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RESUMO

A osseointegracdo € conceituada como a juncdo entre 0sso e um implante de titanio,
promovendo uma nova formagdo éssea entre os mesmos. Dentre os inUmeros fatores que
podem afetar o processo de osseointegracdo, a Diabetes Mellitus € um dos principais, devido a
sua alta incidéncia na populacdo. A Diabetes Mellitus é uma sindrome que é causada pela
falha na producgéo da insulina (tipo 1) ou resisténcia das células a insulina (tipo 2), acarretando
0 acumulo de glicose no sangue. O paciente diabético tem falhas no processo inflamatério e
uma queda no sistema imune, depreciando, por sua vez, a osseointegracéo. O objetivo desta
revisdo bibliogréafica é discutir como a Diabetes pode influenciar a osseointegragéo, através do
levantamento de dados encontrados em literatura ja existente sobre o tema. A pesquisa foi
realizada por meio de livros da Biblioteca da UFCG e nas bases de dados digitais Medline,
Lilacs, Scielo e periédicos CAPES. A taxa de sucesso encontrada em pacientes diabéticos
submetidos ao tratamento de implantes osseointegrados ficou entre 85 e 95%, indices esses
bem parecidos aos encontrados em pacientes saudaveis, mostrando que a terapia com
implantes osseointegrados é viavel em pacientes diabéticos, desde que estes estejam
controlados.

Descritores: Implantes Dentérios. Osseointegracao. Diabetes Mellitus.
DIABETES MELLITUS INFLUENCE IN IMPLANTOLOGY: A LITERATURE REVIEW

ABSTRACT

Osseointegration is defined as the junction between the bone and a titanium implant by
promoting new bone formation. Among the many factors that may affect the osseointegration
process, Diabetes Mellitus is one of the main, due to its high incidence in the population.
Diabetes Mellitus is a syndrome that is caused by the failure of insulin production (type 1) or
resistance of insulin cells (type 2) resulting in the accumulation of glucose in the blood. The
diabetic patient has failures on inflammatory process and a crush on the immune system,
depreciating osseointegration. The objective of this review is to discuss how diabetes may affect
the osseointegration through survey data found in existing literature about the subject. The
research was conducted using books on the UFCG Library and the digital databases Medline,
Lilacs, Scielo and CAPES journals. The successful rate reached in diabetic patients undergoing
the osseintegration implants treatment was between 85 and 95%, ranks very similar to those
found in healthy patients, showing that therapy through dental implants in diabetic patients is
feasible, once they are controlled.
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INTRODUCAO

A osseointegracdo é a juncao entre 0 0sso e a superficie de um implante,
promovendo formagdo 6ssea e sem criar tecido fibroso entre os mesmos (1-2). O
tratamento com implantes osseointegrados proporciona ao paciente, além de um alto
nivel de satisfacdo, a recuperacdo das fungbes do sistema estomatognatico, bem
como a sua estética (3).

Muitos fatores podem afetar o processo de osseointegracdo nos implantes
dentarios, um deles é a diabetes. Diabetes mellitus € um transtorno metabdlico
complexo, que impede o transporte da glicose sanguinea para o interior das células,
causando o acumulo da glicose no sangue e sua excrecao na urina (4). Esta sindrome
é causada pela falha na secrecédo da insulina - tipo 1, ou a resisténcia das células a
prépria insulina - tipo 2, acarretando o acumulo de glicose no sangue e debilitando o
metabolismo dos lipidios (5).

O paciente portador da diabetes apresenta um déficit na atividade imunoldgica e
inflamatoria, tornando-o mais susceptivel a desenvolver infecgbes (6). Tudo isso afeta
a cicatrizacdo de um modo negativo, abrangendo também a neoformacdo 6ssea do
paciente (7-8).

O controle glicémico é de extrema importancia para o sucesso da terapia com
implantes osseointegrados, bem como o controle das taxas de HbAlc (hemoglobina
glicada), sendo recomendado que estas fiquem entre 6,5 e 7% em sua concentracao
maxima (8).

A partir disso, esta revisédo de literatura objetiva discutir como o processo de
osseointegracao pode ser afetado pela diabetes, ja que essa condi¢ao sistémica pode

influenciar na opcéo desse tipo de tratamento.
METODOLOGIA

Essa revisao de literatura foi realizada através de busca eletrénica nas bases de
dados Medline, Pubmed e Bireme. Essas buscas foram realizadas até novembro de
2014 e restringiu-se as publicacbes em lingua portuguesa e inglesa, empregando as
seguintes palavras-chave: “osseointegracao” (“ossseointegration”), implantes dentarios
(“dental implants”), e “Diabetes Mellitus” (“Diabetes Mellitus”). Foram incluidos estudos
clinicos e laboratoriais, assim como outras revisoes de literatura, além de textos tidos
como “classicos” nesse tema. Os estudos foram selecionados de acordo com os

seguintes passos: 1) Avaliagdo dos titulos dos estudos identificados através da
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aplicagao das estratégias de busca; 2) Os artigos cujos titulos sugeriam corresponder
ao objetivo da presente revisdo foram pré-selecionados para analise de seus resumos;
3) Apés o estudo dos resumos, foram analisados os textos completos dos artigos que
pareciam preencher os critérios de inclusdo; 4) Finalmente, apos a leitura dos textos
completos, os estudos que atendiam aos critérios de inclusdo foram utilizados na

revisao.
REVISAO DE LITERATURA

OSSEOINTEGRACAO

A osseointegracdo foi vista pela primeira vez pelo professor Branemark, em
1960, que observava estudos de reparagdo 0ssea em tibias de coelho com camaras
de titanio inseridas cirurgicamente no tecido ésseo, e analisou uma intima e forte
adesdo entre o 0sso e a superficie do metal (1). Branemark descreveu a
osseointegracdo como uma jungao estrutural e funcional entre a superficie do implante
e 0 tecido 6sseo vivo (9). A osseointegracéo foi comparada com a cicatrizagdo de uma
fratura 6ssea, onde os segmentos de 0sso que foram separados se unem sem gque
haja a formacédo de um tecido fibro-cartilaginoso ou fibroso entre as partes fraturadas
(20).

O processo da osseointegracdo comeca com a colocacdo do implante no 0osso
em questdo, mandibula ou maxila. Ap6s a preparacao do paciente, € feita a incisao
para o acesso do residuo alveolar para colocacédo do implante. E feita a incisdo da
crista 0ssea, proporcionando um bom campo de visdo. Com 0 0SSO exposto, as areas
irregulares do rebordo alveolar residual sdo retiradas com uma pinca-goiva ou com
uma broca. Apos irrigacao copiosa, com uma peca de mao de baixa velocidade, o sitio
receptor do implante é localizado através do guia cirargico, que também direciona a
angulacéo do implante (11).

Com o centro marcado, o orificio-piloto inicial € preparado. A preparacao do sitio
receptor continua com uma série de brocas gradualmente mais largas. O alinhamento
e a angulacado séo checados com um pino de paralelismo. Mantem-se a angulacao e a
profundidade mostrada pela broca inicial. O implante é instalado ap6s o diametro de o
sitio receptor ser compativel com o mesmo. Ele é rosqueado e aparafusado no sitio, o
torque final é feito com uma catraca. Tendo terminado todos esses processos, a ferida
cirurgica é fechada com uma sutura sem muita tenséo, evitando deiscéncia (11).

Todo o processo de osseointegracdo se baseia numa dinamica de regeneracao

e remodelagem do tecido 6sseo, que vai resultar em formacao de osso periimplantar,

Costa IS et al. REVISTA SAUDE E CIENCIA online, 2015; 4(3): 84-97.



A INFLUENCIA DA DIABETES MELLITUS NA IMPLANTODONTIA: UMA REVISAO DE LITERATURA

como também uma &rea com necrose (2). A interacdo osso/implante comeg¢a com o
sangramento do preparo cirdrgico, subsequentemente formando um coégulo, que
servira como molde para formacao de tecido cicatricial (12-13).

O sangue € o primeiro componente biolégico a entrar em contato com o
implante. Globulos vermelhos, plaquetas e células inflamatérias (granuldcitos e
mondacitos polimorfonucleares) saem dos capilares locais e migram para o tecido
periimplantar, onde s&o ativadas, liberando citocinas e fatores de crescimento e
diferenciacdo (14). Apdés a formacdo do coagulo e da matriz de fibrina, ocorre a
migracdo de células osteogénicas e diferenciacdo das mesmas, a chamada
osseoinducdo. Estas células formam um tecido ostedide e um novo 0sso trabecular é
formado, que progressivamente se remodelard em osso lamelar ao redor de quase
toda a superficie do implante (14-15). Osteoblastos e células mesenquimais migram e
se aderem a superficie do implante, depositando proteinas ésseas e criam uma matriz
nao colagena que regula a adeséo celular e de minerais. Essa matriz recém-formada é
afribilar com uma camada mineralizada na superficie do implante (15-16).

Uma ténue camada de tecido calcificado e ostedide é depositada diretamente na
superficie do implante pelos osteoblastos. O trabeculado 6sseo recém-formado
garante a fixacdo do implante e o espaco medular que o rodeia € preenchido com
vasos sanguineos e células mesenquimais, bem como as areas sem calcificacdo
(14,17,18). Os osteoclastos comecam a reabsorver a superficie do tecido ésseo antigo
e o final dessa reabsorcao é demarcado com uma linha de cemento com pouca
mineralizacao ostedide. A partir disso, 0s osteoblastos que estdo em contato direto
com a superficie do implante iniciam um deposito de matriz colagena nesta linha de
cemento. Nem sempre € possivel que os osteoblastos migrem com rapidez para
evitarem serem envolvidos por esta matriz calcificante, entdo eles se agrupam em
ostedcitos em lacunas no 0sso (15).

O depésito de matriz calcificada na superficie do implante é seguido do arranjo
do trabeculado 6sseo, mostrando assim uma alta atividade na area de superficie com
espaco medular rico em vasos sanguineos e células mesenquimais (18). O tecido e o
0sso trabecular preenchem o espaco entre o implante e o 0sso, formando uma rede
em 3 dimensdes, conferindo uma alta resisténcia a cargas (19). ApGs todos esses
processos, 0 tecido 6sseo é gradativamente remodelado e substituido por 0sso
lamelar, que atinge um nivel de mineralizagdo bem elevado (20-21).

Outro fator de extrema importancia para a osseointegragdo € a angiogénese,

pois a partir dela que ocorre a diferenciacdo das células osteogénicas (22).
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Branemark observou em seus estudos que o material com as melhores
condicg0es fisicas e biolégicas para a colocacao dos implantes era o titanio (23). . Isso
ocorre porque quando a superficie do titdnio entra em contato com ar e 4gua, ocorre a
liberacdo de Oxido de titdnio e essa camada formada é altamente resistente a
corrosdo, promovendo biocompatibilidade (12-13). O titanio possui a resisténcia, a
forca e a ductibilidade necesséria para o sucesso da osseointegragédo, sem falar que

as reacoes causadas pelo mesmo séo aceitas pelo organismo do paciente (24).

DIABETES MELLITUS

E um transtorno metabdlico muito complexo, caracterizado pela hiperglicemia
cronica. Uma menor producéo de insulina, a depreciacdo da ac¢ao da insulina ou até
mesmo uma combinacgédo das duas situacdes, acaba impedindo o transporte da glicose
sanguinea para o interior das células, causando o acumulo da glicose no sangue e sua
excrecao na urina. A diabetes também acaba alterando o metabolismo das proteinas e
dos lipidios (4).

A insulina € um horménio produzido pelo pancreas e € responsavel pelo
transporte através da membrana das células de glicose e aminoacidos, formando
glicogénio nos musculos esqueléticos e figado. A sintetizacao de acidos nucléicos e de
proteinas também ¢é feita a partir da acdo da insulina, bem como a formacgédo de
triglicerideos a partir da glicose (25).

A partir da dependéncia de insulina apresentada pelos pacientes portadores
dessa sindrome, foram definidas duas formas da diabetes mellitus: tipo 1 e tipo 2 (26).
A diabetes tipo 1 é provocada pela destruicdo da insulina produzidas pelas células 3
do pancreas, por parte do proprio organismo. Para que essas células sejam destruidas
€ necessaria que haja uma predisposi¢cdo genética do organismo do paciente e que
estes sejam expostos a situacbes que promovam a resposta auto-imune, a exemplo
das infestagfes virais (27). A diabetes tipo 2 provém de uma ineficiéncia na acao da
insulina ou até mesmo do aumento da concentracéo de glicose. O hormdnio continua
a ser produzido, mas ndo consegue atuar na metabolizacdo a glicose existente. Este
fendbmeno ocorre geralmente por causa da obesidade do paciente, o que por si sO gera
uma resisténcia a insulina por parte do organismo (5).

O paciente normalmente tem uma concentragéo de glicose sanguinea entre 80 e
90 mg/mL em jejum, que pode alcancar niveis de 120 a 140 mg/mL ap0s as refei¢des,
normalizando depois de aproximadamente 2 horas e em uma pessoa portadora de

diabetes a concentracdo da glicose em jejum esta quase sempre acima de
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110mg/100mL, frequentemente acima de 140mg/100mL, e com a ingestdo de glicose
pode chegar a uma concentragéo acima de 200mg/100mL (28).

O quadro de hiperglicemia ocasiona uma glicolisacdo de lipideos e proteinas e
os produtos finais desse processo sdo as AGE’s (proteinas glicolisadas), que ficam
acumuladas no plasma, tem uma ac¢do direta sobre os neutrofilos polimorfonucleares,
diminuindo sua capacidade de fagocitose, de adeséo e de quimiotaxia (29). Isso leva
uma destruicdo tecidual exacerbada por parte das bactérias patogénicas e a um dano
tecidual ainda mais exagerado por conta de processos inflamatérios mediados por
lipolissacarideos (30-31). Os macrofagos e os mondcitos dos pacientes com diabetes
liberam uma quantidade muito maior de citocinas pré-inflamataérias, interleucina6 (IL-6)
e fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), além de metaloproteinases (MMPs), alterando
a capacidade de renovacao tecidual normal (32).

A insulina e o complexo IGF (Fator de Crescimento Semelhante a Insulina) tem
papel imprescindivel na atividade metabdlica do osso (33). A insulina atua estimulando
a sintese da matriz 6ssea e pode fazer isso de maneira direta e indireta; na forma
direta, ocorre a estimulagcdo da sintese da matriz osteoblastica e indiretamente
atuando como estimulador do IGF I, que ira aumentar o nimero dos osteoblastos e
regular a fungcdo dos mesmos (34).

A alta concentracdo de glicose no sangue atua de forma negativa no processo
de diferenciagdo dos osteoblastos e altera o funcionamento do horménio da glandula
paratireoide, que regula o metabolismo do célcio e do fosforo, produzindo um efeito
prejudicial na matriz 6ssea (35-36). Os AGE’s, que se acumulam nos pacientes com
diabetes, também atuam sobre a matriz 6ssea, provocando falhas na adesdo, no
crescimento e no acumulo da mesma, além dos efeitos deletérios sobre o DNA e
sobre as proteinas nucleares (37).

Uma condicdo em pacientes diabéticos que afeta a osseointegragédo é a baixa
atividade da somatomedina, um peptideo com estrutura semelhante a insulina, que
atua na sintese do coldgeno 6sseo e na estimulagédo na proliferacdo dos osteoblastos.
A diferenciacdo dos osteoblastos é afetada pela acdo do colageno transformado pelos
AGE’s (38).

Existem evidéncias que a diabetes diminui a sintese de Oxido nitrico, uma
molécula presente no 0sso, produzida a partir de estimulos inflamatérios e mecénicos,
essa molécula interfere na funcdo das células 6sseas e na sua remodelagéo. A baixa

concentracdo de 6xido nitrico aumenta o processo de reabsor¢cdo 0ssea, pois induz
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citocinas que potencializam a agdo dos osteoclastos. Sua inibicdo nas células
endoteliais causa depreciacdo na angiogénese (39-40-41).

OSSEOINTEGRACAO VERSUS DIABETES MELLITUS

Ainda ndo existe um consenso exato em relacdo ao critério de sucesso adotado
para implantes dentarios, diante disso sdo considerados aspectos clinicos e
radiograficos estudados por varios autores, dentre os quais se destacam a auséncia
de mobilidade, sem queixas por parte do paciente de dor, sensagcédo de corpo estranho
ou parestesia, auséncia de infec¢cdo periimplantar com supuragao, nao ter presenca de
area radioltucida ao redor do implante, sem sangramento a sondagem, profundidade
de sondagem nado pode ser maior que 5 mm e depois de um ano em funcéo a perda
O0ssea mesial ou distal ndo pode ultrapassar 0,2 mm (42).

Um estudo realizado com 102 pacientes, sendo que 27 desses eram diabéticos e
75 eram saudaveis, analisando os prontuarios do NBI (Nucleo Baiano de Implantes) e
do curso de especializacdo da Faculdade de Odontologia da Universidade Federal da
Bahia. Foi observado que dos 147 implantes colocados nos pacientes com diabetes,
apenas 10 (6,8 %) foram perdidos e 137 (93,2 %) permaneceram osseointegrados. Ja
no grupo dos pacientes saudaveis foi observada uma porcentagem bem parecida, dos
397 implantes colocados, 24 (6 %) foram perdidos e 373 (94 %) tiveram sucesso.
Ainda no mesmo estudo o numero de implantes foi dividido na regido em que foram
fixados, anterior e posterior. Nos pacientes diabéticos dos 57 implantes realizados na
regido anterior, 5 (8,7 %) ndo obtiveram sucesso e na regido posterior dos 90
implantes, 5 (5,5 %) foram perdidos. Em comparacdo com o grupo dos pacientes ndo
diabéticos foram observados os seguintes numeros: dos 143 implantes anteriores, 6
(4,2 %) foram perdidos, e dos 254 implantados na regido posterior, 18 (7 %) nao
tiveram sucesso (43).

Outro estudo foi desenvolvido com 4.316 pacientes da Academy of Oral
Implantology em Vienna, entre 2004 e 2012, totalizando 13.147 implantes. Tinha como
objetivo analisar os fatores de risco a terapia com implantes osseointegrados a longo
prazo e um dos fatores abordados foi a diabetes. De todos os pacientes, 92 eram
portadores de diabetes mellitus. Esses pacientes demonstraram uma taxa de sucesso
de 95,1% em longo prazo (44).

Um estudo clinico prospectivo mostrou indices de sucesso parecidos com os ja
citados anteriormente. Foi realizado com 43 implantes colocados em 24 pacientes,
divididos em dois grupos iguais, 12 pacientes diabéticos tipo Il, diagnosticados a mais

de cinco anos, e 12 saudaveis; 22 implantes no grupo 1 (diabético) e 21 implantes no
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grupo 2. Os pacientes foram acompanhados por 12 meses e foram observadas as
seguintes taxas de sucesso: no grupo 1 foi de 95% e no grupo 2 foi de 100% (45).
Alguns valores sdo recomendados para pacientes com Diabetes Mellitus,
objetivando o0 sucesso da terapia com implantes: niveis de HbA1C (hemoglobina
glicada) menores que 7%, glicose sanguinea antes de ingestéo de alimentos entre 90-
130mg/dL e apos alimentacdo picos de 180 mg/dL. Terapia antibiotica diminui os
indices de falhas na osseointegracdo, prevenindo a infec¢do durante e apos a cirurgia,
sendo administrado 2 g de amoxicilina 1 hora antes do procedimento, via oral, e 500
mg de 8 em 8 horas de 7 a 10 dias no pos-operatério, também por via oral.
Complementado essa terapia com antibioticos, é prescrito bochechos com clorexidina

0,12% 2 vezes ao dia, durante 2 semanas (8,46,47).

PERIIMPLANTITE

As falhas no processo de reabilitacdo oral através de implantes dentarios estdo
fortemente ligadas as doencas peri-implantares, que sao as inflamacdes dos tecidos
circunjacentes aos implantes, tendo também uma contribuicdo intensa de disturbios
sistémicos, no caso a diabetes mellitus (48).

Os quadros inflamatérios que podem ocorrer em um paciente sdo a mucosite, ou
um quadro mais severo, que €é a periimplantite (49). A mucosite tem como
caracteristicas clinicas a presenca de biofilme e calculo bacteriano na superficie do
implante, o que ocasiona uma tumefacdo tecidual, presenca de exsudato e
radiograficamente ndo apresenta aspectos de reabsor¢cédo éssea (50). O acumulo de
placa faz com que aumente a quantidade de células inflamatérias nessa area, a partir
disso ira ocorrer ulceracao e a perda da aderéncia das células epiteliais na area,
causando o rompimento do selamento do tecido periimplantar (51). A periimplantite é
uma lesdo inflamatéria do tecido mole localizado ao redor do implante, ocorrendo
concomitantemente uma reabsorcdo Ossea progressiva que excede os limites
aceitaveis de reabsorcdo apds o processo de osseointegracdo (52). Caracteriza-se
clinicamente pela presenca de exsudato, sangramento, profundidade de sondagem
aumentada e edema, e com um aspecto radiografico de reabsorcdo 6ssea e as lesdes
oriundas da periimplantite sdo menos encapsuladas, atingem o tecido 6sseo marginal
€ a sua progresséao pode levar a perda do implante (53-54).

Um dos principais fatores para a origem das doencas periimplantares séo as
infec¢des bacterianas (55). Um selamento mucoso consiste na principal barreira contra
injurias patolégicas disseminadas aos tecidos periimplantares, tendo em vista a néo

existéncia de cemento ou insercao de fibras na superficie do titanio. Essa barreira é
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formada pelo epitélio sulcular e epitélio juncional, possuindo uma fraca adesédo ao
implante, e em associa¢cdo aos maus habitos de higiene oral fazem com que bactérias
anaerobicas penetrem nessa interface (56-57-58). Os principais microrganismos
relacionados as doencgas relacionadas aos tecidos periimplantares sdo as bactérias
espiroquetas e 0s anaerobios Gram-negativos: Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Bacterioidesforsythus,
Prevotellanigrescens, Peptostreptococcus micros, e Fusobacteriumnucleatum; e
algumas do complexo vermelho, como Porphyromonasgingivalis,
Tannerellaforsythensis, Treponema denticola (59-60-61). Os antigenos bacterianos
situados na superficie do biofilme regulam a resposta imune sistémica e local
liberando citocinas e quimiocinas através dos fibroblastos, mondcitos, macréfagos e
células epiteliais, essas substancias sédo responsaveis tanto pela destruicdo tecidual
como pelo controle da infec¢éo (62,61).

A diabetes mellitus € um fator de risco para a doenca periodontal, além de ser
mais severa e possuir uma maior prevaléncia nos pacientes com essa sindrome (63).
A hiperglicemia altera a composicdo da placa bacteriana através do aumento do
namero de microrganismos anaerobicos Gram-negativos e ainda € responsavel,
concomitantemente, pela diminuicdo das defesas do hospedeiro diante das injurias
dos patégenos periodontais, aumento do processo inflamatério e depreciacdo do
reparo tecidual (64-65).

Um estudo mostrou a ocorréncia de complicagfes biolégicas em implantes em
individuos saudaveis e com periodontite. No grupo com pacientes saudaveis, 72,1%
dos sitios apresentaram casos de mucosite e 6,7% de casos de periimplantite,
enquanto 21,2% dos sitios continuaram saudaveis. Ja no grupo dos pacientes com
periodontite, os casos de mucaosite e periimplantite aumentaram para 76,2% e 14,3%
respectivamente e os sitios saudaveis diminuiram para 9,5%. Concluindo que
pacientes com histérico de doenca periodontal apresentam uma maior probabilidade

de desenvolver periimplantite (66).

DISCUSSAO

A hiperglicemia afeta negativamente o metabolismo 60sseo, reduzindo sua
densidade mineral, diminuindo a formacao e a qualidade de sua microarquitetura, além
de deixar o organismo mais susceptivel a infec¢des, tudo isso afetando a
osseointegragéo e o sucesso dos implantes (67).

Busenlechner et al (44) realizaram um estudo com 4.316 pacientes, e destes 92

eram portadores de diabetes mellitus. Esses pacientes demonstraram uma taxa de
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sucesso de 95,1% em longo prazo. A partir desse achado foi considerado que a
diabetes mellitus ndo seria um risco para sobrevivéncia para os implantes, desde que
0s niveis glicémicos estejam efetivamente controlados.

Corroborando com esses dados, Oliveira (43) afirmou que os pacientes que
fazem controle glicémico com medicacbes apresentam maiores taxas de sucesso
quando comparados aos que nao o fazem. Nesse mesmo estudo foram encontrados
indices de sucesso sem diferengca estatistica significante entre diabéticos e néo
diabéticos. Oates et al. (46) e Courtney Jr., Snider & Cottrell (8) também realcaram a
importancia do controle glicEmico para o sucesso da terapia com implantes
osseointegrados, bem como o controle das taxas de HbAlc (hemoglobina glicada),
sendo recomendado que estas fiqguem entre 6,5 e 7% em sua concentracdo maxima.
Oates et al. (68) em seu estudo mostrou que o indices de HbAlc acima de 8% afetam
a estabilizacdo dos implantes, alterando a fisiologia da osseointegragdo, e
aumentando o risco de complicagdes microvasculares.

Lucas et al. (69) acrescenta que o paciente diabético descontrolado tem uma
susceptibilidade maior para desenvolver infecgdes devido as falhas do sistema imune
e da microvascularizagdo, e corrobora com a importancia do controle glicémico para
obtencao de um maior indice de sucesso dos implantes osseointegrados (69).

Em um estudo retrospectivo, Moyet al. (70) relatou que pacientes diabéticos
controlados apresentaram trés vezes mais chances de desenvolverem falhas nos
implantes em relacdo a pacientes saudaveis, mostrando taxas de sucesso de 68,75%,
ficando bem abaixo dos indices encontrados nos outros artigos (44,43,46,8,68,69),
que ficaram entre 85 e 95%. Mas concordou com 0s autores anteriores
(44,43,46,8,68,69) quanto ao intenso controle glicémico, até mesmo nos pacientes que
nao dependem de insulina.

Silva et al. (66) afirmou que pacientes com historico de doenga periodontal séo
mais propensos a desenvolverem periimplantite. Corroborando com esse achado,
Casado et al. (71) e Zanatta et al. (72) também afirmaram que a diabetes mellitus
descontrolada pode contribuir imensamente para o desenvolvimento de um quadro de
periimplantite. Buttendorf (73) em um estudo retrospectivo também corroborou com os
estudos citados, propondo que a histéria pregressa de doenca periodontal aumenta a

incidéncia de periimplantite.
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CONSIDERACOES FINAIS

O tratamento reabilitador utilizando implantes osseointegrados vem crescendo
nos ultimos anos e concomitantemente a Diabetes Mellitus vem tomando proporgdes
alarmantes no mundo inteiro, chegando a afetar cerca de 350 milhdes de pessoas a
nivel mundial. Podemos concluir que a Diabetes Mellitus pode influenciar a
cicatrizacdo Ossea, a atividade inflamatéria, imunolégica e, consequentemente, o
processo de osseointegracdo, podendo comprometer a taxa de sucesso e a sobrevida
dos implantes. Porém a estabilidade do controle glicEmico é o ponto crucial para um
melhor prognéstico do tratamento. Sendo assim, o paciente diabético, desde que
esteja com os niveis glicémicos controlados, pode ser submetido a tratamento com
implantes osseointegrados. A guantidade de estudos nessa area ainda é escassa,
tendo em vista a quantidade de pacientes diabéticos que procuram a terapia com

implantes.
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