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INTRODUÇÃO

A terapia com implantes tem demonstrado, por meio 
de estudos longitudinais, tratar-se de uma modalidade 
terapêutica, onde os resultados, em longo prazo, atingem 
elevados níveis de sucesso (Albrektsson T et al., 1986). Esta 
modalidade de tratamento visa o restabelecimento da 
função mastigatória, assim como, o restabelecimento da 
função anteriormente perdida. Isto advém de fatores como: 
insucesso no tratamento periodontal, fracassos protéticos, 
endodônticos, fraturas coronárias e radiculares, doença 
cárie, traumatismos, agenesias e iatrogenias (Tonetti, M, 
1998; Nevins M., 2001; Hultin M et al.,2002; Karoussis IK 
et al.,2003, 2007; Klinge B et al.,2005; Rylev & Kilian, 2008; 
Al-Zahari MS, 2008; Renvert S et al.,2009; Renvert  & Persson, 
2009; Carcuac & Jansson, 2010;   Chee & Mordohai, 2010; 
Levin & Schwartz-Arad, 2010; Renvert S et al, 2011).

As altas taxas de sucesso documentadas para os 
implantes osseointegrados abriram uma nova perspectiva 
em reabilitação na odontologia. Entretanto, nota-se que 
implantes osseointegrados são susceptíveis a doenças que 
podem, eventualmente, levar à perda dos mesmos (Tonetti, 

M, 1998). Desta forma, processos patológicos distintos, 
como a mucosite Peri-implantar e a peri-implantite, têm sido 
diagnosticados nos tecidos que margeiam e sustentam os 
implantes.

De acordo com o glossário da Sociedade Brasileira de 
Periodontologia (Cortelli JR et al.,2005), a peri-implantite é 
um processo inflamatório que afeta os tecidos circunvizinhos 
de um implante osseointegrado em função, resultando na 
perda de osso de sustentação. Por definição, a mucosite 
é uma inflamação reversível que afeta os tecidos moles 
peri-implantares, sem envolver tecido ósseo. Estas doenças 
apresentam um biofilme bacteriano semelhante àqueles 
observados para as gengivites e periodontites (Quirynen & 
Listgarten, 1990).

O desafio atual no tratamento com implantes está na 
habilidade em detectar indivíduos de risco para a doença, 
minimizando uma possível perda precoce quanto tardia do 
implante. Os fatores que mais influenciam a perda precoce 
do implante são: tabagismo, qualidade óssea, osteoporose, 
doenças sistêmicas descompensadas, quimioterapia, trauma 
cirúrgico e contaminação bacteriana durante a instalação 
do implante, sendo a perda tardia associada ao período 
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da aquisição da estabilidade implantar, relacionando-se 
com trauma oclusal e peri-implantite (Chen & Darby, 2003; 
Quirynen M et al., 2007; Bormann KH et al., 2010; Matarasso 
S et al., 2010). Os parâmetros de avaliação dos tecidos peri-
implantares que podem ser utilizados para avaliar a presença 
e a gravidade da doença incluem: a avaliação do acúmulo 
de placa, as condições da mucosa ao redor do implante, 
a profundidade de sondagem, a quantidade de mucosa 
ceratinizada, a presença de supuração e a avaliação dos 
aspectos da interface osso-implante como a mobilidade e 
dados radiográficos (Lang NP et al., 2004)

Na peri-implantite o caráter da doença é destrutível 
e irreversível, assim como na periodontite. Em ambos os 
casos a evolução patológica depende da modulação do 
hospedeiro, que pode ser mais ou menos susceptível (Laine 
ML et al., 2006). Apesar do estabelecimento e progressão da 
periodontite e periimplantite não serem exatamente iguais, 
ambas compartilham de aspectos em comum. Portanto, 
parece plausível considerar que complicações nos implantes 
associadas à peri-implantite, possa estar associada ao histórico 
de doença periodontal nestes pacientes.

O objetivo deste artigo é apresentar uma revisão da 
literatura sobre a periimplantite tendo como possível fator 
de risco a doença periodontal pregressa nos indivíduos 
submetidos à reabilitação com implantes.

REVISÃO DE LITERATURA

A cárie e doença periodontal são as principais causas 
de perda de elementos dentários no Ocidente (Ekuni D et 
al.,2009; Ivanovski OCTT, 2010; Greenstein G et al.,2010; 
Beikler & Fleming, 2011). Em um aspecto singular, a cárie 
é responsável por perda dentária em um número maior de 
pacientes, enquanto a doença periodontal provoca maior 
número de perda de dentes em um mesmo indivíduo 
(Greenstein G et al.,2010).  Nestes casos, sendo o maior 
número de elementos perdidos devido a periodontite, 
a reabilitação utilizando a instalação de implantes é 
relativamente comum (Iacono VJ, 2000; Heitz – Mayfield  & 
Huynh – Ba, 2009; Heitz-Mayfield & Lang, 2010;  Alves E et 
al., 2010; Safii SH et al., 2010; Schmidlin K et al., 2010; Atiech 
MA et al., 2010).

O sucesso na implantologia oral é definido pela 
percentagem da sobrevivência dos implantes osseointegrados, 
na ausência de complicações biológicas ou mecânicas, e pelas 
implicações destas na satisfação do paciente (Atiech MA et 
al., 2010; Simonis P et al., 2010). 

O insucesso dos implantes é cada vez menor e 
quando ocorre está normalmente relacionado à infecção 

bacteriana (Renvert S et al., 2011). Portanto, a composição 
da microbiota na região periimplantar pode também levar 
ao desenvolvimento da inflamação ao redor dos implantes 
(Mombelli & Lang, 1994) Assim como no processo da 
gengivite e da periodontite, os elementos que determinam 
a especificidade da resposta entre um e outro processo 
patológico ainda não são bem compreendidos (Tonetti & 
Schmid,1994). Entretanto, a mucosite peri-implantar parece 
ser um pré-requisito para a ocorrência da periimplantite (Lang, 
NP et al., 1997).

Alguns pesquisadores sugerem que a ocorrência de 
mucosite peri-implantar e peri-implantite está associado ao 
perfil microbiológico presente no biofilme oral (Jovanovic 
SA, 1999; Hultin M et al., 2002;  Salvi & Lang, 2004; Roos-
Jansaker AM et al., 2006; Zitzmann NU et al., 2010).  Dentro 
deste conceito, alguns estudos sugerem que estes pacientes 
podem ser mais suscetíveis à ocorrência de peri-implantite 
devido a fatores relacionados com a microbiologia do leito 
implantar,  e a resposta relacionada a susceptibilidade do 
hospedeiro (Heitz-Mayfield & Huynh-Ba, 2009; Heitz-Mayfield 
& Lang NP, 2010; Cerbasi PK, 2010). Segundo alguns autores 
(Renvert & Persson, 2009; Pye AD et al., 2009)  a ocorrência 
de peri-implantite varia entre 28% a 56% com este perfil de 
paciente, representando de 10 – 50% das causas de perda 
de implante após o primeiro ano de função (Esposito M et al., 
1998). Com esta visão, Ivanovski et al.(2008), sugeriram que o 
histórico de periodontite no paciente, pode ser considerado 
como fator de risco  no prognóstico e sucesso dos implantes 
osseointegráveis.

Karoussis et al.(2004), em um acompanhamento de 
10 anos, relataram uma incidência aproximadamente seis 
vezes maior de periimplantite em pacientes com histórico 
de doença periodontal, quando comparados aos que 
não apresentavam histórico prévio. Hardt et al.(2002), 
demonstraram que os pacientes com história pregressa 
de periodontite apresentaram maior perda de implantes 
(8%) e maior incidência de periimplantite (64%), quando 
comparados aos pacientes sem este antecedente (3,3% e 
24%, respectivamente). Em estudo prospectivo realizado 
por Mengel et al.(2007), os resultados demonstraram 
que os pacientes com histórico de periodontite agressiva 
apresentaram maiores médias de profundidade de sondagem 
e perda de inserção que os pacientes saudáveis, apresentando 
diferença estatisticamente significativa. Ong et al.(2008),  
realizaram uma revisão sistemática, na qual concluíram que 
pacientes com doença periodontal têm menor sobrevida 
de implantes e maior taxa de complicações biológicas que 
aqueles que não apresentam a doença. Entretanto, devido 
à ausência de dados e aos diferentes critérios aplicados nas 
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diversas pesquisas realizadas, os autores relatam não ter sido 
possível calcular uma prevalência média de periimplantite. 

Devido à inexistência de um gold standart entre os 
métodos de avaliação da severidade da doença periodontal 
entre as pesquisas realizadas, os pacientes com histórico de 
periodontite constituem um grupo cujo prognóstico é variável. 
A dúvida em questão é se a ocorrência de periimplantite está 
relacionada com a história de periodontite, ou se existem 
outras variáveis associadas. Deste modo, é relevante avaliar a 
probabilidade de ocorrência de periimplantite e o prognóstico 
de implantes colocados em pacientes periodontalmente 
comprometidos, tendo em consideração a superfície e projeto 
do implante, a existência de terapia periodontal de suporte, 
e outros fatores de risco comum a ambos, como a Diabetes 
mellitus descompensada e o tabagismo (Nunn ME, 2003).

Fisiopatogenia da Periimplantite
A osseointegração e o início da doença periimplantar 

resultam de um crítico equilíbrio entre a presença, qualidade 
da microbiota e a capacidade de defesa do hospedeiro (Klinge 
B et al., 2005; Renvert S et al.2009; Levin & Schwartz – Arad, 
2010; Bormann KH et al., 2010; Heitz – Mayfield & Lang, 
2010; Cerbasi PK, 2010; Leininger M et al., 2010).

De acordo com Lang et al.(2004), as lesões inflamatórias 
periimplantares se iniciam como um resultado do acúmulo 
de biofilme e mostram uma progressão similar à encontrada 
ao redor de dentes.

A mucosite periimplantar constitui uma reação inflamatória 
afetando apenas a mucosa e apresentando um caráter 
reversível.  Ao lesar o osso de suporte o processo patológico 
se constitui na perimplantite. Clinicamente a destruição do 
tecido conjuntivo é seguida de migração do epitélio para apical 
e reabsorção óssea, que marca o borderline entre gengivite/
mucosite e periodontite/ periimplantite (Klinge B et al.,2005; 
Roos – Jansaker  AM et al., 2006; Zitzmann NU et al., 2010;  
Fransson C et al., 2010; Koldsland OC et al., 2010). Não há 
ainda consenso em afirmar que a periimplantite é sítio – 
específica, visto que, na periimplantite, o acometimento ósseo 
existe na interface em volta de todo o implante (Rylev & Kilian, 
2008; Ivanovski OCTT et al., 2008; Romeiro RL et al., 2010), 
entretanto a microflora é similar a periodontite (Kocar M et 
al., 2010). Clinicamente seu quadro clínico requer a presença 
de inflamação, com sangramento a sondagem e evidência 
radiográfica de destruição óssea vertical, com defeito em 
forma de taça ao redor do implante, enquanto a parte apical 
permanece osseointegrada (Van Winkelhoff & Wolf, 2000; 
Alberktsson & Wennerberg, 2005; In Quirynen M et al., 2007). 

Etiologia da doença periimplantar e seu paralelo 

com a doença periodontal
A presença de placa bacteriana (biofilme oral) é 

considerada como um fator de risco local para a ocorrência de 
periimplantite (Renvert & Persson, 2009; Carcuac & Jansson, 
2010; Beikler & Fleming, 2011; Fernandes CB et al., 2010; 
Sakka & Coulthard, 2011).

Pesquisas identificaram mais de 700 espécies de 
microorganismos, comensais e indígenas na cavidade oral 
(Rylev & Kilian, 2008). Embora a flora bacteriana patogênica 
seja o fator etiológico principal que induz periodontite e 
periimplantite, nem todas as espécies bacterianas possuem 
efeito patogênico, não sendo, portanto, análoga em todos 
os indivíduos (Rylev & Kilian, 2008; Renvert & Persson, 2009; 
Ivanovski OCTT, 2010; Fernandes CB et al., 2010; Meijndert 
L et al., 2010; Vered Y et al., 2011).

Na periodontite, o principal grupo periodontopatógeno 
é constituído pelas espécies Gram-negativas anaeróbias: 
Porphyromonas gingival is ,  Prevotel la intermedia, 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Tannerella 
forsytensis e Treponema denticola (Greenstein G et al., 2010; 
Vered Y et al., 2011).

A colonização microbiana em implantes e dentes 
seguem o mesmo padrão (Hultin M et al., 2002; Karoussis 
IK et al., 2004). Pesquisas demonstraram que a flora 
bacteriana responsável pelo desenvolvimento da doença 
periodontal e perimplantite é homóloga (Romeiro RL et 
al., 2010; Fernandes CB et al., 2010). A flora bacteriana 
associada a periimplantite incluem bactérias Gram-negativas 
anaeróbias, tais como: Tannerella forsythia, Fusobacterium 
nucleatum, Campylobacter, Peptostreptococcus micros e 
Prevotella intermedia (Meffert RM, 1996; Hultin M et al., 
2002). Em contrapartida microorganismos menos associados 
à periodontite, como Staphylococcus spp, Candida spp 
e Neisseria spp, foram encontrados em situações de 
periimplantite (Kocar M et al., 2010).

Com este conceito, foi demonstrado que a microbiota 
da cavidade oral anterior à colocação de implantes pode 
determinar a composição da microflora peri-implantar 
(Mombelli & Lang, 1994; Hultin M et al., 2002; Karoussis IK et al., 
2004). Deste modo, esta semelhança entre os microrganismos 
responsáveis pela periodontite e periimplantite sugere que 
os microorganismos periodontopatogênicos poderão estar 
associados com infecções periimplantares (Simonis P et al., 
2010; Vered Y et al., 2011).

Paciente periodontalmente comprometido e o 
risco para periimplantite

Estudos têm reportado que indivíduos com histórico 
de doença periodontal parecem apresentar maior risco de 
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desenvolvimento de infecções peri-implantares (Karoussis IK 
et al., 2007; Mengel R et al., 2007; Berglundh T et al., 2011).

Visando a diminuição de um fator de risco, pesquisas 
indicam que em pacientes com histórico de doença 
periodontal, é preponderante que se realize uma terapia 
periodontal previamente à colocação de implantes (Klinge B 
et al., 2005; Renvert & Persson, 2009;  Safii SH et al., 2010). 
Seguindo este parâmetro, um programa de manutenção 
deve igualmente ser proporcionado de acordo com as 
necessidades individuais de cada paciente, o que irá ocasionar 
uma terapêutica preventiva e interventiva, visando uma maior 
previsibilidade de sucesso, com uma taxa de sobrevivência 
maior do que 5 anos (Matarasso S et al., 2010; Carcuac & 
Jansson, 2010; Alves E et al., 2010; Tsakos G et al., 2010). 

Segundo Ellegaard et al. (1997), indivíduos com história 
de doença periodontal apresentam maiores riscos de 
desenvolver infecções periimplantares, particularmente se 
a doença não foi tratada com sucesso. Desta forma, estes 
autores realizaram um estudo para avaliar os resultados do 
tratamento com implantes em indivíduos periodontalmente 
comprometidos. Foram avaliados um total de 124 implantes, 
de dois sistemas diferentes, em 75 indivíduos que foram 
submetidos a tratamento periodontal e estavam realizando 
terapia periodontal de suporte trimestralmente. Foi concluído, 
após 60 meses de acompanhamento, que os implantes 
foram mantidos após um período de 5 anos, e apenas uma 
pequena proporção dos implantes demonstrou perda óssea 
significativa e presença de bolsas profundas (≥ 6 mm). Estes 
dados corroboram com os achados em outras pesquisas 
(Brocard D et al., 2000; Nevis M, 2001).

Modulação imuno - inflamatória: paralelos entre 
Periodontite e Periimplantite

É consenso que os fatores genéticos estão envolvidos 
na periodontopatogênese, e que indivíduos susceptíveis 
estão associados a respostas mais intensas a agentes 
infecciosos. Segundo Cullinnan et al., polimorfismos na IL-1 
estão associados a pacientes diagnosticados com doença 
periodontal. Em contrapartida, alguns genótipos IL-10 são 
considerados protetores ocorrendo uma menor progressão 
da doença (Cullinan &Seymour, 2010).

Pesquisas indicam que nos sítios com peri-implantite, 
níveis de IL -1 estão em maior concentração, provavelmente 
a um fenótipo hiper-reativo presente (Hultin M  et al., 
2002; Zetterqvist L et al., 2010). Isto pode ser associado 
através de uma relação entre os polimorfismos no gene e o 
estabelecimento de doença perimplantar, provocando uma 
mutação que provocaria alterações no receptor antagonista 
da IL-1, acentuando a intensidade da resposta e a destruição 

óssea subjacente (Bormann KH et al., 2010).
Revisões da literatura sugerem outra hipótese possível, 

que seria a correlação entre a periimplantite com o genótipo 
positivo para IL-1, através de fatores de risco como o 
tabagismo e algumas doenças sistêmicas (Bormann KH et al., 
2010; Andreiotelli M et al., 2010). No entanto, ainda não há 
evidência suficiente que possa associar uma susceptibilidade 
genética para o risco de periimplantite.

CONCLUSÃO

O planejamento e instalação de implantes em 
pacientes com histórico prévio de doença periodontal não 
é contraindicado, mas deve ser bem avaliado, devido ao 
seu caráter multifatorial. Entretanto, as taxas de perdas e a 
incidência de mucosite e periimplantite sugeridas na literatura 
são maiores em pacientes com historia pregressa de doença 
periodontal. Desta forma, parece haver um risco maior de 
mucosite e peri-implantite em pacientes com histórico de 
doença periodontal. Com esta visão, pode ser sugerido que a 
doença periodontal seja um indicador de risco à peri-implantite 
e  mucosite peri-implantar.

ABSTRACT

Oral rehabilitation with dental implants has became a 
practicable and worthy pratice in dentistry. Nowadays, there is 
no doubt about its high succesfull rate level, although its level 
can decrease within the years to come. The clinical concept 
of succes can be defined as the complete lack of inflamatory 
signs around the implant. There are few studies evaluating 
if periodontal desease can directly affect mucositis and 
periimplantitis. Among with all the classic causes of periimplant 
deaseases, smoking history, descompensated diabetes and 
periodontal desease stand out as the most important of them. 
The main goal of this article is to revise the literature looking 
for a way to present a possible relation between periodontitis 
and periimplant deseases.

UNITERMS: Periimplantitis, periimplant mucositis, 
periodontal disease, implants, risk factors.
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