mesmos autores, para além das furcas de grau III, as furcas

de grau Il, traduzem-se numa elevada probabilidade de perda dentaria.

Dannewitz et al. (2016), num estudo longitudinal a 10 anos, com o objetivo de
identificar os principais fatores de risco envolvidos na perda de molares, considerou que
os fatores clinicos que estariam implicados na extragdo destes dentes, em doentes
periodontais seriam: furcas de grau III; presenca de bolsas residuais; extensa perda 6ssea

e a presenga de extensas lesdes de carie e/ou o tratamento endoddntico associado.
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A extracao de dentes multirradiculares com o envolvimento de furcas deve ser
considerada em casos de extensa perda de insercao que ndo permita a manutenc¢do da raiz
e em casos que o tratamento ndo permita a resolucdo da anatomia gengival, de modo a
possibilitar ao paciente um controlo adequado da placa bacteriana. Adicionalmente, a
extracdo pode ser considerada como uma alternativa quando a manutencdo do dente
afetado ndo ira beneficiar o plano de tratamento, ou quando a presenca de lesdes
endodonticas ou de carie, condicionam o prognostico a longo prazo da reabilitacdo

(Johansson et al., 2013; Lindhe J, Lang NP, 2015; Dannewitz et al., 2016).

Relativamente aos fatores relacionados com o paciente, a idade superior a 60 anos,
a presenca de habitos tabagicos, de habitos parafuncionais e de diabetes mellitus, bem
como a auséncia de um maior nimero de dentes remanescentes, foram diretamente
implicados na perda dentaria em pacientes periodontais (Fardal et al., 2004; Lindhe J,

Lang NP, 2015; Dannewitz et al., 2016).
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Anatomia periimplantar

O tecido mole em redor do implante dentario ¢ designado de mucosa
periimplantar. Apds o processo de cicatrizagdo decorrente do encerramento do retalho
muco-peridsteo, ou apos a colocagao do pilar, ocorre o estabelecimento de uma nova
insercao de tecido mucoso, supra-ossea (inser¢ao transmucosa). Esta nova inser¢ao leva
ao estabelecimento de uma barreira fisioldgica, que previne a entrada de produtos e
microrganismos presentes na cavidade oral, assegurando o processo de osteointegracio e

fixacdo do implante (Lindhe J, Lang NP, 2015).

A mucosa periimplantar possui carateristicas anatomicas e histologicas, muito
semelhantes ao tecido gengival. A semelhanga da gengiva, a mucosa periimplantar é
revestida por epitélio oral queratinizado, que se apresenta em continuidade com o epitélio
do sulco e com o epitélio juncional (ndo queratinizado), em contacto com a interface do
implante. Apos a primeira fase cirurgica, ¢ iniciada a proliferacdo epitelial. As células
epiteliais tém a capacidade de aderir a superficie implantar e sintetizar um selamento
epitelial com carateristicas semelhantes ao epitélio juncional (Coli, Christiaens,

Sennerby, & Bruyn, 2017).

A principal diferenga anatdmica reside na auséncia dos componentes estruturais:
ligamento periodontal e cimento radicular. O dente ¢ inserido no alvéolo, através do
ligamento periodontal, que através de feixes de fibras colagénicas, promove a inser¢ao
no tecido periosteal, através do cimento radicular. A inser¢ao do implante na crista 6ssea
¢ realizada através de uma interface direta entre a superficie implantar e o osso alveolar,

decorrente do processo de osteointegragao (Coli et al., 2017).

O tecido conjuntivo, continuo com o epitélio juncional, também apresenta
importantes diferencas ao nivel da sua organizacao e principais constituintes. Nos tecidos
periimplantares, o tecido conjuntivo apresenta um menor numero de fibras colagénicas,
que se estendem da crista dssea alveolar até ao tecido gengival livre, com uma orientagao
paralela a superficie implantar. Contrariamente, a inser¢do conjuntiva supra-alveolar na
estrutura dentéria, ¢ constituida por uma extensa rede de fibras colagénicas (fibras
dentogengivais e fibras dentoperiosteais), com uma orientacdo predominantemente

perpendicular a superficie dentdria. Ao nivel celular, o tecido conjuntivo da mucosa
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periimplantar, possui um menor numero de fibroblastos, comparativamente com a por¢ao

supra-alveolar de tecido conjuntivo associado a estrutura dentaria (Misch, 2006).

O sistema vascular da mucosa periimplantar, ¢ constituido por vasos sanguineos
supraperiosteos, que por sua vez dao origem a ramificagdes que serdo responsaveis pela
perfusdao da por¢cdo mais apical do tecido conjuntivo. A auséncia do ligamento
periodontal, e por sua vez, do plexo vascular do ligamento, fazem com que a
vascularizacdo esteja diminuida ao nivel do tecido conjuntivo implantar,

comparativamente com o dente (Misch, 2006; Lindhe J, Lang NP, 2015).

Figura 2. Comparacdo anatémica entre os tecidos de suporte periodontal e periimplantar. Retirado de

Protese sobre Implantes, por Misch, 2006, 1, pag. 50.
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As principais carateristicas anatdémicas da mucosa periimplantar e do periodonto

encontram-se sumarizadas na Tabela 5.
Tabela 5

Comparagdo anatomo-histologica entre o tecido periimplantar e o tecido

periodontal

Mucosa Periimplantar Periodonto

Presenca de epitélio juncional com carateristicas semelhantes

Contacto direto entre a superficie Sistema de inser¢do, constituido pelo cimento
implantar e o osso alveolar (Processo de radicular, ligamento periodontal e osso
Osteointegracao. alveolar.

Tecido conjuntivo com um menor nimero  Tecido conjuntivo com um maior nimero de

de fibroblastos, fibras colagénicas e fibroblastos, fibras colagénicas irrigado por
irrigado por um menor nimero de vasos um maior nimero de vasos sanguineos
sanguineos
Insercao conjuntiva através de fibras Insercdo conjuntiva através de fibras
colagénicas com uma orientacio paralela colagénicas dento-gengivais, dento-
relativamente a superficie implantar periosteais, circulares e transeptais, com uma

orientag¢do perpendicular a superficie dentaria

Nota. Adaptado de Protese sobre Implantes, por Misch, 2006, 1, pag. 54.

De forma sintética, a orientagdo das fibras colagénicas, o menor nimero de
fibroblastos € um menor componente vascular comparativamente com o tecido gengival,
tornam a mucosa periimplantar, um tecido com uma menor organiza¢do, € por isso
mesmo, com uma maior suscetibilidade e uma resposta menos eficaz na resoluciao de

processos inflamatorios decorrentes da acumulagao de placa bacteriana (Coli et al., 2017).
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Complicacgdes biologicas

As falhas bioldgicas compreendem processos biologicos que afetam a saude dos
tecidos periimplantares, levando em ultima instancia ao comprometimento da fun¢do do
implante. Estas podem ser divididas de acordo com o periodo em que ocorrem, em
precoces ou tardias. As falhas precoces indiciam interferéncias no processo de
cicatrizac¢do Ossea inicial, sendo histologicamente identificadas como um tecido fibroso
que se forma em redor do implante, impedindo o contato direto entre o implante e o tecido
0sseo. Fatores como a qualidade dssea, a assepsia, o tabaco e o trauma infringido durante
a cirurgia, bem como a sobrecarga oclusal, estdo fortemente associados a falha precoce

das reabilitacdes implantares (Hanif, Qureshi, Sheikh, & Rashid, 2017).

As falhas tardias incluem interferéncias na preservacdo da osteointegracao,
encontrando-se associadas ao desenvolvimento de patologias periimplantares. O
desenvolvimento da patologia periimplantar estd associado a duas formas distintas, tendo
em conta a sua etiologia. A forma classica, consiste num processo inflamatdrio destrutivo,
que se propaga desde a mucosa periimplantar apicalmente em dire¢do ao osso alveolar,
resultando na progressiva perda de osso de suporte, para além da resposta bioldgica inicial
ao trauma infringido cirurgicamente. Este processo inflamatorio, tem como fator
etiologico, a placa bacteriana e os seus microrganismos associados. Por outro lado, a
forma retrograda, estd associada a reabsor¢do oOssea devido a microfraturas, como
resultado de carga oclusal prematura, sobrecarga oclusal ou forgas laterais relacionadas
com a oclusdo e fatores da restauracdo. A destruicdo tecidular, propaga-se de forma
diferencial, numa direcdo coronal, desde o osso alveolar. A forma cléssica € a principal
forma de patologia periimplantar, compreendendo as formas, mucosite e a periimplantite

( Misch, 2006; Hanif et al., 2017).

38



Desenvolvimento

Conceitos inerentes a reabilitacio com implantes osteointegrados

e Taxa de sucesso e sobrevivéncia

O principal objetivo da reabilitagdo implantar compreende duas premissas. A
terapia implantar visa o alcance de um tratamento de sucesso do ponto de vista funcional,
estético e fonético, bem como uma elevada previsibilidade relativamente a estabilidade a
longo prazo. Da mesma forma, procura ter, um diminuido risco de complicagdes durante
o processo de cicatrizagdo Ossea inicial e durante o periodo de follow up. O conceito de
osteointegragdo como ancoragem direta entre o implante € o osso de suporte ¢ a primeira

condi¢do para afirmar o sucesso clinico da reabilitacdo implantar (Buser et al., 2017).

Os resultados alcangados através da terapia implantar, sdo primariamente medidos
através das taxas de sucesso e sobrevivéncia. Apesar da taxa de sobrevivéncia se
encontrar atualmente bem documentada na literatura, o resultado de uma reabilitacao
implantar ndo pode ser exclusivamente avaliado através deste critério. A taxa de
sobrevivéncia ¢ frequentemente utilizada inapropriadamente como sinéonimo de taxa de

sucesso (Smith, Knight, Al-Harthi, & Leichter, 2017).

A taxa de sobrevivéncia € definida como “a manutencdo fisica do implante na
cavidade oral”. Ja o sucesso, compreende um significado muito mais amplo e complexo,
devendo ser o principal objetivo do médico dentista. Na literatura, sdo propostos
diferentes critérios para a determinagdo da taxa de sucesso de uma reabilitacdo implantar.
A auséncia de padronizagdo destes critérios, faz com que a taxa de sucesso varie
significativamente entre os diferentes estudos que a avaliam (Misch, 2006; Smith et al.,

2017).

A saude dos tecidos periimplantares € o critério mais importante na determinacao
deste parametro. A taxa de sucesso ¢ utilizada para descrever as condig¢des clinicas ideais
que determinam a manuten¢do do implante a longo prazo sem a presenc¢a de complicagdes
biologicas. O sucesso ou falha da terapia implantar pode ser determinado clinicamente
através de critérios clinicos como, a perda 6ssea marginal, a mobilidade do implante, o

aumento da profundidade de sondagem e a presenca de dor e/ou supuracao (Misch, 2006).
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O sucesso a longo prazo de um implante ¢ impreterivelmente dependente da
preservacdo da crista dssea ao longo do tempo. A perda dssea periimplantar, durante o
primeiro ano do implante em fun¢do ¢ geralmente aceite como uma adaptacao fisioldgica
aremodelacao Ossea inerente apos o trauma 6sseo infringido durante a cirurgia implantar
e perante a carga oclusal existente. Com uma configuracdo em U ou V, este fendmeno,
designado de saucerizagdo, estd subjacente a colocagdo de todos os implantes
osteointegrados. Apesar do nivel de perda 6ssea marginal variar entre os diferentes
sistemas de implantes, genericamente aceita-se que a perda 0ssea marginal no primeiro
ano ¢ igual ou inferior a 1,5 milimetros e que a perda 6ssea anual ndo deve exceder 0,2
milimetros. Definido em 1958 por Albrektsson, este critério ¢ ainda atualmente utilizado.

Uma perda 0ssea progressiva para além dos valores considerados, determina o risco de

falha implantar (Tomas Albrektsson, Chrcanovic, Ostman, & Sennerby, 2017).

Para além de poder comprometer a taxa de sobrevivéncia a longo prazo, a perda
Ossea periimplantar esta associada a obtengao de resultados desfavoraveis relativamente
a estética da reabilitacdo. Ao nivel da conformacao dos tecidos moles, ocorrem alteragoes
como a retracao da papila interdentéaria ou a exposi¢ao do pilar decorrente da migragao
da gengiva marginal, que se manifestam em consequéncia da reabsor¢do Ossea presente.
Assim revela-se de extrema importancia a analise deste critério como fator de sucesso e
a identificagdo dos implantes com perda Ossea periimplantar progressiva (Coli et al.,

2017).
e Falha implantar
Segundo Misch (2006), a falha implantar ¢ determinada clinicamente através da
presenca dos sinais:

e Dor a palpacao, percussdo ou em fungao;
e Mobilidade horizontal e/ou vertical;
e Perda dssea superior a %2 do comprimento do implante;

e Presenca de supuragao.

Na presenca destas condi¢des clinicas o implante deve ser removido (Misch,

2006).
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Patologias Peri-implantares

Mucosite

e [Etiopatogenia

A mucosite ¢ definida como uma inflamacdo reversivel restrita a mucosa
periimplantar, definida clinicamente através da hemorragia e inflamagdo do tecido
gengival. A semelhanca da gengivite, o desenvolvimento da lesdo inflamatéria na mucosa
periimplantar ocorre devido a um desequilibrio entre a resposta imunitaria e a formagao
de um biofilme em redor do sulco periimplantar. Em resposta a progressiva acumulagdo
de placa bacteriana, num periodo de curta duracdo (3 semanas), a reacdo do tecido
gengival e da mucosa periimplantar ¢ semelhante. Em redor do implante e em redor do
dente ¢ formado um biofilme semelhante em termos quantitativos e qualitativos,
inicialmente formado por uma maior concentragdo de bactérias Gram (+). Da mesma
forma, ¢ estabelecida uma lesdo inflamatoria idéntica, de carater reversivel apos a
eliminagdo da placa bacteriana (Ericsson, Berglundh, Marinello, Liljenberg, & Lindhe,

1992; Lindhe J, Lang NP, 2015).

Em ensaios pré-clinicos realizados em modelos animais, apds um maior periodo
de exposicdo (3 meses), aos microrganismos presentes e aos produtos do seu
metabolismo, a disseminacdo da lesdo inflamatoria ocorre de forma mais célere na
mucosa periimplantar, demonstrando uma maior progressdo no sentido apical,
comparativamente com o tecido gengival. Durante um processo inflamatorio de longa
duracdo, a destrui¢do tecidular € intercalada por periodos de regeneracdo. Enquanto que
o tecido gengival possui uma maior capacidade de regeneracdo, a mucosa periimplantar,
com um menor numero de fibroblastos e componente vascular, apresenta uma menor
reparagao tecidular, apresentando consequentemente uma lesdo de maior expansao

(Ericsson et al., 1992).

A mucosite periimplantar, nem sempre resulta no desenvolvimento de
periimplantite, contudo a semelhanca da relacdo entre a gengivite e a periodontite,
manifesta-se como um pré-requisito para a progressao da patologia. Desta forma, a
prevencdo e o diagndstico/tratamento precoce da mucosite constituem a abordagem

preventiva ao desenvolvimento de periimplantite (Renvert & Quirynen, 2015).
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Periimplantite

e FEtiopatogenia

Uma complexa resposta imunitaria a colonizagdo microbiologica de espécies
predominantemente anaerobias Gram (-), em redor do sulco periimplantar, demonstrou
ser o fator critico associado ao desenvolvimento da periimplantite. A microflora associada
ao tecido periimplantar saudavel ¢ caraterizada pelo predominio de espécies Gram (+)
facultativas e por baixas concentragdes de microrganismos anaerobios Gram (-), a

semelhanca do tecido periodontal (Lindhe J, Lang NP, 2015).

A microbiota associada a lesdes de periimplantite ¢ complexa e apresenta uma
vasta heterogeneidade. (Renvert & Quirynen, 2015) No perfil bacteriano associado a
patologia, as espécies do complexo vermelho, P. gingivalis, T. Denticola e T. Forsythia,
a espécie, 4.a. bem como outros microrganismos periodontopatogénicos Prevotella
Intermedia, Prevotella Nigrescens, Streptococcus Constellatus, apresentam-se em
elevadas concentragdes. Contudo, outras espécies ndo associadas a patologia periodontal
assumem um papel preponderante na etiologia da periimplantite, como a bactéria
Staphylococcus aureus. Encontrada em elevadas concentragdes, esta bactéria apresenta

uma elevada afinidade ao titdnio (Persson & Renvert, 2014).

1

A semelhanca da periodontite, a acumulagdo de um biofilme polimicrobiano,
resulta na acumulacdo de intimeras células inflamatdrias, provenientes do tecido
conjuntivo sub-epitelial, bem como na producdo de mediadores inflamatorios,
demonstrado pelo aumento de citoquinas pré-inflamatorias, como a IL-1, IL-6, IL-8 e o

TNF- beta (Persson & Renvert, 2014).

Num ensaio pré-clinico, com o objetivo de avaliar as diferencas entre as patologias
periodontal e periimplantar, foram induzidas a periodontite e a periimplantite, em
modelos animais, através da continua acumulagdo de placa bacteriana. Foram utilizadas,
para o efeito, ligaduras de algodao colocadas ao nivel subgengival, e posteriormente numa

posicdo mais apical, seguindo-se um periodo de completa auséncia de medidas de
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controlo da placa bacteriana (Charalampakis, Abrahamsson, Carcuac, Dahlén, &

Berglundh, 2014).

A patologia periimplantar, exibe histologicamente, uma maior concentragcdo de
neutrofilos, bem como uma superior concentracdo de osteoclastos. Estas diferencas
corresponderam proporcionalmente, a uma maior inflamagao e perda 6ssea periimplantar.
Da mesma forma, o padrdo de amplificagdo da lesdao, também se demonstrou diferente. A
extensao apical de tecido conjuntivo infiltrado associada a periimplantite, neste estudo,
foi quatro a seis vezes superior a encontrada nas localizagdes com patologia periodontal.
Enquanto nos dentes, a lesdo inflamatdria apresenta-se confinada ao tecido conjuntivo,
estando separada da crista 6ssea alveolar por uma por¢ao de tecido conjuntivo sdo, a lesdo
em redor dos implantes estendeu-se até ao osso alveolar. Apesar da periimplantite ¢ da
periodontite, apresentarem aspetos semelhantes, tendo em conta a sua etiopatogenia, os

autores concluiram que a periimplantite apresenta um carater mais agressivo € evasivo

(Charalampakis et al., 2014).
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e Diagnéstico

Na literatura, sao utilizados diferentes parametros clinicos para definir a
periimplantite. A auséncia de uniformizacao dos critérios clinicos e radiograficos para
validar o diagndstico da patologia, tém levado a obtencdo de resultados dispares

relativamente a sua prevaléncia (Misch, 2006).

No 8° Workshop Europeu de Periodontologia a periimplantite foi definida

clinicamente através da presenca dos seguintes sinais clinicos (Sanz & Chapple, 2012):

e Perda 6ssea marginal periimplantar superior a 2 milimetros, para além da
expectavel, decorrente do processo de reabsorc¢do fisiologica;

e Presenca de hemorragia e/ou supuragao;

e Com/sem a presenca de localizagdes com bolsas periimplantares associadas ao

implante.

Radiograficamente, a periimplantite ¢ caraterizada por uma reabsor¢do Ossea
progressiva, levando a formacdo de um defeito dsseo em redor do implante, apoés um
periodo varidvel em funcdo. Geralmente, o defeito 6sseo associado ao implante ¢
simétrico em todas as localiza¢des, podendo apresentar, contudo, variacdes na sua
morfologia de acordo com a distancia vestibulo/lingual ou palatina da crista Ossea
alveolar. Assim, na presenca de uma maior distancia entre as tdbuas Osseas, estas
permanecem intatas, € o defeito dsseo associado a lesdo € circunferencial. Da mesma
forma, em casos de distdncia vestibulo/lingual diminuida, as paredes Osseas
vestibulo/lingual ou vestibulo/palatina sdo reabsorvidas durante a progressdo da

periimplantite (Lindhe J, Lang NP, 2015).

A semelhanca do diagnéstico periodontal, a presenca de hemorragia & sondagem é um
importante parametro clinico no diagndstico das patologias periimplantares, revelando-
se um fator preditivo negativo de aproximadamente 100%. Para um diagnostico
diferencial entre as duas patologias, o médico dentista tem de ter em conta, pardmetros
clinicos como a perda dssea e profundidade de sondagem (Padial-Molina, Suarez, Rios,

Galindo-Moreno, & Wang, 2014).
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A presenga de supuracdo espontanea ou a sondagem, € indicativa de uma exacerbagao
do processo infecioso e/ou inflamatdrio, traduzindo-se num célere processo de reabsor¢ao

ossea (Misch, 2006; Padial-Molina et al., 2014).

A profundidade de sondagem ¢ um importante indicador de saude periodontal,
contudo em termos de saude periimplantar, este parametro apresenta uma menor
importancia no que concerne a determinagdo de periimplantite, a menos que seja
acompanhado dos restantes sinais mencionados. A utiliza¢do deste parametro de forma
isolada, demonstrou uma sensibilidade e especificidade diminuida. Um aumento da
profundidade de sondagem pode estar associado a uma perda Ossea periimplantar,
contudo ndo indica necessariamente a presenca de periimplantite. De forma genérica, a
maioria dos implantes apresenta uma profundidade de sondagem entre 3-4 milimetros,
contudo estes valores podem variar tendo em conta, os sistemas de implantes utilizados,
os resultados estéticos pretendidos, o protocolo cirirgico (uma ou duas fases) ou de
colocacdo da estrutura protética (imediata/tardia). Os implantes podem ser colocados
numa posi¢do 6ssea mais apical, particularmente em zonas anteriores, onde existe um
maior compromisso estético, podendo estes apresentar uma maior profundidade de

sondagem (Coli et al., 2017).

Em estadios de saude periimplantar, a profundidade de sondagem apresenta valores
entre 2,5-5 milimetros (Misch, 2006). Apesar de ndo ser considerada como um critério
absoluto para a validagdo do diagnostico de periimplantite, uma profundidade de
sondagem periimplantar > 5 milimetros, determina uma elevada probabilidade de
colonizacdo periimplantar, devendo este critério ser avaliado em conjunto com os

restantes sinais da patologia (Padial-Molina et al., 2014).

Inicialmente, a periimplantite ¢ caraterizada por uma reabsor¢do Ossea marginal,
podendo o implante manter-se estavel e funcional durante um periodo variavel. Dado o
carater por vezes ‘“silencioso” da patologia, ¢ essencial um controlo clinico apropriado,

para que seja efetuado um precoce diagnostico clinico (Misch, 2006).

A mobilidade ndo ¢ um fator essencial no diagnéstico da periimplantite,
manifestando-se apenas no estadio final de progressao da patologia, revelando total perda
de integracao do implante. Adicionalmente, a presenca de dor a precursdo, palpagdo e em
funcdo, também sdo reveladas apenas num estadio avancado (Misch, 2006; Sanz M. &

Chapple, 2012).
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Adicionalmente, o diagnostico microbiologico, através da identificacdo dos
microrganismos presentes no fluido crevicular de pacientes com periimplantite,
demonstra ser um método 1til, na determinagdo do antibidtico, com maior eficacia, para

o tratamento das lesoes (Padial-Molina et al., 2014).

()

(b)

Figuras 3. Carateristicas clinicas (a) e radiograficas (b) de dois implantes mandibulares com periimplantite.

Fotografias cedidas pelo Professor Doutor Ricardo Alves.
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Fatores de Risco

Relacionados com o Paciente

e Historia pregressa de periodontite

Do ponto de vista microbiologico, a composi¢ao periodontopatogénica de bolsas
periimplantares sugere, uma ligacdo entre a presenca de periodontite e o desenvolvimento

de periimplantite. (Renvert & Quirynen, 2015).

Apesar das diferencas observadas na prevaléncia de determinados
microrganismos nas lesdes de periodontite e periimplantite, a microbiota associada ao
periodonto ¢ comum ao tecido periimplantar, independentemente, da presenga de saude
ou patologia periodontal/periimplantar (Zhuang et al., 2014). Da mesma forma, Cortelli
et al. (2013), demonstraram uma correlagdo positiva no perfil microbioldgico existente
em pacientes com periodontite € em pacientes com periimplantite, bem como os
microrganismos existentes em pacientes com saide periodontal e implantes com satde
periimplantar, em pacientes parcialmente edéntulos. A colonizacdo do sulco
periimplantar por espécies periodontopatogénicas, esta associada ao desenvolvimento de
periimplantite, apesar destes microrganismos se encontrarem em menor concentragao em
bolsas periimplantares, comparativamente com bolsas periodontais (Cortelli et al., 2013;

Zhuang et al., 2014).

Segundo, um estudo de Cho-Yan Lee, Mattheos, Nixon, & Ivanovski (2012), a
presenca de apenas uma bolsa periodontal com profundidade de sondagem > 6 milimetros
associada a dentigdo remanescente, determina um maior risco de desenvolvimento de
periimplantite, comparativamente com os pacientes periodontais com auséncia de bolsas

residuais.

Num outro estudo de Wang, Zhao, Tang, Jin & Cao (2014) que tinha como
objetivo analisar a relacao entre o diagndstico de periimplantite e a condi¢ao periodontal
dos pacientes, os autores concluiram que a condi¢do periimplantar ¢ determinada pela
condi¢ao periodontal dos dentes remanescentes. Os pacientes que apresentam um maior
numero de localizagdes com bolsas periodontais > 5 mm com hemorragia a sondagem,

apresentam igualmente um maior niumero de bolsas periimplantares com hemorragia.
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Segundo os mesmos, os pacientes com 5% das localizacdes periodontais com
profundidade de sondagem > 5 milimetros com hemorragia a sondagem, apresentam um
risco acrescido de 23% de desenvolver periimplantite, comparativamente com o0s

pacientes periodontalmente saos.

Segundo um estudo recente, Sung et al. (2018) a saude periimplantar encontra-se
relacionada com a satide periodontal dos dentes adjacentes e contralaterais a reabilitacao
implantar. A amostra constituida apenas por pacientes periodontais, demonstrou que os
dentes relacionados imediatamente com o (s) implante (s) diagnosticados com
periimplantite, apresentaram uma maior profundidade de sondagem e perda Ossea,
comparativamente com os dentes remanescentes adjacentes e contralaterais ao (s)
implante (s) com saude periimplantar. Adicionalmente os autores concluiram que a
deterioragdo dos parametros clinicos e radiograficos, ¢ maior nas localizagdes

imediatamente relacionadas com o (s) implante (s)

A colonizagdo do sulco periimplantar € iniciada apos a colocacdao do implante ou
do pilar (Stokman, van Winkelhoff, Vissink, Spijkervet, & Raghoebar, 2017). Quirynen
et al. (2006) observaram que duas semanas apos a colocagdo do implante, pacientes
edéntulos parciais com histéria pregressa de periodontite, apresentavam no sulco
periimplantar espécies periodontopatogénicas como (P. gingivalis), (T. forsythia), (T.

denticola) e (A.a.).

A presenca de bolsas residuais em desdentados parciais, atua como ecossistema
de proliferacdo bacteriana, ocorrendo a translocagdo desses microrganismos para 0s
tecidos periimplantares, levando ao condicionamento da satide dos mesmos (Monje et al.,

2014).

Neste sentido, foi evidenciada a necessidade de terapia periodontal prévia a
colocagao de implantes, assim como destacada a importancia da terapia de manutengao
periodontal e implantar, posterior a fase reabilitadora. As condicionantes mais
importantes do sucesso das reabilitagdes implantares nestes pacientes sdo o tratamento
anterior a reabilitacdo e a perpetuagdo da satide periodontal, apos a fase reabilitadora, de
forma a diminuir o risco de recidiva da patologia periodontal. Estes sdo os principais
fatores de risco associados a periimplantite e consequente falha dos implantes, nos

pacientes periodontais (Cho-Yan Lee et al., 2012).
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Inicialmente foi considerado que a extracdo de todas as pegas dentarias em
pacientes com historia pregressa de periodontite levaria a eliminagdo dos principais
microrganismos periodontopatogénicos da cavidade oral. Apesar de ocorrer uma
diminui¢do destes microrganismos, dada a eliminagao das principais areas de colonizagao
como a superficie dentaria e bolsas periodontais, ¢ verificada a presenga destes agentes
patogénicos ao nivel do dorso da lingua, mucosas jugais e em menor concentracao na
saliva. Esta persisténcia levou a conclusdo de que os tecidos moles também atuam como
reservatorio bacteriano ¢ que a colocacao de implantes nestes pacientes levaria ao
estabelecimento de um ecossistema semelhante ao ambiente subgengival, levando a

futura colonizacao dos tecidos periimplantares (Quirynen & Van Assche, 2011).

No estudo de Quirynen et al. (2011), os autores verificaram uma reducao
significativa da concentracao bacteriana com excecao da espécie (4.a.), que se manteve
constante apds a extragdao de todas as pecgas dentarias. Da mesma forma no estudo de
Sachdeo, Haffajee, & Socransky, (2008), os autores observaram para além da persisténcia
desta espécie bacteriana, a presenga em concentragdes significativas da espécie
periodontopatogénica (P. gingivalis), na cavidade oral de pacientes totalmente edéntulos,

um ano apos as extragdes dentarias.

Contudo, segundo uma revisao sistematica, os pacientes parcialmente edéntulos,
apresentam uma flora potencialmente mais patogénica comparativamente com 0s
implantes colocados em pacientes totalmente edéntulos (Y. C. de Waal, Winkel, Meijer,

Raghoebar, & van Winkelhoft, 2014).

e Higiene Oral

A presenca de placa bacteriana ¢ o fator etiologico mais frequentemente associado
ao desenvolvimento de periimplantite. A higiene oral ¢ um dos fatores de maior
importancia relativamente a manutengdo do implante a longo prazo, sem a presenca de
patologia periimplantar. Os habitos de higiene oral do paciente e a prevaléncia de
patologias periimplantares, demonstraram inter-relacionar-se de forma proporcional

(Renvert & Quirynen, 2015).

Pacientes com um controlo de placa bacteriana pouco eficiente, demonstraram
uma maior percentagem de implantes com mucosite e periimplantite num periodo de 5

anos. Na presenca de IP < 25%, 83% dos implantes revelaram satide periimplantar, 12%
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sinais clinicos de mucosite e apenas 5% apresentaram um diagnostico de periimplantite.
Por outro lado, os pacientes com um IP>25%, revelaram ao nivel das reabilitagdes
implantares, uma maior percentagem de patologias periimplantares: 62% de saude
periimplantar; 23% mucosite; 15% periimplantite (Aguirre-Zorzano, Estefania-Fresco,

Telletxea, & Bravo, 2015).

Neste sentido, ¢ de enfatizar ndo s6 a importancia da educagdo e motivagao para
a higiene oral, como a confecdo de estruturas protéticas que permitam a acessibilidade
apropriada por parte do paciente, para a execucdo de técnicas corretas de higiene oral,
que permitam a remogao eficaz do biofilme e consequentemente a manutencao de baixos

niveis de (IP) (Serino & Strom, 2009).

O perfil de emergéncia de uma protese implanto-suportada ¢ definido como o
contorno gengival entre o implante, pilar e a estrutura protética. Para além de mimetizar
a denticdo natural, garantindo o sucesso do ponto de vista estético, este deve pressupor o
deslocamento diminuido dos tecidos moles permitindo ao médico dentista e ao paciente,
0 acesso e higienizacdo do sulco periimplantar, de forma a perpetuar a satde

periimplantar e manutencao da reabilitacdo a longo prazo (Branam & Mora, 2013).

e Tabaco

A falha implantar em pacientes fumadores, encontra-se primariamente
relacionada com o efeito negativo do tabaco no processo de cicatrizagdo e osteogénese.
A nicotina possui uma acao direta ao nivel dos vasos sanguineos, promovendo a sua
vasoconstricdo, e consequentemente a diminuicdo da perfusdo sanguinea no tecido
periimplantar. Para além de garantir o aporte de oxigénio e nutrientes, a circulagdo
sanguinea desempenha um importante papel na formagado e remodelacdo dssea, através
da mediacdo de interacdes entre os osteoblastos, osteoclastos e diferentes células
imunitarias. Apresentando-se esta diminuida, os processos de osteointegracdo e
cicatrizagdo encontram-se comprometidos, levando ao desenvolvimento de infecdes pos-
operatorias conducentes a falha precoce do implante nestes pacientes (B. R. Chrcanovic,

Albrektsson, & Wennerberg, 2015).

Apesar do tabagismo ndo se tratar de uma contraindicagdo absoluta, os pacientes

devem interromper os habitos tabagicos, uma semana antes da fase cirurgica e pelo menos
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dois meses apods a colocacao do implante, para prevenir complicagdes biologicas precoces

(Hui Chen, Liu, Xu, Qu, & Lu, 2013).

A longo prazo, o tabaco ¢ um condicionante do sucesso da reabilitacdo implantar,
demonstrando os pacientes fumadores, uma maior perda dssea periimplantar e um maior
risco de periimplantite. Considerando a interface, osso/implante, o tabaco promove
alteragoes locais e sistémicas, que irdo afetar respetivamente, de forma direta e indireta o
metabolismo 6sseo, induzindo uma maior atividade osteoclastica (B. R. Chrcanovic et al.,

2015).

Segundo uma recente revisdo sistematica, Moraschini & Barboza (2016), os
pacientes fumadores apresentam uma perda 6ssea periimplantar significativamente maior
a longo prazo, comparativamente com os pacientes ndo fumadores, sendo esta
proporcional aos habitos tabagicos do paciente. Adicionalmente, quando associada a uma
fraca higiene oral, os pacientes fumadores apresentam uma perda 6ssea trés vezes superior

a encontrada nos pacientes ndo fumadores.

Para além de uma maior perda 6ssea, através de um estudo longitudinal prospetivo
a 10 anos, Roos-Janséker, Renvert, Lindahl, & Renvert, (2006), concluiram que os
fumadores apresentam uma maior probabilidade de desenvolverem periimplantite. Dos
684 implantes colocados em pacientes sem habitos tabagicos, apenas 19 desenvolveram
periimplantite (2,8%), enquanto que, dos 303 implantes colocados em pacientes
fumadores, 47 implantes desenvolveram a patologia (15,5%). Segundo Hui Chen, Liu,
Xu, Qu, & Lu (2013), individuos fumadores, t€ém aproximadamente uma probabilidade
acrescida de 35% de desenvolver periimplantite, quando comparados com os pacientes
nao fumadores. Os autores concluem assim que, os pacientes fumadores, apresentam um

maior risco de falha implantar a longo prazo. (Roos-Janséker et al., 2006; Hui Chen et al.,

2013

Em pacientes periodontais o tabaco atua sinergicamente, induzindo uma maior
perda Ossea periimplantar e um maior risco de periimplantite. Esta premissa foi
confirmada num estudo retrospetivo a 10 anos, que tinha como finalidade avaliar o efeito
do tabaco em pacientes periodontais reabilitados com implantes unitarios, calculando o
nivel de perda dssea, através da subtragdo dos niveis dsseos presentes, apds a cimentacao
da coroa definitiva e ap6s o término do periodo de follow-up. Aglietta et al. (2011),

concluiram que os pacientes com histéria pregressa de periodontite apresentam uma
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maior taxa de sobrevivéncia e uma menor taxa de perda 6ssea marginal em redor do
implante, comparativamente com os doentes periodontais fumadores. Em média foi
observada uma taxa de sobrevivéncia de 95% e de 85% respetivamente, sendo que 75%
dos implantes colocados em individuos fumadores revelaram pelo menos uma localizagao
com perda 0ssea superior a 3 milimetros, contrastando com uma percentagem de 20% nos

individuos ndo fumadores.

Tendo em conta o perfil de risco, os pacientes com historia de periodontite € com
habitos tabagicos associados, sdo o grupo de pacientes com maior risco de falha implantar
a longo prazo (Karoussis et al., 2003). Neste sentido, para além do tratamento inicial da
periodontite, a implementagdo de protocolos de cessagdo tabagica, ¢ uma das medidas a

ter conta para a prevengdo da periimplantite, neste grupo (Zangrando et al., 2015).

Implantolégicos

e Sistema de retencio — Excesso de cimento

Podemos enumerar atualmente, dois sistemas de reten¢ao da coroa no implante,
em proteses implanto-suportadas — as coroas aparafusadas e as coroas cimentadas. Apesar
da previsibilidade demonstrada por ambas as op¢des de reabilitagdo, ambos os sistemas
apresentam as suas vantagens e desvantagens. Enquanto que as coroas aparafusadas
permitem um maior controlo da higiene por parte do paciente, bem como uma maior
facilidade na sua reparacdo em caso de fratura, as coroas cimentadas apresentam um
maior resultado estético e uma menor complexidade técnica em casos de implantes
posteriores, possibilitando um melhor acesso em comparagdo com as coroas aparafusadas

(Misch, 2006).

Um dos principais fatores a ter consideracdo pelo médico dentista relativamente a
escolha do sistema de retenc¢do encontra-se relacionado com o cimento remanescente, que
¢ frequentemente encontrado no sulco periimplantar, independentemente de um criterioso
controlo clinico posterior a cimentacdo da coroa. O excesso de cimento em redor dos
tecidos periimplantares, demonstrou estar associado a uma maior retencdo de
microrganismos, levando ao desenvolvimento de inflamagao cronica e posterior perda de
osso periimplantar, podendo ser considerado um fator de risco associado a periimplantite.

Em oposicdo, a utilizagdo de coroas aparafusadas, demonstra relacionar-se com uma
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maior saude dos tecidos periimplantares, devido a uma menor acumulagdo de placa
bacteriana, decorrente do menor espago existente entre o implante e a estrutura protética

(Renvert & Quirynen, 2015).

Restauracdes protéticas com uma margem subgengival, apresentam um aumento
significativo de cimento residual ao nivel do tecido periimplantar. Devido a dificuldade
de remogdo do cimento de coroas com margens mais profundas, deve ser preferida a
utilizacdo de coroas aparafusadas em detrimento do sistema de coroas cimentadas.
Relativamente as carateristicas do implante, um maior didmetro esta também associado a
uma maior frequéncia de cimento nos tecidos em redor do implante. Atendendo
exclusivamente a este critério, os implantes com um menor didmetro, demonstraram-se

preferenciais (Korsch, Robra, & Walther, 2015).

Segundo Korsch, Robra, & Walther (2015), os implantes com cimento
remanescente nos tecidos periimplantares, t€ém uma probabilidade duas vezes superior de
desenvolver periimplantite a longo prazo, comparativamente com os pacientes sem este
fator presente, a longo prazo. Num estudo longitudinal prospetivo que tinha como
objetivo avaliar a relagdo entre o excesso de cimento e o desenvolvimento de
periimplantite, 81% dos implantes colocados que apresentavam excesso de cimento
residual subgengival, exibiram sinais clinicos de patologia periimplantar num periodo de
4 meses. Adicionalmente, a remogao do cimento do sulco periimplantar com o auxilio da
microscopia otica, levou a regressdao do quadro inflamatério num periodo de um meés em

74% dos implantes (Wilson Jr., 2009).

Linkevicius, Puisys, Vindasiute, Linkeviciene, & Apse (2013), num estudo
longitudinal retrospetivo que tinha como finalidade avaliar a utilizacdo de coroas
cimentadas na reabilita¢do de pacientes com histdria pregressa de periodontite, os autores
consideraram que a utilizacdo do sistema de retencdo através de coroas aparafusadas
poderd ser uma mais valia, em detrimento da primeira opcdo. Neste estudo, dos 39
implantes colocados em 23 pacientes periodontais, 100% desenvolveram periimplantite,
sendo que 8 implantes foram removidos devido a esta complicagdo bioldgica,
correspondendo a uma falha implantar de 20%. Em oposi¢ao dos 34 implantes colocados
em 24 pacientes sem historia pregressa de periodontite, apenas 9% desenvolveram

periimplantite, 59% mucosite e 32% nao desenvolveram patologia periimplantar.
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e Superficie Implantar

Atualmente a maioria dos implantes disponiveis no mercado, apresentam uma
rugosidade moderada, demonstrando uma melhor resposta em termos de osteointegracao,
comparativamente com os implantes de superficie minimamente rugosa e rugosa.
Enquanto que a evidéncia clinica ndo ¢ clara neste aspeto, estudos experimentais
evidenciam que as carateristicas da superficie implantar, influenciam a progressdao da

periimplantite (Albrektsson T, Wennerberg, 2004).

O aumento da rugosidade da superficie implantar tem um impacto preponderante
na formagdo do biofilme, induzindo alteragdes qualitativas e quantitativas, que se
traduzem numa maior acumulagdo de placa bacteriana e consequentemente, num risco
acrescido de periimplantite (Quirynen, Abarca, Van Assche, Nevins, & Van Steenberghe,

2007).

Diversos autores, consideram que este critério deve ser interpretado como fator
implantolégico, que influencia a taxa de sucesso da terapia implantar. Segundo os
mesmos, os implantes com superficie rugosa, apresentam a longo prazo, uma falha
implantar superior, quando comparada com os implantes de superficie minimamente e
moderadamente rugosa. (Albrektsson T, Wennerberg 2004; Quirynen et al., 2007)
Relativamente aos pacientes com historia de periodontite, os autores Quirynen et al.
(2007) reconhecem que a longo prazo, estes pacientes podem ser reabilitados com sucesso
através de implantes minimamente e moderadamente rugosos, devendo o médico dentista
estar ciente da relagdo proporcional existente entre a rugosidade da superficie implantar
e a acumulacdo de placa bacteriana e da importancia da Terapia Periodontal de Suporte

(TPS).

O aumento da area de adesdo do biofilme e o acréscimo na dificuldade de
higienizacdo destas superficies, permitindo um célere crescimento e multiplicagdo das
espécies bacterianas, justificam a correlagdo positiva existente entre a rugosidade da
superficie implantar e a presenca de periimplantite (Albrektsson T, Wennerberg, 2004;

Lindhe J, Lang NP, 2015).
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Terapia Periodontal prévia a colocacio de implantes

Os doentes periodontalmente comprometidos sao definidos como pacientes com
historia pregressa de periodontite (cronica ou agressiva) submetidos a terapia periodontal
(cirargica e/ou nao cirargica com sucesso), apresentando a estabilizacdo do quadro
inflamatoério, através da remocgao dos principais agentes periodontopatogénicos. Apenas
sdo considerados candidatos a reabilitagdo com o recurso a implantes, os pacientes que
ndo apresentam sinais de atividade da doenca, estando a progressdo da patologia

estagnada (Sgolastra, Petrucci, Severino, Gatto, & Monaco, 2015).

A patologia deve ser controlada a um nivel de auséncia/presenga diminuida dos
seus sinais, reduzindo a probabilidade de colonizacdo periimplantar. Para que seja
realizada a fase reabilitadora com recurso a implantes, ¢ imperativo que os pacientes apos
a fase ativa do tratamento periodontal apresentem bolsas com profundidade de sondagem
< 5 milimetros sem hemorragia a sondagem e indice de placa bacteriana inferior a 20%.
Na auséncia destas condigdes, encontra-se indicado o retratamento e/ou terapia de
manutengdo e posterior reavaliagdo periodontal, antes da reabilitagdo implantar. Esta ¢
em primeira instdncia, uma das medidas preventivas ao desenvolvimento de

periimplantite (Larsen & Fiehn, 2017).

De forma global, a terapia periodontal encontra-se dividida em trés fases, que tém

como principais objetivos:

e Fase ndo cirargica/inicial/causal/higiénica — Elimina¢do da placa
bacteriana, tartaro subgengival/supragengival e educagdo/motivacao para
uma correta higiene oral, bem como o controlo dos fatores de risco da
patologia, de forma a eliminar a génese bacteriana da patologia e o

processo inflamatorio.

e Fase cirurgica/corretiva — Elimina¢ao/reducao de bolsas periodontais, em
pacientes com um adequado controlo da placa bacteriana com persisténcia
de bolsas periodontais, apds a fase nao cirargica. Estabelecimento de uma
morfologia gengival/6ssea que possibilite uma correta higiene oral. A

abordagem cirargica compreende genericamente, as técnicas de acesso a
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superficie radicular, que incluem os retalhos muco-gengivais e as técnicas

ressectivas e regenerativas.

e Terapia Periodontal de Suporte/Manutengdo — Monotorizagao/Prevengao
secundaria da patologia. Apos a eliminacao ou redugdo substancial dos
sinais da patologia, ¢ essencial que seja efetuada a manutengdo da satde
periodontal de forma a assegurar a estabilidade do tratamento a longo

prazo (Lindhe J, Lang NP, 2015).

A terapia inicial ¢ a base do tratamento da periodontite, sendo considerada a fase
mais importante do tratamento. O sucesso e estabilidade da terapia dependem
predominantemente dos resultados obtidos apds o término desta fase, que por sua vez,
sdo altamente dependentes, do compromisso do paciente no cumprimento de uma correta
higiene oral. A fase cirurgica ¢ um complemento da fase inicial da terapia periodontal

(Aljateeli et al., 2014).

A saude periodontal deve ser estabelecida da forma menos invasiva possivel.
Contudo, em casos de bolsas profundas e nomeadamente em dentes posteriores com o
envolvimento de furcas e/ou localizagdes em que a instrumentagado esteja comprometida,
devido a anatomia radicular, a eficacia da fase ndo cirurgica ¢ limitada, estando

posteriormente indicada a abordagem cirurgica (Lindhe J, Lang NP, 2015).

Apenas sao considerados candidatos a terapia periodontal cirirgica, pacientes
periodontais com a reducdo dos parametros inflamatorios, com um adequado controlo da
placa bacteriana e com os fatores de risco associados a patologia, controlados, como

demonstrado na Figura 4 (Aljateeli et al., 2014).
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Fatores locais

Indice gengival= 15%

indice de placa <20%

Fatores Fatores sistémicos
comportamentais

< 10 cigarros por dia

Glicémia controlada

Figura 5. Fatores gerais do paciente a considerar anteriormente a fase cirargica. Adaptado de “Regenerative
periodontal therapy”, por Haegi, Laugisch, Ivanovic, & Sculean, 2014, Quintessence International

Periodontology, 45, pag. 185-196.

Apos o tratamento da patologia periodontal, o sucesso e a estabilidade da terapia
inicial devem ser avaliados durante um periodo de pelo menos 3 meses antes da colocagdo

dos implantes (Corbet & Smales, 2012).

Periodontite Cronica

A terapia ndo cirirgica associada ao controlo da placa supragengival ¢ uma
abordagem eficaz na redugao/ eliminagao das espécies periodontopatogénicas, resultando
numa diminui¢do da profundidade de sondagem nestes pacientes. A remog¢ao mecanica
do biofilme e do tartaro da superficie radicular, continua a ser a técnica gold-standart no

tratamento da periodontite cronica (Smith et al., 2017).

Ap0s o tratamento inicial, a persisténcia de bolsas periodontais > 5 milimetros
com hemorragia a sondagem e supuracao, t€ém como indicac¢do a abordagem cirtrgica. Os
retalhos muco-gengivais, permitem o acesso direto a instrumentacao de bolsas profundas,

sem a remocao de osso alveolar (Graziani, Karapetsa, Alonso, & Herrera, 2017). Segundo
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uma revisao sistematica, em bolsas periodontais > 6 milimetros, a terapia ndo cirurgica,
seguida desta técnica demonstra uma maior redu¢ao da profundidade de sondagem,
comparativamente apenas com a terapia ndo cirurgica. Em bolsas com uma menor
profundidade de sondagem, a terapia cirargica nao se demonstra eficaz, podendo até
resultar em perda de inser¢ao periodontal. Assim nestes casos, encontra-se indicada a
repeti¢do da fase ndo-cirargica (Heitz-Mayfield, Trombelli, Heitz, Needleman, & Moles,

2002).

Periodontite Agressiva

A terapia periodontal apresenta a mesma sequéncia nas duas formas de
periodontite. Contudo, o tratamento e a manutencao da saude periodontal nos pacientes
com periodontite agressiva, permanece um desafio para a periodontologia. A resposta a
terapia ndo cirirgica tem demonstrado uma menor previsibilidade em pacientes com
periodontite agressiva, devido a uma maior recidiva, associada a persisténcia do
microrganismo (4.a.). Neste sentido, foi explorada a antibioterapia, como terapia
coadjuvante, com o objetivo de sustentar a resposta imunitdria contra a eliminac¢do dos
microrganismos patogénicos, promovendo o controlo da patologia e o restabelecimento

da satde periodontal (Teughels, Dhondt, Dekeyser, & Quirynen, 2014).

Segundo uma recente revisao sistematica e meta-analise, a terapia periodontal ndo
cirirgica combinada com a administragdo sistémica de antibidticos apresenta um
resultado significativamente maior na redu¢do da profundidade de bolsas periodontais,
quando comparada apenas com a terapia ndo cirirgica nestes pacientes (Keestra,

Grosjean, Coucke, Quirynen, & Teughels, 2015).

De acordo com as conclusdes apresentadas no 6° Congresso Internacional de
Periodontologia, a antibioterapia sistémica esta indicada em pacientes com periodontite
agressiva, devendo o regime terapéutico ser iniciado imediatamente ap6s o término da
fase ndo cirurgica e realizado durante um curto espago de tempo, preferencialmente uma

semana (Sanz M. & Teughels, 2008).

Os médicos dentistas sdo responsaveis pela prescricdo de 7-11% dos antibidticos

nos paises ocidentais. Os efeitos secundarios mais frequentemente associados a
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administracao destes farmacos sdo, distirbios gastrointestinais ¢ o desenvolvimento de
resisténcia bacteriana ao antibidtico. Apesar de ocorrer de forma natural, este ultimo
efeito, tem sido acelerado devido a utilizacdo indevida e indiscriminada da antibioterapia,
tendo-se tornado um problema de saude publica (Oberoi, Dhingra, Sharma, & Sardana,
2015). Recomendagdes da OMS, preconizam a utilizagdo racional destes farmacos, bem
como a prescri¢ao de antibidticos de curto espetro, sempre que possivel (World Health

Organization, 2014).

Tendo em conta, uma revisdo sistematica e meta-analise, o metronidazol
(antibacteriano de largo espectro) sozinho ou em combina¢do com a amoxicilina,
(penicilina de largo espectro), sdos duas das terapéuticas com maior eficacia (Gonc,

2015).

De acordo com a evidéncia atual, a utilizagdo de antibioterapia como terapia
coadjuvante a fase nao cirurgica, deve ser considerada neste grupo de pacientes. Contudo,
demonstra-se de extrema importancia, a realizacdo de ensaios clinicos controlados, que
possam validar a eficicia e seguranca de uma terapia farmacologica especifica (Gonc,

2015; Sanz M. & Teughels, 2008).

Relativamente a fase cirrgica nestes pacientes, apesar da existéncia de poucos
estudos que referem os resultados alcangados apds a cirurgia periodontal, desde que a
patologia e os fatores de risco estejam controlados, associado a um regime de consultas
de terapia de suporte periodontal, estes sdo comparaveis ao tratamento cirlirgico nos

pacientes com periodontite cronica (Teughels et al., 2014).

Terapia Periodontal Ressectiva

A Terapia Periodontal Ressectiva, tem como objetivo a redugdo e eliminagdo das
bolsas periodontais, estabelecendo um contorno gengival e arquitetura dssea que
permitam a estabilidade periodontal e um controlo eficiente da placa bacteriana. Defeitos
intradsseos de menores dimensodes, localizados a palatino e ao nivel dos molares, podem

ser eliminados através de cirurgia ressectiva. (Graziani et al., 2017).
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Terapia Periodontal Regenerativa

A terapia periodontal regenerativa tem como principal objetivo, a restituigdao dos
tecidos de suporte perdidos devido ao processo inflamatdrio: cimento radicular,
ligamento periodontal e osso alveolar. Na presenca de defeitos intradsseos, a Terapia
Periodontal Regenerativa, constitui o tratamento gold-standart. A Regeneragao Tecidular
Guiada (RTGQG) e as Proteinas Derivadas da Matriz do Esmalte (PDME) sao as principais

técnicas utilizadas (Graziani et al., 2017).

A Regeneragdo Tecidular Guiada (RTG), tem como premissa base o carater
pluripotente de células do ligamento periodontal. Através desta técnica, € colocada uma
membrana bioldgica que impede a invasdo e proliferacdo das células do epitélio gengival
e tecido conjuntivo, promovendo a sua ocupagdo por células do ligamento periodontal,

que tém a capacidade de se diferenciarem dando origem a uma nova inser¢ao periodontal

(Haegi et al., 2014).

As Proteinas Derivadas da Matriz de Esmalte (PDME), promovem a regeneragao
periodontal, através da estimulagdo e libertacdo de fatores de crescimento. A porcao
organica da matriz de esmalte ¢ maioritariamente constituida por amelogeninas, as
principais proteinas envolvidas na embriogénese do 6rgdo dentario, durante a formagao

do cimento, ligamento periodontal e osso alveolar (Haegi et al., 2014).

Adicionalmente, a Regeneracio Ossea Guiada (ROG) assumiu um papel
preponderante na reabilitagdo implantar de pacientes com historia pregressa de
periodontite. Em casos de extensa perda Ossea, a utilizagdo de membranas em conjunto
com biomateriais de substituicdo dssea, permitem o aumento do osso alveolar e
posteriormente, o correto posicionamento tridimensional dos implantes. Assente no
mesmo principio da Regeneragdo Tecidular Guiada (RTG), esta técnica compreende a
utilizagdo de uma membrana bioldgica, de forma a impedir a prolifera¢do epitelial,
permitindo apenas a colonizagdo do espago criado, por células osteogénicas, levando a
formacdo 6ssea. (Lindhe J, Lang NP, 2015) Nao obstante, no estudo de Canullo et al.
(2016), os implantes colocados apos regeneragdo 0ssea, demonstraram um maior risco de
desenvolvimento de periimplantite, comparativamente com os implantes colocados em

0sso ndo regenerado.
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Reabilitacdo implantar de pacientes com Periodontite Cronica

A curto prazo a histdria pregressa de periodontite cronica nao possui um impacto
significativo no sucesso e sobrevivéncia da reabilitagdo implantar, comparativamente
com os pacientes sdos. Nos primeiros 5 anos esta diferenca ¢ insignificante, tornando-se
evidente apenas a longo prazo (Karoussis et al., 2003; Matarasso et al., 2010; Zangrando

etal., 2015).

Relativamente aos parametros clinicos avaliados, estudos com um follow-up
inferior a 5 anos apos a reabilitacdo implantar tém-se demonstrado também insuficientes
para avaliar as diferengas observadas em pacientes com periodontite crénica em
comparagdo com os pacientes saudaveis, nomeadamente relativamente a perda Ossea
periimplantar. Da mesma forma, reconhecendo a periimplantite como uma falha tardia,
devem ser incluidos apenas estudos com um follow-up > 5 anos apds a inser¢ao do

implante, para a determinagdo da taxa de periimplantite (Zangrando et al., 2015).

Na tabela 6, encontram-se esquematizadas, as principais conclusdes, referentes a

colocagao de implantes em pacientes com periodontite cronica.
Tabela 6

Colocagdo de implantes em pacientes com historia de periodontite cronica severa e

moderada apos terapia periodontal
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Tipo de
Estudo/ G . ~
Autor/Ano Carateristicas Taxa de Taxa de Perda ossea Taxa de sucesso Conclusoes
Follow- da Amostra sobrevivéncia periimplantite periimplantar
(%) $4d
up 0 ot °
(n’pacientes) (%)
Estudos longitudinais prospetivos a longo prazo
LPC Os pacientes com historia
pregressa de PC, podem ser
reabilitados com implantes.
(Karoussis)et al., Follow 45 PS PS -96,5% PS -5,8% ND PS —80,82% A longo prazo, apresentam uma
2003 up —10 NN
o 8 PC PC - 90,5% PC — 28,6% PC - 54,55% | ™menor taxa de sobrevivéncia, uma
maior incidéncia de periimplantite
€ consequentemente uma menor
taxa de sucesso,
comparativamente com oS
pacientes PS.
(Roccuzzo, LPC 28 PS PS —-10,7% Os pacientes com historia
Bonino, Aglietta, pregressa de PC apresentam uma
o
& Dalmasso, Follow 37PCM ND PCM -27% ND ND maior taxa de periimplantite;
2012) w10 36 PCS PCS — 47,2% : : :
anos 2470 Considerados pacientes de risco

para a reabilitag@o implantar.

62




Desenvolvimento

Perda o6ssea
periimplantar > 3

Os pacientes com historia de PC
sem um regime de consultas de
controlo periddico apresentam um
maior risco de falha implantar
devido a periimplantite;

A longo prazo, os pacientes com

(Roccuzzo, LPC 32 PS PS - 100% PS —18,8% milimetros: PC apresentam deterioragdo dos
Bonino, parametros clinicos, requerendo
Dalmasso, & Follow- 46 PCM PCM - 96,9% PCM - 52,2% ND antibioterapia e/ou terapia
Aglietta, 2014) L:f; ;SO 45 PCS PCS - 97.1% PCS - 66.7% OM A cirtirgica adicional.
A necessidade de terapia adicional

PCM -9,4% ¢ maior nos pacientes com PCS;

superficies
Independentemente da condig¢do
PCS -10,8% clinica inicial (PS/PC), a longo-

prazo os pacientes podem
apresentar recessao da mucosa
periimplantar, comprometendo a
estética da reabilitac3o.
Estudos longitudinais retrospetivos a longo prazo
Numero de
localizagdes com
(Matarasso et al., LRC 40 PS PS-95% perda 6ssea A perdé.l Ossea per.iimplantar é
I ND | Pl e PO comparatvament
up—10 PS5 com o grupo PS.
anos
PC-22
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Os pacientes com PC, com bolsas

residuais com profundidade de
LPC sondagem superior a 5 mm no
(Pjetursson et al., 172 PC PC - 95.8% 38.6% ND ND final da fase ativa do tratamento,
2012) sdo pacientes de risco para o
Follow desenvolvimento de
up -7 periimplantite e falha implantar.
anos

Os pacientes com episodios de
atividade da patologia durante as
consultas de controlo sdao
pacientes com um elevado risco
de desenvolvimento de
periimplantite e falha implantar.

Nota. LPC - Longitudinal Prospetivo Controlado; LRC — Longitudinal Retrospetivo Controlado; PS — Pacientes saudaveis; PC — Pacientes com periodontite cronica;
PCM - Pacientes com periodontite cronica moderada; PCS — Pacientes com periodontite cronica severa; ND — Ndo determinado
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No estudo longitudinal prospetivo controlado a 10 anos, de Karoussis et al. (2003),
foi calculada a taxa de sucesso da reabilitagdo implantar, através dos critérios propostos
pelos autores. As condigdes que determinariam o sucesso do implante, encontram-se

descritas na Tabela 7.

Tabela 7

Critérios que validam o sucesso de um implante

e Auséncia de mobilidade

e Auséncia de dor, sensagdo de corpo estranho e parestesia
¢ Profundidade de sondagem periimplantar < 5 milimetros
e Auséncia de hemorragia a sondagem

e Auséncia de imagem radiotransparente em redor do implante, compativel com

perda Ossea progressiva

e Perda 0ssea anual, apds o primeiro ano de carga oclusal < 0,2 mm

Nota. Adaptado de “Long-term implant prognosis in patients with and without a history of chronic
periodontitis: a 10-year prospective cohort study of the ITIs Dental Implant System”, por Karoussis et al.,

2003, Clinical Oral Implants Research, 14, pag. 329-339

Segundo este estudo, os pacientes apresentam a longo prazo, a deterioragao dos
parametros clinicos avaliados, demonstrando os pacientes com histéria de periodontite
croénica uma taxa de sucesso estatisticamente inferior, comparativamente com os
pacientes periodontalmente sdos. Contudo, quando excluido o critério “perda 6ssea anual
apdés o primeiro ano de carga oclusal < 0,2 mm anual”, a taxa de sucesso aumenta
significativamente, ilustrando a elevada prevaléncia de perda dssea periimplantar, acima

do pardmetro considerado nos pacientes com periodontite cronica (Karoussis et al., 2003).
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Da mesma forma no estudo longitudinal retrospetivo controlado a 10 anos,
Matarasso et al. (2010), com a finalidade de comparar a perda 6ssea periimplantar entre
pacientes com histéria de periodontite cronica e pacientes sem historia de patologia
periodontal, em reabilitagdes implantares unitarias, concluiram que a perda dssea ¢
estatisticamente maior primeiro grupo, independentemente da superficie implantar. O
numero de localizagdes com perda dssea periimplantar > 3 mm ¢é quatro vezes maior nos
pacientes com histéria de periodontite cronica, comparativamente com 0s pacientes

saudaveis (Matarasso et al., 2010).

No estudo longitudinal prospetivo de Roccuzzo et al. (2014), os pacientes sem
historia de patologia periodontal ndo apresentaram nenhuma localizagdao com perda 6ssea
periimplantar > 3 mm. Contudo, os pacientes com histéria pregressa de periodontite
cronica moderada e severa, apresentam respetivamente, uma percentagem de 9,4% e
10,08% de implantes com pelo menos uma localizagdo, com perda Ossea periimplantar >

3 mm.

Os autores concluiram assim que, a longo prazo, os pacientes com periodontite
cronica apresentam uma perda ossea periimplantar superior, comparativamente com 0s
pacientes saudaveis reabilitados através da terapia implantar (Karoussis et al., 2003;

Matarasso et al., 2010; Roccuzzo et al., 2014).

Tendo em conta outros parametros clinicos observados Roccuzzo et al. (2014)
concluiram, que independentemente da presenca de historia pregressa de periodontite
cronica, os pacientes podem experienciar recessdo da mucosa periimplantar, a longo

prazo, podendo comprometer a estética da reabilitagao.

De acordo com uma recente revisao sistemdtica e meta-andlise, os pacientes com
periodontite cronica apresentam a longo prazo uma taxa de sobrevivéncia implantar de
92,1%, apds um periodo de 10 anos de follow-up, quando excluidos alguns fatores de
risco periimplantar: presenga de bolsas residuais apos terapia periodontal; auséncia de
manutencdo periimplantar; habitos tabagicos (Zangrando et al., 2015). Este valor,
encontra-se em consonancia, com a maioria das taxas de sobrevivéncia observadas nos
estudos longitudinais (Pjetursson et al., 2012; Roccuzzo et al., 2012; Roccuzzo at al.,

2014).
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A taxa de sobrevivéncia implantar, tendo em consideragdo a severidade da
periodontite, ndo apresentou diferencas estatisticamente significativas: (96,9% nos
implantes colocados em pacientes com histéria de periodontite cronica moderada € 97,1%

nos implantes colocados em pacientes com histdria de periodontite severa) (Roccuzzo et

al., 2014).

Nos estudos longitudinais prospetivos incluidos, todos os pacientes apos a fase
ativa da terapia periodontal, foram incluidos em consultas periddicas de Terapia de
Manutencao Implantar. O diagnoéstico e tratamento das complicagdes biologicas foram
realizadas através de um protocolo definido “Terapia Implantar de Suporte Intercetiva

Cumulativa” (TISIC) (Karoussis et al., 2003; Roccuzzo et al., 2012, 2014).

PE3<3mm PE=45mm PR > imm
r'd A y \4 T
. AP PPB HS (9 HE () HS (4)
Parimetros
e HS (4 HS (4) SPOP POP = Jmm POP > 2mm
| | | )
v v L \ Ty
Terapi Terapia Terapia Antibioticoterapia Terapia
e Mecinica antissética + + Ciriirgica

Modalidadey
“TISIC”

Figura 6. “Protocolo Terapia Implantar de Suporte Intercetiva Cumulativa”. PS — Profundidade de
sondagem; APB — Auséncia de Placa Bacteriana; PPB — Presenca de Placa Bacteriana; HS — Hemorragia a
Sondagem; SPOP — Sem perda Ossea periimplantar; POP — Perda ossea periimplantar. Retirado de
“Consensus Statements and Recommended Clinical Procedures Regarding Implant Survival and

Complications”, por Lang et al., 2004, The International Journal of Oral & Maxillofacial Implants, 19.

O principio fundamental deste método consiste na detecdo precoce das
complicagdes biologicas tardias, através de consultas frequentes com uma periodicidade
regular, onde sdo realizadas a medi¢do e avaliacdo dos parametros periimplantares, sendo

posteriormente efetuado o seu tratamento (Lang et al., 2004).

Tendo em conta o protocolo TISIC, as modalidades A+B+C e A+B+C+D, foram

realizadas no estudo de Roccuzzo et al. (2012) em:
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e 10,07% dos implantes colocados em pacientes saudaveis;
e 27% dos implantes colocados em pacientes com historia pregressa de periodontite
cronica moderada;

o 47.2% dos pacientes com historia pregressa de periodontite cronica severa.

Da mesma forma, no estudo de Roccuzzo et al. (2014), a Antibioterapia ou Terapia

Cirtirgica foi necessaria:

o 18,8% dos implantes colocados em pacientes saudaveis;

e 5222% dos implantes colocados em pacientes com historia pregressa de
periodontite crénica moderada;

e 06,7% dos implantes colocados em pacientes com histéria pregressa de

periodontite cronica severa.

A incidéncia de periimplantite é superior nos pacientes com periodontite cronica,
comparativamente com os pacientes saudaveis, requerendo os primeiros uma maior
necessidade de interven¢do adicional a longo prazo. Para além desta premissa, a longo
prazo, a taxa de periimplantite ¢ superior nos pacientes com periodontite cronica severa,
comparativamente com os pacientes com historia pregressa de periodontite cronica

moderada (Roccuzzo et al., 2012, 2014; Zangrando et al., 2015; Sousa et al., 2016).

Independentemente de um controlo adequado da placa bacteriana por parte do
paciente, os pacientes com periodontite cronica, constituem pacientes de risco,
apresentando a necessidade de manutenc¢do periimplantar, de forma a prevenir e limitar a
extensdo de complicacdes biologicas tardias ao longo do tempo. Quando detetadas
precocemente, as patologias periimplantares nestes pacientes podem ser tratadas com

sucesso (Roccuzzo et al., 2014).

No estudo de Karoussis et al. (2003), a periimplantite foi definida clinica e
radiograficamente como “presenga de bolsas periodontais com profundidade de
sondagem > 5, com presenca de hemorragia a sondagem e perda 6ssea periimplantar
associada”. Os pacientes com historia de periodontite cronica apresentaram uma taxa de
periimplantite superior, comparativamente com os pacientes sauddveis reabilitados

através da terapia implantar (5,8% e 28,6% respetivamente).

Da mesma forma, no estudo longitudinal retrospetivo (Pjetursson et al., 2012), foi

calculada a taxa de periimplantite, segundo o mesmo critério. Dos 70 pacientes incluidos
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com histdria pregressa de periodontite cronica, 27 apresentaram pelo menos um implante
com periimplantite (38,6%). Contudo, os 27 pacientes, diagnosticados com
periimplantite, apresentaram apos o tratamento ativo da patologia periodontal, um maior
numero de bolsas residuais com uma profundidade de sondagem > 5 mm,

comparativamente com os pacientes que nao desenvolveram periimplantite.

No estudo de Roccuzzo et al. (2012), foram perdidos 2 implantes no grupo de
pacientes com periodonto sd3o, 7 no grupo de pacientes com histéria pregressa de
periodontite crénica moderada e 9 implantes no grupo de pacientes com histdria pregressa

de periodontite cronica moderada severa, devido a patologia periimplantar.

No estudo posterior do mesmo autor, nao foram perdidos implantes nos pacientes
sem historia de periodontite, tendo sido removidos 3 implantes no grupo de pacientes com
historia de periodontite croénica moderada e 3 implantes no grupo de pacientes com
historia pregressa de periodontite cronica severa. Contudo, considerando apenas
pacientes que aderiram a terapia de manuten¢ao implantar, os pacientes com periodontite
cronica moderada, apresentaram uma taxa de sobrevivéncia de 100% e os pacientes com
periodontite severa de 98,6 %, ndo apresentando diferengas estatisticas, quando

comparados com os pacientes sem patologia. (Roccuzzo et al., 2014)

Os pacientes com periodontite cronica apresentam taxas de sobrevivéncia
semelhantes aos pacientes saudaveis, quando aderem a consultas regulares de
manutencdo periodontal e periimplantar (Roccuzzo et al., 2012, 2014; Zangrando et al.,
2015). Na auséncia de controlo da satide periodontal e periimplantar, estes pacientes
apresentam um aumento da frequéncia de localizagdes com inflamagdo e perda dssea
periimplantar, possuindo um risco 3 vezes superior de falha implantar, quando
comparados com os pacientes com periodontite cronica, reavaliados em consultas de

controlo. (Zangrando et al., 2015)
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Reabilitacdo implantar de pacientes com Periodontite Agressiva

A periodontite compreende duas formas da patologia. J4 que ambas as formas estiao
associadas a carateristicas e padroes de progressao distintos, € possivel esperarmos

diferentes resultados relativamente a reabilitacao implantar (Kim & Sung, 2012).

Segundo Karoussis, Kotsovilis, & Fourmousis, (2007), o diagnostico periodontal
inicial ¢ de extrema importancia no que concerne a determinagao dos resultados esperados
apds a reabilitagdo implantar em pacientes periodontais. A existéncia de alteracdes
genéticas que determinam uma diferente resposta na forma agressiva da patologia a
presenca de microrganismos periodontopatdgenicos, pode afetar o sucesso da reabilitagdo

implantar (Swierkot, Lottholz, Flores-de-Jacoby, & Mengel, 2012).

Na tabela 8, encontram-se sumarizadas as principais conclusdes referentes a

colocacao de implantes em pacientes com histéria de periodontite agressiva.

Tabela 8

Colocagdo de implantes em pacientes periodontais com periodontite agressiva apos

terapia periodontal.

70



Desenvolvimento

Tipo de Carateristicas Taxa de Taxa de Perda 6ssea Taxa de sucesso Conclusoes
Estudo/Follow- | da Ameostra sobrevivéncia periimplantite periimplantar
Autor/Ano up (%) (%)
(n’pacientes) (%)
Estudos longitudinais a curto prazo <5 anos
Todos os implantes colocados
no grupo PA revelaram satide
0 .
(I\IIenge(l1 & LPC 12 PS 100% - PS; PC A PS — 0,70 mm ND periimplantar. Contudo, a maior
Flores-de- , . .
Jacoby, 2005) Follow up - 12 PC 97,4% - PA PC-0,86 mm perda ssea periimplantar foi
Y 3anos observada neste grupo.
15 PA PA — 1,14 mm
Todos os implantes colocados
no grupo PA revelaram saude
0, .
(l\;[enge(li& LPC 10 PS 100% - PS, PA A PS - 1,31 mm ND periimplantar. Contudo a maior
Flores-de- . . .
Follow up — 3 10 PA PA -1,78 mm perda 6ssea periimplantar foi
Jacoby, 2005) anosp observada neste grupo.
Estudos longitudinais a longo prazo > 5 anos
(Mengel, Behle, LPC 5PS 100% - PS 10°ano Os pacientes com PA,
& Flores-de- apresentam uma maior perda
0
Jacoby, 2007) Follow-up —10 5 PA 83,3% - PA ND PS — 0,11 mm ND ossea periimplantar e uma
anos PA — 1.3 mm maior recessdo da mucosa

periimplantar.
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(De Boever, LPC 110 PS 97% - PS Perda 6ssea Pacientes com PA apresentam
Quirynen, média por ano: menor taxa de sobrevivéncia;
0 0
Coucke, Follow-up 65 PC 96% - PC PA—12,5% ND maior risco de periimplantite;
. PS/PC - 0,07 mm . . o
Theuniers, & De 10 anos 15 PA 80% - PA o oo maior perda qssea periimplantar
Boever, 2009) p - comparativamente com o
PA—0,17 grupo PC.
(Swierkot et al., LPC 18 PS 100 — PS PS - 10% ND 50% - PS Os pacientes com PA
2012) apresentam, maior risco de
o o o
Follow-up — 8 35PA 96% - PA PA -26% 33% - PA patologia periimplantar.
anos

Nota. LPC — Longitudinal Prospetivo Controlado; PS — Pacientes saudaveis; PC -Pacientes com periodontite cronica; PA - Pacientes com periodontite agressiva; A — ausente;
ND — Nao determinado
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Apesar de ndo ser possivel avaliar a presenca de periimplantite a curto prazo, as
reabilitagdes implantares em pacientes com periodontite agressiva apresentam uma maior
perda dssea periimplantar no estudo longitudinal prospetivo controlado a 3 anos,
comparativamente com os pacientes periodontalmente sdaos € com os pacientes com
histéria pregressa de periodontite cronica. Nao obstante ao facto de a taxa de
sobrevivéncia ser inferior, a falha implantar ndo estd relacionada com a patologia
periimplantar. Os implantes foram perdidos devido a falhas precoces (Mengel & Flores-

de-Jacoby, 2005).

Relativamente aos parametros clinicos observados, os pacientes com periodontite
agressiva apresentaram uma maior recessdo da mucosa periimplantar, comparativamente
com os pacientes saudaveis e com os pacientes com historia de periodontite cronica. A
perda de inser¢do progressiva estd associada ao aparecimento do pilar do implante,
podendo traduzir-se a longo prazo no aumento de acumulagdo de placa bacteriana e num

maior risco de periimplantite (Mengel & Flores-de-Jacoby, 2005).

Segundo uma recente revisdo sistemadtica e meta-analise a curto prazo, a perda
Ossea periimplantar ¢ maior nos pacientes com periodontite agressiva. No final do periodo
de follow-up, onde foram incluidos estudos longitudinais com um acompanhamento igual
ou inferior 5 anos, apds colocacao do implante, os pacientes apresentam uma perda dssea
média de: 0,47 mm em pacientes periodontalmente sdos; 0,69 mm em pacientes com
periodontite cronica; 1,07 mm em pacientes com periodontite agressiva (Theodoridis,
Grigoriadis, Menexes, & Vouros, 2017b). Apesar da maior perda dssea demonstrada,
segundo o critério proposto por Albrektsson em 1958, os pacientes com periodontite

agressiva podem ser reabilitados com sucesso a curto prazo (Theodoridis et al., 2017b).

Nos estudos de Mengel & Flores-de-Jacoby, em (2005), Mengel & Flores-de-
Jacoby em (2005), os implantes colocados em pacientes com historia pregressa de

periodontite agressiva, revelaram satide periimplantar a curto prazo.

A longo prazo, a taxa de sucesso foi avaliada no estudo longitudinal prospetivo
controlado de Swierkot et al. (2012), tendo sido definida como “auséncia de patologia
periimplantar, mucosite e periimplantite”. Ao longo do periodo de follow-up, foram

diagnosticados, com mucosite:

e 8 pacientes sauddveis em 12 implantes (4%);
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e 25 pacientes com historia pregressa de periodontite agressiva em 84

implantes (56%).
Relativamente a periimplantite, foram diagnosticados:

e 2 pacientes, em 3 implantes (10%);

e 15 pacientes, em 39 implantes (26%).

Dos 149 implantes colocados em pacientes com periodontite agressiva, mais de
60% dos implantes foram considerados como “malsucedidos”. Os pacientes com
periodontite agressiva revelaram uma probabilidade 3 vezes superior de desenvolver
mucosite ¢ uma probabilidade 14 vezes maior de desenvolver periimplantite,

comparativamente com os pacientes periodontalmente saos (Swierkot et al., 2012).

Da mesma forma, no estudo longitudinal prospetivo controlado a 10 anos, de De
Boever et al. (2009), os autores demonstraram que os pacientes com periodontite
agressiva apresentam uma maior suscetibilidade ao desenvolvimento de periimplantite,
comparativamente com os pacientes com periodontite cronica. Dos 15 pacientes com
periodontite agressiva, 12,5% foram diagnosticados com periimplantite, em pelo menos
um implante, enquanto que nenhum paciente com historia pregressa de periodontite

cronica apresentou sinais da patologia.

A taxa de sobrevivéncia implantar, nos pacientes com periodontite agressiva foi
inferior, comparativamente com os pacientes saudaveis (96%/100%). No total foram
perdidos 6 implantes nos pacientes com periodontite agressiva: 3 implantes foram
removidos ap0s a segunda fase cirargica; 1 implante foi removido antes da fase protética;

2 implantes foram removidos devido a falhas mecanicas (Swierkot et al., 2012).

No estudo longitudinal prospetivo controlado a 10 anos de Mengel et al. (2007),
o0s 5 pacientes com periodontite agressiva, foram reabilitados através da terapia implantar
com uma taxa de sobrevivéncia de 83,33%. Foram removidos, 4 implantes: 3 implantes
devido a falhas precoces; 1 implante devido a mobilidade, um més ap6s a colocagdo da

estrutura protética.

Da mesma forma, no estudo longitudinal prospetivo controlado a 10 anos De
Boever et al. (2009), a falha implantar observada foi estatisticamente superior nos

pacientes com periodontite agressiva (15,25%), comparativamente com os pacientes com
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periodontite crénica (3,6%) e com os pacientes periodontalmente sdaos (3%). Contudo

apenas 4 implantes, foram considerados falhas tardias.

Apesar da taxa de sobrevivéncia ser estatisticamente inferior nos pacientes com
historia pregressa de periodontite agressiva a presenga de periimplantite ndo € o fator que
determina a falha implantar (De Boever et al., 2009; Mengel et al., 2007; Swierkot et al.,
2012).

A sobrevivéncia das reabilitagdes implantares tera sido condicionada pelo efeito
da patologia periodontal, devido a perda éssea progressiva posterior a colocacdo do

implante, tendo afetado a sua estabilidade primaria (Mengel et al., 2007).

Numa revisdo sistemdtica e meta-andlise Monje et al. (2014), a taxa de
sobrevivéncia dos pacientes com periodontite variou entre 83,33 e 100%, enquanto a taxa
de sobrevivéncia dos implantes colocados em pacientes com histéria de periodontite
cronica, variou no intervalo de [96,4% a 100%]. Os autores concluiram que a longo prazo,
para além de uma menor taxa de sobrevivéncia, os pacientes com periodontite agressiva
apresentam um risco 4 vezes superior de falha implantar, comparativamente com os

pacientes com periodontite cronica, a longo prazo.

Adicionalmente, os pacientes com historia de periodontite agressiva a longo
prazo, apresentam uma perda Ossea periimplantar progressivamente maior,

comparativamente com os pacientes com periodontite cronica (De Boever et al., 2009).

Apesar de associada a um maior risco de falha implantar, a colocagao de implantes
em pacientes com periodontite agressiva ¢ uma opg¢do vidvel quando a patologia ¢
estabilizada e ¢ assegurada a manutencao periimplantar e periodontal a longo prazo (Kim

& Sung, 2012).

Devido a uma menor prevaléncia da patologia, os estudos acerca da reabilitacao
implantar nestes pacientes, apresentam-se insuficientes até a data e com inUmeras
limitagdes no que concerne a determinacdo do efeito da periodontite agressiva, nos
resultados esperados ap0s a terapia implantar. Assim de futuro demonstra-se de extrema
importancia, a realiza¢do de mais estudos longitudinais controlados que o possam validar

a longo prazo (Theodoridis et al., 2017a).
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Manutencao Implantar

Pacientes saudéveis reabilitados com implantes osteointegrados, acompanhados
em consultas de manutencao implantar, apresentam uma incidéncia extremamente baixa
de patologia periimplantar. Para pacientes sem fatores de risco locais/sistémicos que
possam comprometer o sucesso a longo prazo dos implantes, deve ser estabelecido um

controlo anual da saude periimplantar (Gay et al., 2016; Smith et al., 2017).

As consultas de controlo devem ser estabelecidas de acordo com um regime
individual, adequado a cada paciente e ao seu perfil de risco. O intervalo entre as consultas
de controlo ¢ determinado de acordo com os fatores de risco individuais de cada paciente

(Tonetti, Chapple, Jepsen, & Sanz, 2015).

Os pacientes periodontais devem ser informados que constituem pacientes de risco
para a reabilitagdo implantar ¢ que a manutencao da satide periodontal e periimplantar
determina o sucesso da reabilitacdo, sendo necessaria a monotorizagao regular por parte
do médico dentista. A terapia de suporte ¢ manuten¢do periimplantar, permite a
prevengao/diagndstico precoce de complicagdes bioldgicas tardias e o seu tratamento. A
manutencdo periimplantar e periodontal €, para além do tratamento inicial da patologia,
uma condi¢do essencial para a colocacdo de implantes nestes pacientes (Smith et al.,

2017).

Pacientes periodontais reabilitados através da terapia implantar apresentam um
maior cumprimento da terapia de manutencao periodontal, funcionando a reabilitagdo

fixa como um estimulo positivo (Hu, Lin, Ho, & Chou, 2017).

Pacientes com historia pregressa de periodontite cronica devem ser sujeitos pelo
menos a um controlo bianual, de modo a prevenir episddios de recidiva e limitar a
probabilidade de colonizacao implantar. Pacientes com historia de periodontite agressiva
ou habitos tabagicos associados devem apresentar um controlo trimestral, ja que
demonstram maior perda dssea periimplantar a longo prazo e consequentemente um
maior risco de falha implantar (Kim & Sung, 2012; Verdugo, Laksmana, & Uribarri,
2016).

O adequado controlo da placa bacteriana ¢ o principio chave na prevencao e

manuten¢do dos tecidos periimplantares livres de patologia periimplantar. Na pratica
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clinica, a educagdo/motivagao para a pratica de técnicas que proporcionem uma correta
higiene oral, a monotorizagdo dos parametros clinicos dos pacientes reabilitados com
implantes osteointegrados e o polimento da estrutura protética com tacas de borracha e
pasta profilatica, constituem medidas de prevencao primdria ao desenvolvimento de
periimplantite. A remogao de placa/depoésitos de tartaro supra e subgengivais, na presenca

de mucosite constitui uma medida de prevencao secundaria (Tonetti et al., 2015).

Atualmente ndo existe um protocolo instituido que se tenha verificado totalmente
eficaz no tratamento da periimplantite. A modalidade de tratamento da periimplantite ¢
determinada tendo em conta, a severidade da patologia, a perda 6ssea periimplantar e a

morfologia do defeito 6sseo (Hsu, Mason, & Wang, 2014).

- —*  Terapia Nio Cirargica

Defeito dsseo =2 Terapia Ciriirgica
milimetros

Perda dssea = ¥
do implante

*  Defeito dsse0 <2

milimetros ~————— Terapia Nio Cirirgica

Figura 7. “Arvore de decisio no tratamento da periimplantite”. Adaptado de “Biological Implant
Complications and Their Management”, por Hsu, Mason, & Wang, 2014, Journal of the Internacional

Academy of Periodontology, 16, p. 9-18.

e Abordagem Nao Cirurgica — Terapia Mecanica

A abordagem ndo cirrgica consiste no desbridamento mecénico da superficie
implantar com curetas de plastico, titanio ou fibras de carbono, tendo com objetivo a
remog¢ao dos principais depositos de tartaro. A abordagem nao cirurgica ¢ eficaz no

tratamento da mucosite e na reducao da inflamagao e profundidade de sondagem de bolsas
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periimplantares, constituindo a semelhanga do tratamento da periodontite, a base do

tratamento da periimplantite (Sudrez-Lopez del Amo, Yu, & Wang, 2016).

e Terapia Coadjuvante

Na presenga de um diagnostico de periimplantite, o desbridamento mecanico tem-se
demonstrado ineficaz na eliminagao dos sinais clinicos da patologia, pelo menos de forma
continua e duradoura. Assim foi introduzida a terapia coadjuvante com agentes
antisséticos e antimicrobianos, tendo como principal objetivo, a descontaminagdo da
superficie implantar. A terapia coadjuvante apenas se demonstra eficaz, apos a disrupg¢ao
dos principais depodsitos bacterianos através da terapia ndo cirirgica (Roos-Jansaker,

Almhojd, & Jansson, 2017).

A utilizacao de clorexidina demonstra uma redugdo das espécies anaerobias ao nivel
da superficie implantar, revelando a terapia ndo cirargica associada a utilizagdo deste
agente antissético melhores resultados do ponto de vista clinico e microbiologico (Y. C.

M. de Waal, Raghoebar, Meijer, Winkel, & van Winkelhoff, 2015).

Tendo em conta a heterogeneidade observada na microbiota associada a lesdes
periimplantares, ¢ de relevante importancia a realizagdo do diagndstico microbiologico
associado a testes de suscetibilidade aos agentes antimicrobianos, de forma a otimizar os
resultados apds a antibioterapia e minimizar os riscos decorrentes da sua administragao.
A utilizacdo de antibioterapia sistémica de largo espectro, estd associada ao

desenvolvimento de infegdes oportunistas (Verdugo et al., 2016).

Como alternativa a administragdo de antibioterapia sistémica, a aplicacdo de
antibioterapia local tem ganho enfase apresentando resultados semelhantes € um menor
risco associado. A terapia nao cirdrgica associada a terapia coadjuvante com agentes
antimicrobianos locais, demonstrou uma maior redu¢do da profundidade de sondagem de
bolsas periimplantares (Giovanni E Salvi, Persson, Heitz-mayfield, Lang, & Berne,
2007). Constituem exemplos de agentes antimicrobianos locais, as fibras de tetraciclina

e as microesferas de minociclina (Hsu et al., 2014).
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e Terapia Cirargica

Quando a perda dssea periimplantar ¢ inferior a 2 do implante, na presenga de
defeitos Osseos > 2 milimetros, estd indicada a terapia cirirgica. A terapia cirirgica
periimplantar compreende a semelhanca da terapia periodontal cirirgica, a cirurgia de

acesso ¢ as técnicas ressectivas e regenerativas (Hsu et al., 2014).

A cirurgia de acesso compreende a execucdo de um retalho tendo como principal
objetivo o acesso direto a lesdo, para a remocdo mecanica e descontaminacdo da
superficie implantar. A técnica ressectiva, consiste no retalho de reposicionamento apical
e remodelacdo 6ssea, levando a eliminagdo da bolsa periimplantar. Esta estd indicada em
defeitos 6sseos sem potencial regenerativo (defeitos horizontais) e zonas posteriores em
que ndo exista compromisso estético. A técnica regenerativa estd indicada em defeitos

intradsseos de 2 ou 3 paredes e defeitos circunferenciais (Hsu et al., 2014).

Figura 8. Terapia Cirtrgica — Terapia Regenerativa. Fotografias cedidas pelo Professor Doutor Ricardo
Alves.
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Conclusao

A continua acumulagdo de placa bacteriana, dos microrganismos associados e dos
produtos resultantes da sua atividade metabolica, resultam numa resposta imuno-

inflamatéria em redor dos dentes e implantes.

Os microrganismos associados ao desenvolvimento de periodontite apresentam-
se atualmente bem definidos. J4 a microflora associada ao desenvolvimento de
periimplantite, apresenta uma maior heterogeneidade. Nao obstante, a presenga de
espécies associadas ao desenvolvimento de periodontite em lesdes de periimplantite,

sugerem uma ligacdo etioldgica entre as duas patologias.

O sucesso da terapia implantar a longo prazo ¢ altamente dependente da
perpetuagdo da saude periimplantar, constituindo o desenvolvimento de periimplantite

um dos principais obstaculos ao sucesso das reabilitagdes.

Na evidéncia atual, a auséncia de uniformizagdo dos critérios que classificam o
sucesso da reabilitagao implanta, dificultam a analise e comparagao entre os diferentes
estudos que o avaliam. Da mesma forma, ainda ndo sdo consensuais os critérios clinicos
e radiograficos que validam o diagnéstico de periimplantite, levando a obtencdo de

diferentes conclusdes relativamente a sua prevaléncia.

Assim, manifesta-se de relevante importancia a padronizagdo destes parametros
para que seja avaliado o real impacto da periimplantite, no sucesso das reabilitagdes

implantares, a longo prazo.

Apesar das limitag¢des referidas, os pacientes periodontais demonstram um maior
risco de desenvolvimento de patologia periimplantar e uma perda dssea periimplantar

superior a longo prazo, em comparagdo com os pacientes periodontalmente saos.

Atualmente, ndo existe um protocolo instituido para o tratamento da
periimplantite. Assim manifesta-se, de extrema importancia a determinagdo do perfil de
risco individual de cada paciente, bem como a implementa¢do de medidas preventivas ao

desenvolvimento da patologia.

Os pacientes periodontais devem ser informados de que constituem pacientes de

risco para a reabilitagdo implantar.
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Anteriormente a fase reabilitadora deve ser realizado o tratamento ativo da
patologia. Posteriormente, os pacientes devem ser acompanhados regularmente em
consultas de manutencdo implantar e periodontal de forma a minimizar o risco de recidiva
da patologia periodontal e consequentemente de patologia periimplantar, assegurando o
sucesso da reabilitacdo a longo prazo. Estas constituem as duas principais medidas

preventivas ao desenvolvimento de patologia periimplantar nestes pacientes.

Tendo em conta as duas formas de periodontite, o diagnodstico periodontal inicial
possui relevancia quanto aos resultados esperados a longo prazo. Através da analise dos
estudos longitudinais controlados utilizados na revisdo, podemos constatar que os
pacientes com histéria pregressa de periodontite agressiva, devem ser considerados
pacientes com um risco acrescido de desenvolvimento de periimplantite ¢ perda dssea,

comparativamente com os pacientes com periodontite cronica.

Fatores relacionados com o paciente como o incorreto/insuficiente controlo da
placa bacteriana ¢ a presenca de habitos tabagicos, sdo fatores de risco associados ao

desenvolvimento de periimplantite e periodontite.

Fatores implantologicos como o excesso de cimento e o tipo de superficie
implantar, podem manifestar-se fatores de risco associados ao desenvolvimento de

periimplantite.

O diagndstico e tratamento precoce das patologias periimplantares, sdo essenciais
para o restabelecimento da saude periimplantar. As diferengas anatomo-histologicas dos
tecidos periimplantares, em comparagdo com o periodonto, determinam uma maior
suscetibilidade ao desenvolvimento de patologias periimplantares, bem como um carater
mais agressivo e evasivo do processo etiopatogénico, comparativamente com a patologia

periodontal.

Na medida em que a periodontite € uma das principais causas de perda dentaria, a
reabilitagdo destes pacientes através da terapia implantar apresenta um impacto
extremamente positivo na sua qualidade de vida. Contudo, de forma a garantir o sucesso
das reabilitagdes implantares, o médico dentista e o paciente devem estar conscientes do

risco associado a longo prazo.
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