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RESUMO 

A Implantologia tem ganho popularidade na medicina dentária pelos 

resultados previsíveis em reabilitações de áreas edêntulas, permitindo 

minimizar as consequências funcionais, fonéticas e estéticas que advém da 

perda de dentes através de uma solução fixa que satizfaz os pacientes. 

Esta é uma revisão da literatura existente sobre factores de risco, fracassos 

e complicações inerentes ao tratamento com implantes dentários. 

Categorizam-se os factores de risco em implantologia como relacionados 

com o médico e o procedimento; com o paciente;  factores locais como 

quantidade e qualidade de osso e tecidos moles; relacionados com o 

implante e tipo de biomaterial; associados à fase protética; complicações e 

doenças peri-implantares. 

Para isso foi realizada uma pesquisa na  base de dados online 

MEDLINE/PubMed usando palavras-chave “factores de risco em 

implantologia”, “complicações em implantologia”, “fracassos em 

implantologia”, tendo sido utilizados os artigos e publicações pertinentes para 

este trabalho. 

Ainda que a taxa de sucesso seja elevada, os implantes podem falhar. Não 

existem contra-indicações absolutas à colocação de implantes, no entanto 

alguns factores são consideradas de maior risco. O desafio na terapia com 

implantes está na capacidade do médico avaliar e classificar as 

condicionantes de cada paciente e elaborar apresentar um plano de 

tratamento concordante com o carácter multifactorial dessas limitações. 

Palavras-chave: 

Implantes dentários, falhas em implantologia, complicações em implantologia, 

factores de risco, fracassos em implantologia, contra-indicações em 

implantologia, literatura de revisão.  
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ABSTRACT 

Dental implant teraphy has become very popular because of it’s predictable 

results in the reabilitation of edentulous sites, allowing the reduction of 

phonetic, aesthetic and functional consequences that come with tooth loss, 

and it does so by using a fixed and well-accepted solution. However, implant 

therapy must be carefully weighted as each pacient is unique. 

This is a literature review about risk factors, failures and complications 

inherent to implant therapy. The risk factors were organized according to it’s 

relationship with the surgeon’s experience, thecnique and surgical procedure; 

the patient; local factors such as bone and soft tissue quantity and quality; 

factors regarding the implant itself (dimentions, surface treatment and 

design); factors related to the prosthetic phase, such as type of prothesis and 

loading; and peri-implant deseases such as mucositis and peri-implantitis. 

A research was done using the online database MEDLINE/PubMed on the 

key-words “implantology risk factors”, “complications in implantology”, 

“implantology failures”,  then the articles and publications found were used 

according to it’s relevance to the present work. 

Whilst the success rates of implant therapy are high, there are still failures. 

There are no absolute contraindications to implant therapy, nevertheless 

some conditions are considered a major risk. The challenge in implant-

suported-rehabilitations relies on the physician's ability to evaluate and 

classify the constraints of each patient, and deliver a treatment plan 

according to these multifactorial limitations. 

Key-words: 

Dental implants, implant failures, complications in implantology, risk factors, 

implantology failures, implant contraindications, liturature review. 

  



 III 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
“Para ser grande, sê inteiro: nada  

          Teu exagera ou exclui.  

 

Sê todo em cada coisa. Põe quanto és  

          No mínimo que fazes.  

 

Assim em cada lago a lua toda  

          Brilha, porque alta vive.”  

 

 
 

Ricardo Reis, in "Odes"  
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I. INTRODUÇÃO E ENQUADRAMENTO TEÓRICO 

A colocação de implantes dentários (ID) apresenta uma elevada taxa de 

sucesso (1). Contudo, podem ocorrer insucessos e complicações nestes 
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tratamentos com origem no pré, per ou pós-operatório, sendo importante 

estudar os factores que potenciam o fracasso em implantologia, tanto 

associados ao paciente enquanto hospedeiro, como relacionados com o 

próprio ID. O sucesso da implantologia depende grandemente do fenómeno 

de osteointegração do ID no osso receptor, definida por Branemark et al. 

como uma conexão funcional e estrutural directa entre o tecido ósseo vivo e 

organizado com a superfície de um implante sob carga funcional. (2) 

O conceito de “factor de risco” em implantologia relaciona-se com todos os 

acontecimentos ou características que aumentam a probabilidade de perda, 

dano ou fracasso associados ao procedimento da reabilitação com ID’s, que 

podem ocorrer antes, durante ou depois da sua colocação. (3) A diferença 

entre complicação e factor de risco é explicada por Zavanelli: “complicações 

estão relacionadas com intercorrências não previstas no planeamento, 

podendo ser de origem biológica, mecânica ou iatrogénica. Fatores de risco 

são limitações que podem interferir no resultado do tratamento e em algumas 

situações contra-indicá-lo”. (ZAVANELLI, 2011, p.136) Estes factores podem 

ser locais e sistémicos: um factor de risco local é uma situação que põe em 

causa a osteointegração e a restauração protética ao nível do local do ID e 

dentes adjacentes. (4,5) Factores de risco sistémico são doenças ou 

condições de existência que podem afectar a longevidade dos ID’s. Hwang 

estudou vários factores sistémicos e concluiu que a maioria das doenças não 

afecta a sobrevivência dos ID’s quando controladas ou isoladas. (6) 

As perdas de ID’s podem ser precoces ou tardias. As falhas precoces 

ocorrem durante o processo de osteointegração (7–9), antes ou durante a 

conexão com o pilar; as tardias ocorrem depois da colocação de carga no ID. 

Os factores envolvidos nestes dois tipos de insucessos podem não estar 

relacionados. (10) O trauma cirúrgico, a carga prematura, infecção e 

capacidade de cicatrização alterada parecem ser os motivos mais evidentes 

para a perda precoce de ID’s. (11) As falhas tardias podem ser induzidas por 

uma combinação de factores que incluem o microbiota local e a reabilitação 

protética. (12) A peri-implantite (PI), má distribuição de forças na prótese (11) 

e a radioterapia (10) aparentam estar relacionadas com a perda tardia de ID’s. 
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São descritas por alguns autores como contra-indicações relativas a idade, 

actual ou recente terapia por bifosfonatos, radioterapia nos maxilares ou 

expectativas irrealistas. Como contra-indicações absolutas identifica-se a 

doença aguda grave, infecção oral aguda, irradiação dos maxilares ou 

quimioterapia actual, doenças sistémicas não controladas, risco anestésico 

ou hemorrágico grave, gravidez e incapacidade de compreensão ou 

manutenção dos cuidados que sejam necessários. (13) Nem todos os autores 

concordam com a existência de impedimentos absolutos à colocação de ID’s 

(1,5,11,14), pois estas condições podem ser controladas e realizar-se a 

cirúrgia numa fase mais tardia.  

Como o sucesso de uma terapêutica era um conceito subjectivo entre 

profissionais, Albrektsson definiu pela primeira vez em 1986 um conjunto de 

parâmetros de sucesso para ID’s. (15) Na mesma linha de pensamento, 

Smith et al. propuseram um conjunto de critérios para determinar o sucesso 

das reabilitações implanto-suportadas: a) presença de ID imóvel ao exame 

clínico; b) ausência de radiolucência peri-implantar; c) perda óssea vertical 

média <0,2mm após o primeiro ano; d) ausência de dor, desconforto ou 

infecção atribuída ao ID; e) possibilidade de reabilitação protética; f) taxa de 

sucesso de 85% ao fim de 5 anos e 80% após 10 anos. (3) 

Os fracassos em implantologia agrupam-se em totais, parciais e transitórios. 

Nos fracassos totais constam os casos em que a osteointegração não é 

verificada e há impedimento da reabilitação protética; parciais são aqueles 

em que não há impedimento da reabilitação; os transitórios são os que 

podem ser resolvidos com novas intervenções e procedimentos cirúrgicos 

e/ou protéticos. (3) 

Tendo em conta o aumento da procura por soluções protéticas reabilitadoras, 

as desvantagens inerentes às próteses convencionais removíveis, e as 

elevadas taxas de sucesso dos ID’s (1), torna-se importante analisar e 

discutir os factores de risco que potenciam o fracasso dos ID’s e que podem 

comprometer o sucesso das reabilitações implanto-suportadas. 
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II. HISTÓRIA CLÍNICA E DIAGNÓSTICO 

A satisfação do paciente com o resultado final do tratamento é importante em 

todas as reabilitações. É importante que o médico esclareça todas as dúvidas, 

alerte para eventuais complicações, explique qual será o resultado previsível 

do tratamento e as suas condicionantes. Um paciente devidamente informado 

acerca da existência de factores relativos à sua saúde que pioram o 

prognóstico, como a existência de doenças sistémicas que condicionem a 

cicatrização, tem expectativas realistas e maior satisfação com o resultado do 

tratamento. A idade, sexo, ocupação profissional e classe socio-económica 

podem influenciar a satisfação do paciente. (16) 

O sucesso da terapia com ID’s começa por um óptimo plano de tratamento, 

que pode incluir as áreas da periodontologia, prostodontia, cirurgia e 

ortodontia. (14) Um bom planeamento engloba a detecção precoce de 

qualquer dificuldade clínica e a previsão do resultado final, permitindo 

diminuir o tempo de tratamento, o seguimento preciso do protocolo cirúrgico e 

assegurar a obtenção dos resultados previstos. (13,16) Byrne apresenta a 

listagem dos passos que o médico dentista deve seguir na avaliação, plano 

de tratamento e tratamento (13), sendo eles: 

1. Introdução ao caso clínico; 

2. História médica e dentária; 

3. Exame clínico; 

4. Consultas médicas e pré-cirúrgicas; 

5. Diagnóstico; 

6. Opções de tratamento e educação do paciente; 

7. Elaboração do plano de tratamento cirúrgico e protético; 

8. Aprovação do consentimento informado; 

9. Fase cirúrgica; 

10.  Tratamento protético-restaurador e manutenção.  

1. Anamnese 

Uma anamnese completa é essencial para a avaliação do paciente candidato 

a ID’s. A história médica deve incidir nos problemas de saúde que mais 
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poderão complicar a cirurgia, comprometer a cicatrização e inviabilizar a 

reabilitação. Durante a fase de entrevista, o médico apercebe-se de alguns 

indicadores cruciais: estado de nervosismo geral ou ansiedade, aparência 

geral da pessoa (obesidade, palidez ou vermelhidão na face), a existência de 

halitose como sinal de má higiene oral, consumo de tabaco ou cetoacidose 

diabética, o uso de prótese, tipo de sorriso e simetria facial, tipo de 

musculatura, biotipo facial ou presença de hábitos parafuncionais. Os 

factores gerais que o médico deve anotar na entrevista que podem impedir a 

colocação de ID’s são a idade do paciente; estado de gravidez; uso de 

drogas; problemas psiquiátricos; doença de Alzheimer; e deficiências fisícas 

e psicológicas com influência na cooperação, manutenção das próteses e  

percepção dos cuidados necessários para a sobrevivência dos ID’s. (13,17) 

É fundamental a anotação da medicação em toma, indicativa de alguma 

condição que o paciente não tenha referido, da existência de dificuldades na 

cicatrização ou de futura interacção medicamentosa durante a fase de 

profilaxia antibiótica na preparação cirúrgica ou no pós-operatório. Os 

principais medicamentos a ter em conta são os tranquilizantes e ansiolíticos; 

esteróides; bifosfonatos e outros anti-reabsorsores ósseos; anticoagulantes e 

antiagregantes plaquetários; medicação para cardiopatias e anti-

hipertensores. (13)  

Misch (18) propõe o establecimento de quatro níveis de tratamento cirúrgicos 

e protéticos com base no grau de complexidade. (Tabela 1) Os quatro níveis 

variam de procedimentos não-invasivos, com pouco ou nenhum risco de 

hemorragia gengival, até os mais complicados e invasivos. Os procedimentos 

do tipo 1 podem ser executados na maioria dos pacientes, 

independentemente de condições sistémicas; os do tipo 2 podem causar 

hemorragia gengival ou invasão bacteriana das estruturas ósseas; no tipo 3 

enquadram-se  tratamentos cirúrgicos e outros que requerem mais tempo e 

técnica; no tipo 4 incluem-se procedimentos cirúrgicos avançados, com maior 

risco hemorrágico, infeccioso e de complicações pós-operatórias.  
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Tabela 1 - Classificação dos tratamentos dentários. (Misch, 2008) 

Classificação dos Tratamentos Dentários 

Classificação Tratamento 

Tipo 1 
Exames, radiografias, moldagens e modelos de estudo, instrução de 
higiene oral, extrações simples, implante unitário, dentisterias 
restauradoras simples, descobrimento do cicatrizador em ID’s de estágio 2 
com mínimo descolamento tecidual; 

Tipo 2 Extrações simples múltiplas, múltiplos implantes com mínimo descolamento 
tecidual; 

Tipo 3 Extrações complicadas, implantes endósseos múltiplos, aumento do 
rebordo, enxerto sinusal bilateral, implantes subperiosteais unilaterais com 
descolamento periosteal do quadrante; 

Tipo 4 Implante do arco inteiro (implantes subperiosteais completos, implantes da 
estrutura do ramo, implantes endósseos do arco inteiro), cirurgia 
ortognática, aumento autógeno do osso, enxerto sinusal bilateral. 

2. Técnicas de diagnóstico por imagem 

As reabilitações implanto-suportadas beneficiam grandemente do uso de 

técnicas de imagem tridimensionais devido à possibilidade de identificar, em 

cada local a ser potencialmente implantado, a largura óssea, a quantidade de 

osso cortical e o grau de mineralização do trabeculado, a posição e 

inclinação ideais de cada ID, bem como o seu diâmetro e comprimento, e a 

relação com  estruturas nobres. Após interpretação dos dados, o cirurgião 

deve estar apto a descartar patologias dentárias, ósseas, e establecer um 

plano de tratamento que satisfaça as necessidades funcionais e estéticas de 

cada paciente. (18) A selecção do tipo de exame imagiológico  deve assentar 

no princípio da menor exposição a radiação, e os benefícios desse 

procedimento devem ser superiores aos riscos para o paciente. Segundo as 

diretrizes de 2012 da American Academy of Oral and Maxillofacial Radiology 

(AAOMR), as avaliações de potenciais locais implantares devem ser 

idealmente realizadas por meio de tomografia computorizada de cone-beam 

(CBCT). Este método apresenta menores doses de radiação do que a 

tomografia computorizada. (19) As modalidades de imagem tridimensionais, 
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como a TC, CBCT e a Ressonância Magnética (RM) oferecem uma 

perspectiva precisa e tridimensional da anatomia do paciente. (18) 

No passado, a ortopantomografia era considerada o padrão-ouro para o 

plano de tratamento de ID’s. Assim como as radiografias periapicais, esta 

técnica apresenta deficiências, como a distorção e ampliação das imagens 

obtidas, grande sensibilidade à técnica do operador e ao posicionamento dos 

pacientes, e não relacionam espacialmente entre estruturas entre si porque 

são bidimensionais. Em casos complexos e quando é necessário 

visualização das estruturas nobres, o cirurgião deve recorrer às TC, CBCT e 

softwares interativos, especialmente desenvolvidos para auxiliar no correto 

posicionamento dos ID’s. (18,19) 

Misch (18) aconselha uma sequência radiográfica lógica para reabilitações 

com ID’s dentários: 

1)   pré-tratamento, de diagnóstico e avaliação; 

2)   pós-cirúrgico imediato, de referência e comparação com imagens futuras; 

3)   durante o período de cicatrização (se necessário); 

4)   segundo momento cirúrgico pós-protético, para referência; 

5) 1º ano pós-operatório, para avaliar a existência de mobilidade, 

radiolucência do osso adjacente ao corpo do ID, infecção e perda óssea; 

6)   após o primeiro ano, controlos a cada 2 anos. 

A AAOMR aconselha a realização de radiografias panorâmicas na fase inicial 

de diagnóstico; de CBCT na fase pré-cirúrgica de planeamento cirúrgico e 

protético; e radiografias periapicais ou ortopantomografias periódicas na fase 

pós-operatória. Se os ID’s estiverem assintomáticos não se recomenda o uso 

de TC ou CBCT neste período de avaliação. Caso contrário, se houver dor ou 

mobilidade, estes exames podem ser necessários. (19) 

3. Exames laboratoriais 

Os testes laboratoriais clínicos são normalmente usados para suplementar o 

diagnóstico e o plano de tratamento, mas não são obrigatórios para todos os 

pacientes. A sua necessidade depende do tipo de cirurgia e condição do 
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paciente. Indivíduos com idade superior a 50 anos devem realizar avaliações 

laboratoriais rotineiras pelo menos a cada 3 anos. Se não os possuirem, é 

recomendado o encaminhamento ao médico para que os façam antes da 

cirurgia. (18) 

Cabe ao dentista selecionar os testes necessários no diagnóstico das 

doenças sistémicas que afetam o tratamento implantar. Os dentistas podem 

pedir análises à urina devido a suspeita de diabetes mellitus ou monitoração 

da doença, embora raramente o façam porque o exame sanguíneo é mais 

preciso e, além disso, fornece informações sobre o risco hemorrágico e 

cicatrização. Os testes mais frequentemente usados para avaliar disfunções 

hemorrágicas, as vias da cascata de coagulação e a função plaquetária são 

contagem de plaquetas, tempo de sangramento (TS), tempo parcial de 

tromboplastina (TPT) e a razão normatizada internacional (INR). Requere-se 

hemograma completo caso haja discrasias sanguíneas, tratamento com 

glicocorticoides no último ano, quimioterapia, doenças renais ou previsão de 

grande hemorragia. Mais de 90% das disfunções hemorrágicas podem ser 

diagnosticadas com base apenas na anamnese, com questões sobre a 

história familiar de distúrbios hemorrágicos, hemorragia espontânea do nariz 

(epistaxis), boca ou outros orifícios, facilidade de hematoma, uso de 

medicamentos que possam causar disfunções hemorrágicas e doenças 

actuais ou passadas associadas a disfunções deste tipo. (18) 

III. FACTORES DE RISCO RELACIONADOS COM O OPERADOR E 
A CIRÚRGIA 

1. Curva de aprendizagem do operador 

Esposito et al. referem que a experiência do operador pode influenciar 

indirectamente as taxas de insucesso dos ID’s tanto pela escolha dos 

pacientes candidatos às reabilitações como do local de implantação. Um 

cirurgião experienciado pode sentir-se confiante para aceitar casos mais 

complexos, aumentando o risco de insucesso. É seguro afirmar que a 

experiência e o respeito pelos protocolos cirúrgicos pode exercer influência 

no resultado da terapia reabilitadora. (8,20) Artigos revisados referem que 
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cirurgiões que colocaram menos de cinquenta ID’s exibem o dobro de falhas 

precoces comparativamente a cirurgiões experienciados, particularmente nas 

primeiras nove implantações. (21) Outro estudo revelou uma maior taxa de 

insucesso em ID’s colocados por cirurgiões durante os seus dois primeiros 

anos de experiência clínica. (22) Contrariamente, o estudo de Melo et al. não 

encontraram diferença estatística na taxa de sobrevivência de ID’s colocados 

por estudantes residentes de cirurgia maxilofacial com vários níveis de 

experiência. (23) 

Muitos autores concordam que a colocação imediata de ID’s é sensível e 

tecnicamente desafiadora, requerendo um operador experiente. Cirurgiões 

menos experientes apresentam maiores taxas de insucesso. (20,21,24,25) A 

curva de aprendizagem do operador, entre outros factores, pode estar 

associada a uma taxa e insucesso aumentada em ID’s de pequeno 

comprimento e de elevado diâmetro (10,26), e à colocação de ID’s imediatos 

em carga imediata ou precoce. (20,27,28) 

2. Selecção do instrumental apropriado 

O diagnóstico pré-cirúrgico deve ter em consideração aspectos anatómicos e 

estéticos. A disponibilidade de osso e o local da implantação condicionam a 

escolha do tipo e tamanho de ID’s e da estrutura protética. A disponibilidade 

óssea vertical e horizontal deve ser avaliada radiográfica e clínicamente por 

visualização e palpação. Nos casos em que é difícil avaliar a altura de osso 

disponível e a relação com estruturas nobres, como a proximidade ao nervo 

mentoniano ou seio maxilar, aconselha-se a realização de TAC. A espessura 

da crista alveolar diminuída também é uma situação que pode originar a 

fenestração da cortical óssea aquando da implantação. As paredes ósseas 

corticais nem sempre se encontram íntegras ou são possíveis de preservar, 

pelo que pode ser necessária GBR para promover a estabilidade dos ID’s, 

especialmente em casos de extrema reabsorção e grandes defeitos ósseos. 

(29)  

A correcta avaliação e diagnóstico pré-operatório permitem a selecção do 

material adequado a cada caso clínico. O diâmetro, tipo, posição e número 

de ID’s deve ser seleccionado individualmente, considerando a anatomia e o 
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espaço disponível. Cada casa comercial aconselha o protocolo de cirurgia 

implantar específico para os seus ID’s. A tabela seguinte (Tabela 2) é 

exemplo da gama de ID’s de titânio disponíveis da marca Straumann®. (29)  

De acordo com o sistema de ID’s escolhido, cada marca possui estojos ou 

“kit’s” cirúrgicos correspondentes que facilitam o procedimento pela adopção 

de esquemas de cores. (Figura 1)  

 

 

 

 

 

 

Figura 1 – Estojo cirúrgico para implantes Straumann® (cortesia Straumann®) 
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Tabela 2 - Gama de implantes de titânio Straumann® com superfície SLA (cortesia Straumann®) 

 

3. Assépsia, trauma cirúrgico e medicação 

O paciente deve bochechar um colutório de clorohexidina durante 1 a 2 

minutos para reduzir a carga bacteriana oral, calçar sapatos descartáveis e 

colocar touca antes de entrar para o bloco operatório. Uma vez sentado, deve 

ser coberto com um campo cirúrgico esterilizado e realizada a desinfecção 

dos tecidos orais com iodopovidona ou outro desinfectante. Também o 

operador e assistentes devem estar com vesuário adequado e luvas estéreis. 

(29)  Quanto mais extensa e traumática for a cirúrgia maior é a possibilidade 

de contaminação da ferida cirúrgica, pelo que deve haver um esforço no 

sentido de manter as condições ideais de assépsia do campo operatório e 

material. (7) 
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A preparação cirúrgica do local da implantação pode causar uma área 

necrótica em torno do ID, cuja extensão está relacionada com o grau de 

traumatismo do procedimento, podendo potenciar a encapsulação fibrosa do 

ID. Além disso, sabe-se que o aquecimento das brocas de perfuração do leito 

implantar e a falta de refrigeração estão associados à necrose óssea, que é 

tanto maior quanto mais elevada a temperatura e duração da perfuração.  

(7,30)  

A capacidade de cicatrização e de recuperação de uma cirurgia depende de 

paciente para paciente. Cabe ao médico ajudar a minimizar a dor e 

desconforto pós-operatórios com o auxílio de fármacos anti-inflamatórios e 

analgésicos. Outras complicações pós-operatórias que poderão ocorrer são 

edema, hematoma, equimose e trismo. 

IV. FACTORES DE RISCO GERAIS RELACIONADOS COM O 
PACIENTE 

À luz da história médica e do exame clínico, o médico dentista tem que 

decidir se o tratamento com ID’s trará melhorias na qualidade de vida 

daquele paciente, ou se existem tratamentos alternativos com menores riscos 

e melhoria da aparência e a função. (13,31) Os problemas médicos 

considerados mais relevantes e que requerem maior precupação por parte do 

médico são a) problemas cardiovasculares, como alterações de coagulação e 

risco de embolia, hipertensão, angina de peito, enfarte do miocárido e bypass 

coronário, cardiomiopatia congestiva e risco de endocardite bacteriana; b) 

diabetes mellitus; c) comprometimento imunitário por doenças auto-imunes, 

quimioterapia, receptores de transplantes, portadores de HIV e medicação 

crónica com esteróides; d) irradiação de cabeça e pescoço; e) uso de 

bifosfonatos para cancro ou osteoporose; f) perturbações psiquiátricas; g) 

toxicodependência. (13) A colocação de ID’s durante a gravidez é contra-

indicação transitória. (29) A avaliação do estado psicológico dos pacientes é 

determinante para a sua colaboração na fase de manutenção da reabilitação 

protética e satisfação com os resultados obtidos. Distúrbios mentais, como 
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demência e esquizofrenia, pacientes depressivos, toxicodependentes e 

alcoólicos são considerados pacientes de alto risco. (29) 

1. Idade 

A idade dos pacientes, só por si, não constitui contra-indicação à colocação 

de ID’s. (10,32) Não se aconselha a colocação de ID’s em pacientes com 

potencial de crescimento pois a sua colocação precoce pode causar 

desarmonia na arcada dentária e impedimento do movimento fisiológico dos 

dentes naturais. Nas mulheres está desaconselhado colocar ID’s antes dos 

16 anos e nos homens antes dos 18 anos, embora esta decisão possa ser 

tomada em conjunto com o ortodontista. (29) Nos pacientes idosos é 

necessário ter em conta a dificuldade de lidar com a cirurgia e a manutenção 

caseira dos ID’s e da higiene oral. (13) Pacientes desta faixa etária possuem 

características metabólicas que os diferenciam dos outros indivíduos adultos. 

Uma das principais alterações é a diminuição da absorção da vitamina D e de 

cálcio, o que potencia o desenvolvimento de osteoporose. A nível histológico 

ocorre o estreitamento da cortical óssea e o aumento do espaço no osso 

trabecular. A vascularização óssea é diminuida, o que pode causar menor 

aposição de osso e comprometimento da osteointegração. (33)  

Vários estudos têm sido realizados no sentido de perceber se há maior 

incidência de insucesso ID’s em pacientes de idade avançada, e os 

resultados apontam para uma diferença estatisticamente irrelevante entre a 

taxa de sucesso do grupo dos idosos e dos restantes adultos. (14,34) No 

estudo de Moy et al., pacientes com mais de 60 anos apresentaram o dobro 

das complicações. A discrepância encontrada nos resultados pode ser 

explicada pelo facto de o grupo de indivíduos idosos ser uma amostra muito 

reduzida. (14) 

2. Pacientes de risco, educação e motivação 

É importante perceber o tipo de paciente candidato à colocação de  ID’s. São 

considerados pacientes de risco aqueles que com têm expectativas 

irrealistas; dificuldade em cooperar; falta de destreza manual ou dificuldade 

na realização da higiene oral; compromisso na saúde oral, como mau 
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controlo de PB, alto índice cariogénico, história prévia ou actual de 

periodontite; e quando o prognóstico da reabilitação é reservado. (13) 

Riscos inerentes à cirurgia, complicações pós-cirúrgicas, anestesia, sedação, 

antibioterapia profiláctica, e outras provisões devem ser discutidas com o 

paciente antes da cirurgia. Este deve ter conhecimento da forma como alguns 

problemas de saúde sistémicos podem afectar o tratamento, nomeadamente 

os que possam comprometer a cicatrização dos tecidos; das limitações 

estéticas e funcionais da terapia; das dificuldades inerentes à remodelação 

dos tecidos moles ou aumento da crista óssea na zona estética; e de como 

funcionam as técnicas de regeneração óssea e enxertia. Se for explicado ao 

paciente as dificuldades e limitações dos procedimentos, satisfação com o 

resultado final da reabilitação é superior pois as suas expectativas também 

são mais realistas. (13) 

A longevidade das reabilitações é dependente de uma manutenção regular e 

preventiva. O paciente deve comprometer-se com a duração temporal do 

tratamento e estar disponível para as marcações agendadas; deve cooperar 

durante o tratamento, seguindo as instruções do médico dentista; deve 

realizar consultas de manutenção regulares, para avaliação e higiene 

profissional; efectuar uma boa higiene em casa; e comprometer-se 

financeiramente com o tratamento que foi definido. (13) 

Após a definição do plano de tratamento deve ser assinado o consentimento 

informado, essencial em todos os tratamentos clínicos. É a forma de o 

paciente autorizar por escrito a realização de determinado tratamento, tendo 

por base o conhecimento e compreensão da natureza do seu problema, qual 

procedimento clínico, os seus riscos e benefícios, e as várias alternativas 

viáveis. (13) 

3. Hábitos parafuncionais 

As forças parafuncionais nos dentes ou ID’s caracterizam-se pela oclusão 

intensa e repetida, e são altamente prejudiciais ao sistema estomatognático 

quando aplicadas em próteses implanto-suportadas. (18) As causas do 

contacto dentário não-funcional podem ser locais, sistémicas psicológicas, 
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ocupacionais, involuntárias e voluntárias. Os factores locais incluem a forma 

do dente ou oclusão, e alterações nos tecidos moles; nos fatores sistémicos 

estão incluidos a epilepsia, paralisia cerebral e discinesia associada ao 

consumo de drogas; as causas psicológicas ocorrem devido à tensão 

emocional ou ansiedade; os fatores ocupacionais ocorrem em grupos 

profissionais característicos, como dentistas, atletas, costureiras ou músicos, 

que desenvolvem hábitos orais alterados; os movimentos involuntários são 

apertos momentâneos dos maxilares, como ocorre durante a suspensão de 

objetos pesados; as causas voluntárias incluem a mastigação de pastilhas 

elásticas ou lápis, fumar cachimbo, entre outros. (18) 

O bruxismo é considerado um problema clínico, tendo consequências nocivas 

para os dentes, periodonto e tecidos musculo-esqueléticos. (35) Causa 

desgaste dentário e representa risco para o desenvolvimento de sintomas de 

doenças temporo-mandibulares. Existe algum receio de que a carga oclusal 

excessiva nos ID’s e nas supraestruturas possa resultar em MBL e, em última 

instância, causar a perda dos ID’s. A maioria das abordagens cautelosas no 

tratamento dos pacientes bruxómanos resulta do conhecimento empírico e da 

prática clínica, não do seguimento de guidelines específicas. (36) 

Surpreendentemente, num dos maiores estudos prospectivos que incluiu o 

bruxismo nos factores avaliados durante 15 anos, este hábito não se revelou 

associado a maior MBL ou problemas com as superestruturas dos ID’s (37), e 

numa revisão sistemática o bruxismo não foi associado a complicações 

biológicas mas sim a complicações mecânicas, como fracturas de cerâmica. 

(35) Renouard e Rangert afirmam que o risco de fracasso do tratamento 

nestes casos é alto e aconselham a implantação apenas em situações em 

que possam ser usados ID’s de tamanho elevado e em maior número. (38) 

Contrariamente, Misch (18) e Lobbezoo et al. (39) referem que os ID’s podem 

ser colocados em pacientes bruxómanos desde que haja um correcto exame 

clínico de diagnóstico e plano de tratamento, e que se proteja a oclusão no 

final do tratamento com goteiras nocturnas rígidas, de modo a minimizar ou 

mesmo eliminar forças laterais nocivas.  
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Manfredini et al. sugerem alguns cuidados na reabilitação de pacientes 

bruxómanos com o intuito de diminuir o risco de insucesso, tais como 1) 

diagnosticar o bruxismo na fase de planeamento; 2) usar a maior quantidade 

de ID possível; 3) usar ID’s de maior diâmetro; 4) conectar os ID’s com 

supraestruturas para maior distribuição de carga; 5) avaliar a presença de 

osso de baixa densidade como factor de risco para o insucesso; 6) não usar 

técnicas cirúrgicas ou protéticas que reduzam a possibilidade de sucesso; 7) 

respeitar o tempo de cicatrização normal e aplicação de carga convencional; 

8) não realizar reabilitações em cantilever; 9) permitir movimentos livres nas 

áreas de contacto oclusal na posição de máxima intercuspidação; 10) criar 

cúspides mais planas para melhor transmissão de forças laterais; 11) criar 

uma goteira de protecção rígida. (36)  

V. FACTORES DE RISCO SISTÉMICO 

Factores de risco sistémico são doenças ou condições de existência que 

podem afectar a longevidade dos ID. As doenças sistémicas podem afectar 

os tecidos orais, aumentando a sua susceptibilidade a outras patologias ou 

interferindo nos processos de cicatrização. Além disso, a terapêutica de 

muitas destas doenças pode afectar a osteointegração dos ID ou deteriorar 

os tecidos de suporte. Por princípio, apenas pacientes ASA (American 

Society of Anaesthesiologists) grau I ou II deveriam ser considerados para 

intervenções cirúrgicas, e os riscos que advém deste tipo de tratamento 

devem ser cuidadosamente pesados contra os possíveis benefícios 

oferecidos pela colocação de ID’s. (40) Hwang et al. estudaram vários 

factores sistémicos e concluiram que a maioria das doenças não afecta a 

sobrevivência dos ID’s quando controladas ou isoladas. (6)  

Este capítulo dedica-se à caracterização das doenças sistémicas que 

representam potenciais factores de risco na terapia com ID’s. 

1. Doença periodontal  

Entende-se por doença periodontal um conjunto condições inflamatórias nos 

tecidos de suporte dos dentes causadas por bactérias. O desequilíbrio na 
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população bacteriana ou no hospedeiro pode provocar alterações no biofilme 

bacteriano, que aumenta de patogenicidade e destrói o tecido conjuntivo do 

periodonto. (41) 

Os tecidos moles e duros em redor do ID osteointegrado apresentam 

algumas semelhanças com o periodonto da dentição natural. Tal como ocorre 

entre a periodontite e os dentes naturais, a PI não tratada pode causar 

recessão dos tecidos moles e perda óssea, causando perda do ID. (42–44) A 

grande maioria dos achados microbiológicos na periodontite crónica são 

similares aos encontrados em pacientes com PI, sendo a infecção 

predominantemente composta por anaeróbios gram-negativos, como 

espiroquetas, Fusobacterium spp. e P. intermedia (45,46), bactérias 

fusiformes e streptococos. Na mesma medida, as estirpes de bactérias 

encontradas no sulco gengival de dentes saudáveis e no sulco implantar de 

ID’s bem sucedidos também são idênticas. (47) 

A reabilitação de pacientes periodontalmente comprometidos com ID’s é um 

desafio por vários motivos. A resposta imunitária do hospedeiro não é 

melhorada mesmo que a infecção periodontal esteja sob controle; pacientes 

com periodontite apresentam maior perda óssea, o que condiciona a posição 

e as dimensões dos ID’s; as bactérias das bolsas periodontais dos dentes 

naturais podem contaminar o local da implantação, desenvolvendo infecção 

peri-implantar (17,42,48); por último, a falta de manutenção periodontal 

nestes pacientes coloca-os numa posição de maior risco de recorrência de 

infecção, pelo que necessitam de ser acompanhados por um programa de 

manutenção apertado. (44) 

Mesmo que estudos revelem que a taxa de sobrevivência a longo prazo de 

ID’s em pacientes com periodontite crónica é elevada, a incidência de 

doenças peri-implantares é superior nestes indivíduos. (42) Um estudo revela 

que a incidência de PI em pacientes com periodontite (PCP) é cerca de 29%, 

comparativamente a pacientes sem comprometimento periodontal (PHP), de 

apenas 6%. As taxas de sucesso de ID’s encontradas são de 52% e 79% 

nestes respectivos grupos. (49) No estudo de Schou et al. foi identificada 

uma elevada incidência de PI e MBL nos indivíduos edêntulos devido a 
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periodontite, embora a sobrevivência das supraestruturas protéticas e dos 

ID’s não tenha sido afectada pela história de doença periodontal. (43) Outros 

autores revelam que a MBL peri-implantar é superior em casos de 

periodontite severa comparativamente a pacientes com periodontite leve ou 

sem doença periodontal. (50) Estes resultados estão em concordância com 

os encontrados por Levin et al., que concluiram que a probabilidade de 

insucesso de ID’s em pacientes parcialmente edêntulos com periodontite 

crónica avançada é oito vezes superior à dos PHP. Devido a esta perda de 

suporte ósseo em torno dos ID’s, os autores recomendam a monitorização 

apertada dos pacientes com doença periodontal avançada de modo a 

prevenir a recorrência da infecção periodontal e aparecimento de PI. (44) 

Comparando doentes sem periodontite, outros com periodontite crónica 

generalizada, e pacientes com periodontite agressiva, Mengel et al. 

chegaram à conclusão de os ID’s colocados em pacientes com periodontite 

agressiva são mais susceptíveis à perda óssea do que os dentes naturais. As 

taxas de sucesso de ID’s foi de 100% nos PHP e com periodontite crónica 

generalizada; 95,7% na maxila e de 100% na mandíbula de pacientes com 

periodontite agressiva. (51) Este autor refere que pacientes parcialmente 

edêntulos com periodontite agressiva controlada podem ser tratados com 

sucesso por reabilitações implanto-suportadas. (52,53) 

Posto isto, durante a fase de diagnóstico devem ser avaliados parâmetros 

biológicos como o IP, BOP e sondagem periodontal. (13) A doença 

periodontal deve ser controlada antes da colocação de ID’s, eliminando os 

focos de infecção e evitando a contaminação do local implantar (54–57), e é 

importante reforçar a motivação para uma boa higiene e atendimento às 

consultas de manutenção regulares. Perante uma situação de doença 

periodontal activa devem realizar-se os seguintes passos: (29) 

1. Exame periodontal clínico e radiográfico; 

2. Explicação do problema ao paciente e apresentação do plano de 

tratamento; 
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3. Fase higiénica e motivação do paciente, sublinhando a sua importância no 

controlo de placa bacteriana. Realização de alisamento radicular e 

extracção dos dentes impossíveis de recuperar; 

4. Periodo de cicatrização periodontal de 4 a 6 semanas. Avaliação da 

necessidade de tratamento cirúrgico periodontal para eliminação de 

bolsas; 

5. Programa de suporte periodontal (TPS); 

6. Condição periodontal controlada e possibilidade de colocação de ID’s. 

Continuidade da monitorização e manutenção periodontal. 

2. Tabagismo 

O tabagismo é um hábito prevalente em todos os países do mundo, com 

efeitos adversos para a saúde geral dos pacientes, afectando negativamente 

o resultado de praticamente todos os procedimentos realizados na cavidade 

oral, incluindo reabilitações com ID’s. (58–61) O mecanismo pelo qual o 

tabaco actua no nosso organismo é bastante complexo. O fumo do tabaco 

contém cerca de 4000 toxinas, que incluem a nicotina, monóxido de carbono, 

nitrosaminas, benzenos, aldeídos e cianeto de hidrogénio. A nicotina é um 

poderoso agente vasoconstritor que, quando associado ao monóxido de 

carbono, reduz o aporte de oxigénio e nutrientes às feridas cirúrgicas. 

Acredita-se que a nicotina presente no cigarro tenha capacidade de dificultar 

a cicatrização de feridas e exacerbar a doença periodontal. Ocorre uma 

expressão exacerbada de citocinas inflamatórias, como a interleucina-1, que 

contribuem para a deterioração dos tecidos moles e reabsorção óssea. Os 

constituintes do tabaco funcionam como quimiotáxicos, ao induzirem a 

destruição de tecidos pelas enzimas libertadas pelos neutrófilos e 

macrófagos, como as metaloproteinases da matriz. (59) 

O tabagismo tem influência na saúde sistémica e oral do indivíduo. Existe 

uma relação indubitável entre o consumo de tabaco e doenças cardíacas, 

enfarte, aterosclerose, DPOC, pneumonia, vários tipos de cancro e risco 

aumentado de interrupção da gravidez. As manifestações orais do tabagismo 

são o aumento do risco para doença periodontal, lesões pré-malignas ou 
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cancerígenas, cáries radiculares e PI. Também pode provocar disgeusia, o 

aparecimento de manchas nos dentes e dificuldade na cicatrização de feridas 

cirúrgicas. (58,59) (Tabela 3) 

Em 1998, Esposito et al. não obtiveram nenhuma relação entre o tabagismo e 

a alteração da sobrevida dos ID’s. (7,8) Já em 2003, Ashley et al. concluiram 

que os pacientes que fumam tabaco apresentam uma maior taxa de 

fracassos de ID’s. A percentagem média de insucessos de ID’s em pacientes 

fumadores obtida foi de 11,28%, enquanto que em não fumadores apenas 

4,76%. Relataram maior incidência de falhas na maxila posterior (19,1%) e na 

maxila anterior (16,82%), comparado com as percentagens de falha 

mandibulares, na ordem dos 4% e 5%. (17) Em 2007, Alsaadi et al. 

realizaram um estudo no qual detectaram uma diferença significativa no 

número de falhas precoces de ID’s entre fumadores pesados (>20 cigarros 

por dia) e os grupos de não fumadores. (32) Existe evidência de que as 

falhas de ID’s são superiores em pacientes fumadores e dose-dependentes 

ou directamente proporcional ao consumo: para fumadores de 1 a 10 

cigarros/dia, obtiveram taxa de insucesso de 4,3%; e de 9,2% em fumadores 

de 31 a 40 cigarros/dia. (59,60) Outro autor refere que o hábito de fumar é o 

factor mais comunmente identificado na literatura como factor de risco para 

falhas precoces de ID’s. (62) 

Tabela 3 - Lesões e condições orais associadas ao consumo de tabaco. (Sham et al., 2003) 

Lesões e condições orais associadas ao consumo de tabaco 

Lesões orais pré-
cancerígenas 

Leucoplasia 
Eritroplasia 
Queratose 

Cancro oral 

Carcinoma de células escamosas da: 
Língua 
Lábio  
Gengiva 
Pavimento da boca 
 
Carcinoma verrucoso da: 
Mucosa bucal 
Gengiva 
Crista alveolar 
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Doença 
Periodontal 

Aumento da acumulação de placa bacteriana e 
cálculo 
Isquémia 
Inflamação gengival 
Bolsas periodontais 
Recessão gengival 
Perda de osso alveolar 

Cáries radiculares 
Peri-implantite 
Halitose 
Perda de paladar 
Pigmentação dos dentes e restaurações 

 

O tabagismo também está relacionado com maior ocorrência de falhas 

tardias. Acerca de complicações no follow-up de ID’s osteointegrados, 

Rodriguez-Argueta et al. relataram uma percentagem de fracassos de ID’s foi 

de 25,2% em fumadores e de 17,2% em não-fumadores. (63) Kasat et al. 

também concluiram que há maior incidência de PI em pacientes fumadores e 

que as técnicas de enxertia para aumento de seio maxilar fracassam duas 

vezes mais do que em não-fumadores. (59) Relativamente à perda óssea 

potenciada pelo tabagismo, no seguimento de um estudo extenso sobre 

próteses implanto-suportadas com follow-up de 15 anos, Lindquist et al. 

relataram que os hábitos de higiene e tabágicos são os factores que mais 

influenciam a MBL em torno de um ID. A MBL foi superior em fumadores 

pesados (>14 cigarros por dia). (37) Outro artigo revela que os fumadores 

perdem mais do dobro do osso do que os pacientes não fumadores. (64) 

Haas et al. referem que há maior MBL em fumadores. (65) No mesmo sentido, 

um estudo de 339 ID’s colocados ao longo de 21 anos mostrou que a MBL 

anual é três vezes superior em fumadores do que em não-fumadores. (66) 

Uma vez ciente do risco acrescido que os pacientes fumadores representam, 

recomenda-se o cessamento do hábito (67) pelo menos 1 semana antes e 

até 2 meses após a colocação de ID’s (59); o establecimento de um regime 

exigente de consultas de manutenção; e equacionamento cuidado do uso de 

técnicas de GBR e ERE, uma vez que estas podem potenciar o risco de 

complicações. (67) 
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3. Diabetes Mellitus 

Existem três tipos de diabetes: tipo 1, também designada por “insulino-

dependente”, devida a uma reacção autoimune que destrói as células beta do 

pâncreas, causando insuficiente produção de insulina; o tipo 2, “não-insulino-

dependente”, que se apresenta como uma resistência aumentada à acção da 

insulina combinada com a incapacidade de produzir insulina adicional que 

compense este desiquilibrio. Este tipo está frequentemente relacionado com 

a obesidade e é a forma mais predominante nos indivíduos diabéticos que 

procuram terapias reabilitadoras com ID’s; o tipo 3 designa-se por diabetes 

gestacional. (9) 

Esta doença diminui a formação de colagénio durante a formação do calo 

ósseo, induz a apoptose em células ósseas e aumenta a actividade 

osteoclástica devido à resposta inflamatória persistente, diminuindo o 

crescimento e a acumulação de matriz extracelular. Consequentemente 

ocorre a diminuição da formação óssea durante a cicatrização. (68) A 

diabetes mellitus está associada a outras doenças sistémicas, como  

retinopatia, nefropatia, neuropatia, perturbações micro e macrovasculares, e 

alteração da capacidade de cicatrização. Na cavidade oral existe maior 

propensão para cárie, periodontite e xerostomia. O aumento da 

susceptibilidade para a periodontite é devido ao efeito da diabetes nos 

mecanismos inflamatórios e de apoptose, que resulta numa defesa 

imunológica desregulada, problemas de cicatrização e micro-vasculares. (9) 

Num estudo publicado em 2013 (68), foi avaliada a influência da diabetes na 

osteointegração dos ID’s. A percentagem de sucesso dos ID’s variou de 

85,5% a 100%, valores comparáveis aos achados em pacientes não-

diabéticos. Verificou-se maior sobrevivência de ID’s colocados em pacientes 

diabéticos com níveis controlados de glicémia, pelo que os autores 

recomendam o adiamento do tratamento cirúrgico para quando a doença 

esteja controlada e os níveis de glicémia normalizados.  

A profilaxia antibiótica e o uso prolongado de antibióticos no pós-cirúrgico, 

bochechos com clorexidina, ID’s com tratamento de superfície bioactivo e de 

maiores dimensões mostraram aumentar a sobrevivência dos ID’s em 
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pacientes diabéticos. O uso de clorexidina em colutório representou uma 

melhoria na sobrevivência dos ID’s de 2,5% em pacientes não diabéticos, e 

de 9,1% em pacientes diabéticos tipo 2; ID’s revestidos por hidroxiapatite 

aumentou a sobrevivência em 13,2%; e o uso de antibióticos profilácticos 

revelou aumento de 4,5% em pacientes sem diabetes  e 10,5% em diabetes 

mellitus tipo 2. (69) 

Chen et al. e Alsaadi et al. não conseguiram encontrar evidência de que a 

diabetes aumente a taxa de insucesso e falha precoce de ID’s. (32,70) 

Contrariamente, a maioria dos estudos sobre o impacto da diabetes na 

sobrevivência dos ID’s mostra que existe uma maior percentagem de falha 

precoce dos ID’s nestes pacientes, comparando com o número de falhas 

tardias. (71–74) Parece ocorrer maior perda de ID’s no primeiro ano após a 

sua colocação e aplicação de carga (69,73,75), embora a sua sobrevivência 

possa não ser influenciada quando os níveis de glicose estão controlados. 

(69,72,76)  

4. Osteoporose 

A osteoporose é uma doença metabólica definida por uma perda de massa e 

densidade óssea e pelo risco e incidência aumentados de fractura. (32,77) A 

OMS estableceu como critérios de diagnóstico a medida de densidade óssea 

mineral inferior a 2.5. (9) A osteoporose tipo 1 ocorre em mulheres na faixa 

dos 50-75 anos devido à diminuição de estrogénios na menopausa, que 

causa uma perda rápida de cálcio no esqueleto; a tipo 2, ou senil, está 

relacionada com a idade avançada, tanto em mulheres como homens, e 

caracteriza-se por perda óssea mais acelerada do que a formação. 

Estudos que revelam que a percentagem de falhas de ID’s nestes pacientes 

não é significativamente maior do que em pacientes sem osteoporose, 

embora exista tendência para maior fracasso. (10,78) Outros estudos 

encontraram uma forte correlação entre a osteoporose e a falha de ID’s. 

(6,32) Acerca do mesmo tema, numa revisão de 2001, encontra-se que a 

osteoporose mandibular diagnosticada antes do tratamento cirúrgico pode 

representar um pequeno risco na acentuação da MBL peri-implantar, mas 

não implica necessariamente a perda do ID. (77) 
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A osteoporose tem sido considerada um factor de risco em implantologia, 

especialmente em mulheres pós-menopáusicas em terapia de estrogénios. 

(79) Esta conclusão foi confirmada por Moy et al. (14), que reportaram uma 

taxa de sobrevivência de ID’s significativamente menor. ID’s colocados em 

pacientes com osteoporose podem ter maior dificuldade em atingir a 

estabilidade primária devido à massa trabecular diminuída. São benéficos 

ID’s com uma grande superfície de contacto que possa maximizar a 

estabilidade e a facilitar a osteointegração. 

A medicação que os pacientes com osteoporose tomam para controlar a 

doença pode ser um factor importante. A administração de corticosteróides e 

a presença de outras endocrinopatias pode agravar a osteoporose, tais como 

a doença de Crohn, asma, pênfigo e artrite, embora isto não contra-indique a 

cirurgia implantar. (9) Tratamento sistémico prolongado com 

glucocorticosteróides influencia negativamente a dinâmica conteúdo mineral 

ósseo/densidade mineral óssea no esqueleto; na mesma medida, a 

administração de cálcio, vitamina D3 e estrogénios de compensação da 

menopausa alteram positivamente esta relação. Ainda está por decifrar até 

que ponto a terapia preventiva para a osteoporose esquelética afecta a 

osteoporose mandíbular (77), uma vez que a administração de esteróides 

parece ter menos efeito na densidade óssea dos maxilares e na 

osteointegração de ID’s do que no esqueleto em geral. (80) 

5. Terapia com bifosfonatos 

Os bifosfonatos reduzem ou inibem a actividade osteoclástica e podem ser 

utilizados no tratamento de várias doenças que causam absorção óssea 

anormal. Doenças malignas como mieloma múltiplo e metasteses ósseas de 

cancro da próstata e mama, são alguns exemplos, (9) bem como a 

osteoporose primária e secundária. (81) 

A osteonecrose associada a bifosfonatos (BRONJ) é caracterizada por 

necrose óssea e exposição do osso da mandíbula ou da maxila, e simboliza 

um novo efeito adverso, principalmente detectado após a toma de 

bifosfonatos intravenosos potentes como ácido zoledrónico e pamidronato. A 

sua ocorrência é menos frequente em pacientes que tomam bifosfonatos via 
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oral preventivos da osteoporose, embora existam casos descritos na 

literatura. A prevalência de BRONJ entre pacientes em toma oral crónica de 

bifosfonatos é cerca de 0.1%. (82) Martin et al. referem que há poucos casos 

relatados de cicatrização tardia, perda de ID’s e/ou ON após colocação de 

ID’s em pacientes que tomam estes medicamentos. Neste estudo todos os 

ID’s que fracassaram foram colocados em mulheres que haviam tomado 

alendronato. Registaram-se poucos insucessos, em maior número na 

mandíbula; e a maioria das falhas foi tardia e não precoce. (81) Uma meta-

análise do ano 2014 revelou que a inserção de ID’s durante ou após o 

tratamento com bifosfonatos acelera o desenvolvimento de BRONJ. Foi 

detectada uma associação entre a BRONJ e o tabagismo, mas os autores 

não conseguiram perceber se isso se deve à diminuição do aporte sanguíneo 

provocado pelo tabaco ou pelo medicamento. Os fracassos precoces de ID’s 

foram devidos à ausência de osteointegração, e o aparecimento de 

complicações tardias, como a PI, foi relacionado com o aparecimento de 

BRONJ. (83) 

6. Radioterapia  

Quanto à influência da radioterapia na perda precoce dos ID’s, sabe-se que a 

diminuição do aporte sanguíneo às áreas irradiadas aumenta a incidência de 

osteorradionecrose (ORN), pelo que a colocação de ID’s nestes pacientes 

deve ser cuidadosa. (84) Sousa de Almeida et al. referem que a ORN é um 

dos efeitos adversos tardios da radioterapia e afecta maioritariamente a 

mandíbula devido à sua elevada densidade óssea e aporte sanguíneo. A 

ORN mandibular assume-se como resultado de um conjunto de factores, 

sendo eles a exposição a radiação, hipóxia, hipovascularização e 

hipocelularização tecidual. (85) Werkmeister et al. avaliaram os riscos e as 

complicações da reabilitação com ID’s em pacientes submetidos previamente 

a cirurgia tumoral e radioterapia, tendo reportado grande número de 

complicações, tais como deiscência da mucosa, infecção dos tecidos moles e 

dificuldades na cicatrização. Após 3 anos de follow-up, 24,7% dos ID’s foram 

perdidos e apenas 64,2% foram usados para reabilitação protética e 

permaneceram osteointegrados. A fraca qualidade do osso e a continuação 
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da reabsorção óssea parecem ser os principais factores biológicos envolvidos 

na perda de osteointegração de ID’s ou falha na sua manutenção. (86) Em 

2010, foi publicado um estudo retrospectivo sobre a incidência de falhas 

tardias em ID’s, no qual apenas o local da implantação e a radioterapia foram 

relacionados com a perda tardia de ID’s. Nenhum dos outros factores afectou 

tão negativa e significativamente a sobrevivência dos ID’s durante os dois 

anos em estudo. (87) 

Sobre a incidência de ORN na área da cabeça e pescoço, K. Aitasalo (88) 

descobriu que  esta varia entre 3% a 22%, enquanto que Epstein et al. (89) 

encontraram uma incidência de ORN variável entre 5,8% e 44,2%. Os 

factores associados ao aumento da incidência da ORN são: 1) doses de 

radiação elevada; 2) extracções dentárias; 3) pacientes dentados vs 

pacientes edêntulos; 4) radiação intersticial vs radiação de incidência externa; 

5) estado tumoral avançado e grandes dimensões; 6) localização tumoral 

(anterior vs base da língua); 7) orto-voltagem vs megavoltagem; 8) terapia 

anti-cancerígena de várias modalidades; 9) consumo de tabaco e álcool; 10) 

comprometimento nutricional; 11) má higiene oral; 12) tratamento cirúrgico 

em zonas recentemente irradiadas 13) aporte sanguíneo do osso (mandíbula 

vs maxila); 14) número de fracções de radiação e dose por cada fracção. Os 

dados sugerem que a ORN espontânea não ocorre em dosagens inferiores a 

60 Gy. Em contraste, quando a dose aplicada é igual ou superior a 75 Gy, a 

ORN tem 85% de incidência em pacientes dentados e 50% em pacientes 

edêntulos. Os autores concluiram que a ORN é bastante incomum em 

pacientes que recebem radiação de modo apropriado e que, posteriormente, 

colocam ID’s; que as taxas de sucesso de ID’s colocados em locais 

previamente irradiados são elevadas, sendo que a ocorrência de ORN 

consequente deste procedimento é bastante invulgar. (84) 

Num estudo de 2004 concluiu-se que a sobrevivência dos ID’s é 

significativamente menor em mandíbulas irradiadas e com enxertos ósseos, e 

que doses de radiação de 50Gy estão relacionadas com uma menor 

sobrevivência dos ID’s. Num periodo de 8 anos, a taxa de sobrevivência dos 

ID’s foi de 95% para pacientes controlo não-irradiados, 72% em pacientes 
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submetidos a radioterapia, e 54% em pacientes com enxertos ósseos. O 

timming da colocação do ID relativamente à radioterapia não representou 

influência estatística na taxa de sobrevivência (90), e noutro estudo os 

autores não conseguiram tirar conclusões sobre este parâmetro. (91) 

Um factor importante e bastante discutido é o intervalo entre o término do 

tratamento e a colocação do ID, e a sua influência na sobrevivência do 

mesmo. Marx e Johnson (92) afirmam que o risco de complicações, ORN e 

insucesso de ID’s é maior se os mesmos forem colocados entre o primeiro e 

o sexto mês após radioterapia. Por outro lado, Visch (93) não encontrou 

diferença entre a colocação de ID’s no primeiro ano após radioterapia (76%) 

ou depois (81%). 

Em 2012 foi feito um estudo com a técnica de radioterapia de intensidade 

modulada com o propósito de avaliar os melhores locais para colocação de 

ID’s. Os autores perceberam que quanto maior a dose de radiação emitida, 

menor a estabilidade primária dos ID’s, e revelam que a implantologia guiada 

pela medição da radiação absorvida pelo osso pode ser uma grande ajuda na 

obtenção de melhores taxas de sobrevivência e menor incidência de ORN. 

(94) Relativamente à HBO, não há dados que permitam concluir que esta 

tenha influência positiva na sobrevivência de ID’s. (91,95) 

7. Patologia cardiovascular 

A revista da Sociedade Portuguesa de Cardiologia de 2015 (96) afirma que 

as doenças cardiovasculares são a primeira causa de morte em Portugal e na 

Europa, e que existe tendência seja para a sua redução, apesar do 

envelhecimento da população. O aumento da esperança média de vida e a 

procura de soluções fixas para o edentulismo fazem com que a maioria dos 

pacientes que procura reabilitações implanto-suportadas tenha mais 50 anos 

de idade. (14) Pacientes com DCV tendem a possuir problemas de 

cicatrização devido à diminuição da circulação sanguínea e hipertensão. Esta 

condição pode afectar a osteointegração dos ID’s e o processo de 

cicatrização dos tecidos duros e moles, resultando no aumento da taxa de 

insucesso de ID’s.  
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Alguns problemas cardiovasculares, como enfarte do miocárdio e acidente 

vascular cerebral recentes, cirurgia cardiotoráxica para colocação de válvulas 

protéticas e hemorragias graves podem representar contra-indicações 

absolutas à terapia com ID’s. (11,97) Os outros problemas cardiovasculares 

podem ser geridos de modo a tornar seguras as intervenções cirúrgicas. Os 

procedimentos odontológicos podem causar infecção bacteriana temporária e 

ser a causa da endocardite bacteriana, particularmente preocupante em 

pacientes cardíacos. O cirurgião deve identificar os pacientes em risco e 

implementar procedimentos profiláticos, que devem ser administrados 

consoante as últimas recomendações e em comunicação com o cardiologista. 

(Tabela 4) A terapia anticoagulante, como varfarina ou heparina, pode causar 

sangramento excessivo pós-operatório. O INR (International Normal Ratio) 

deve ser avaliado no dia da cirurgia e ser inferior a 2.5. Algumas revisões 

recentes não recomendam o cessamento da terapia anticoagulante, como a 

aspirina, antes de cirurgias pouco invasivas comparáveis a uma extracção 

dentária. A colocação de ID’s simples e sem uso de enxertos insere-se nesta 

categoria. (13,98)  

Tabela 4 - Diretrizes para profilaxia antibiótica recomendadas pela American Heart Association. (Misch, 

2008) 

Diretrizes Para Profilaxia Antibiótica Recomendadas Pela American Heart Association 

Condições na qual a 

profilaxia antibiótica não 

é recomendada 

• Prolapso da válvula mitral 

• Doença cardíaca reumática 

• Doença da válvula bicúspide 

• Estenose aórtica calcificada 

• Condições cardíacas congénitas, como defeitos nos septos  

Condições de alto risco 

para as quais é 

recomendada profilaxia 

antibiótica 

• Válvulas cardíacas protéticas 

• História de endocardite infecciosa 

• Doença cardíaca congénita cianótica reparada completamente 

ou não 

• Defeitos cardíacos congénitos reparados com dispositivos 

protéticos 

• Defeitos cardíacos congénitos reparados com defeito residual 

no sítio ou adjacente ao dispositivo protético 

• Receptores de transplante cardíaco com valvulopatia cardíaca 
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Moy e colegas (14) referem que o risco calculado para o insucesso dos 1365 

ID’s colocados em pacientes com DCV foi semelhante ao dos pacientes 

saudáveis. Estes dados sugerem não haver contra-indicação aparente para a 

colocação de ID’s em doentes cardiovasculares, e estão em concordância 

com os encontrados por Smith et al. (34), em que patologias como 

cardiomiopatia, pericardite, doença coronária, hipertensão e arritmia cardíaca 

não mostraram contribuir para complicações perioperativas implantares. 

Noutro estudo retrospectivo, 246 pacientes foram reabilitados com ID’s, 

incluindo pacientes com patologia cardiovascular, e não foram encontradas 

diferenças significativas nas taxas de insucesso dos ID. (99) Nas revisões 

bibliográficas de Bornstein et al. (9), Diz et al. (40) e Van Steenberghe (33), 

os autores concluiram que as DCV não contribuem necessariamente para um 

maior risco de insucesso de ID’s. No estudo retrospectivo de Alsaadi et al. 

(32), a hipertensão e os problemas de coagulação sanguínea não mostraram 

ser factores de risco.  

8. Doenças auto-imunes 

Os processos básicos de cicatrização e a capacidade de responder 

adequadamente a infecções são funções normais do sistema imunitário, que 

pode estar comprometido de vários modos. Doenças auto-imunes como o 

lúpus eritmatoso sistémico, artrite reumatóide, pênfigo, doença de Crohn, 

síndrome de Sjogren, e medicação à base de esteróides que é normalmente 

prescrita podem aumentar o risco cirúrgico devido ao compromisso na 

cicatrização.  

Doença de Crohn 

A doença de Crohn é uma condição idiopática inflamatória e crónica do trato 

gastrointestinal, que pode afectar a cavidade oral. É caracterizada por 

periodos recorrentes de remissão e exacerbação. Nesta doença existe maior 

quantidade de complexos antigénio-anticorpo que causam respostas 

inflamatórias auto-imunes. Os sintomas podem ser enterite, vasculite, 

ulcerações orais recorrentes, artrite e queratoconjuntivite. Devido ao 

mecanismo auto-imune da doença, os ID’s podem ser interpretados pelo 
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corpo do hospedeiro como objectos estranhos, originando uma resposta 

inflamatória e afectando a osteointegração. Para além disso, os pacientes 

com doença de Crohn tendem a apresentar deficiências nutricionais pela 

inflamação do tracto gastro-intestinal, o que pode causar dificuldades na 

cicatrização óssea em torno do ID. (9) 

No estudo de Alsaadi et al. a doença de Crohn mostrou uma maior tendência 

para a falha de ID’s. (10) Noutra publicação do mesmo autor a doença de 

Crohn foi significativamente associada ao fracasso precoce, exibindo o maior 

índice de todos os factores sistémicos em estudo. (32) Van Steenberghe et al. 

registaram o insucesso de 3 ID’s num total de 10 colocados em pacientes 

com doença de Crohn. Os autores deduziram que a presença dos complexos 

antigénio-anticorpo podem ter causado uma reacção inflamatória auto-imune 

que impediu a osteointegração. (100)  

Síndrome de Sjögren 

O síndrome de Sjogren é uma doença sistémica, crónica e auto-imune que 

afecta as glândulas exócrinas, particularmente as glândulas salivares e 

lacrimais, que se traduz numa hipossialia e xerostomia que afectam a 

qualidade de vida dos pacientes. É caracterizado pela pesença de infiltrado 

inflamatório linfocitário que interfere com a função normal da glândula 

afectada.  (101–103) O síndrome de Sjögren é uma das três doenças auto-

imunes mais frequentes, afectando 0,5% a 3% da população mundial, e é 

mais prevalente em mulheres do que homens numa proporção de 9:1. 

Diagnostica-se maioritariamente por volta dos 50 anos de idade, na altura 

correspondente à menarca ou à menopausa. (103) Pode ser encontrada sob 

duas formas: a primária, caracterizada por sintomas como secura ocular e 

xerostomia; e a secundária, que se apresenta como um conjunto de 

manifestaçãos do tipo primário e envolvimento dos tecidos conjuntivos, 

normalmente sob forma de artrite reumatóide ou lúpus sistémico eritematoso. 

(102) 

Ocorre comprometimento da fala, mastigação e deglutição devido à 

xerostomia causada pela doença. Também podem estar presentes outros 
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sintomas, como disgeusia, sensação de boca-ardente ou dor nas glândulas 

salivares durante a alimentação. Os sinais clínicos da doença compreendem 

hipossialia, descamação e secura labial, língua seca, eritematosa e fissurada, 

onde ocorre acumulação de placa bacteriana. (103,104) 

O dilema da colocação de próteses removíveis nestes pacientes é a 

dificuldade na manutenção das mesmas em boca e em função, uma vez que 

a xerostomia impede a sua retenção e uso confortáveis. Compreende-se que 

nestes casos o tratamento reabilitador com ID’s seja uma solução 

vastamente aceite. (104) Binon (80) publicou um artigo sobre o follow-up de 

um paciente com síndrome de Syögren durante 13 anos, reabilitado com uma 

prótese mandibular suportada por 6 ID’s, e reportou uma taxa de sucesso de 

100%. Em pacientes com o síndrome de Sjögren do tipo 2, com artrite 

reumatóide avançada, é necessária uma avaliação cuidada da destreza 

manual e capacidade de executar uma higiene oral apropriada após o 

tratamento reabilitador. (104) A maioria dos estudos revisados sobre a 

influência do síndrome de Sjögren na sobrevivência dos ID’s colocados 

nestes pacientes assinalam esta doença como um factor que pode contribuir 

para a diminuição do sucesso dos ID’s mas não contra-indicam o seu uso. 

(9,11,40) 

9.   Pacientes imunodeprimidos  

Pacientes infectados com HIV, hepatite B e C ou outros devem ser avaliados 

individualmente em relação às capacidades de defesa imunitária, cicatrização 

e coagulação sanguínea. Pacientes imunodeprimidos devem ter contagem de 

linfócitos superior a 150/ul, antigénio P24 negativo e ausência de sintomas 

para que se possa proceder à cirurgia implantar. A terapia imunosupressora é 

também comunmente utilizada em casos oncológicos e de transplantes. (9) A 

quimioterapia em curso é uma contra-indicação absoluta em implantologia. 

(13,29) 

A introdução da terapia anti-retroviral (HAART) em pacientes com HIV 

possibilitou o aumento da  expectativa de vida e o controlo das manifestações 

clínicas orais de infecções oportunistas. Mesmo assim, o compromisso na 

cicatrização tecidular faz destes indivíduos grupo de risco. Alguns estudos 
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mostram resultados de sucesso de reabilitações com ID’s em pacientes 

imuno-comprometidos imunológicamente estáveis. (105,106) A optimização 

da higiene oral, consultas de manutenção regulares, avaliação das lesões 

orais associadas ao HIV e detecção de xerostomia e terapêuticas preventivas 

são usadas para gerir os efeitos secundários da HAART. Um estudo de 2007 

comparou os parâmetros clínicos de sucesso de ID’s em pacientes com HIV 

e o grupo de controlo durante um follow-up de 6 meses, e os resultados 

encontrados foram de 100% de sucesso em ambos. (107) 

10.   Alterações hormonais da glândula tiróide 

A presença de hipotiroidismo grave compromete a cicatrização dos tecidos e 

provoca reacções adversas a alguns medicamentos, enquanto que no 

hipertiroidismo existe uma circulação aumentada de neurotransmissores que 

podem causar efeitos tirotóxicos quando se empregam anestésicos com 

vasoconstrição. (29) Apesar de haver alteração do metabolismo ósseo e de 

isso ser, só por si, motivo de alarme, a maioria dos estudos não encontra 

evidência de aumento de fracasso de ID’s em casos de hipo- e 

hipertiroidismo quando medicamente controlados. (9,10,100,108,109) 

VI. FACTORES DE RISCO LOCAIS 

Um factor de risco local é uma situação que põe em causa a osteointegração 

e a restauração protética ao nível do local do ID e dentes adjacentes. (5) 

1. Densidade óssea 

O sucesso de um ID depende grandemente da qualidade do osso em que é 

colocado. A densidade do osso alveolar varia consideravelmente nos 

diferentes segmentos maxilares, sendo que o osso mais denso se encontra 

na região mandíbular anterior e o menos denso na região maxilar posterior. 

Estes dados sugerem que os ID’s colocados na maxila para substituir os pré-

molares ou molares são os que apresentam maior probabilidade de 

insucesso.  (28) 
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Tipos de osso 

Os tipos de osso podem ser agrupados em quatro categorias, de acordo com 

a classificação de 1985 de Lekholm e Zarb baseada nas zonas dos maxilares. 

Em 1988, Misch (110) propôs uma classificação diferente, independente das 

zonas dos maxilares, que agrupa os tipos de osso, de D1 a D4, de acordo 

com a histologia macroscópica e trabecular encontradas: osso tipo D1 é osso 

cortical denso, raramente encontrado na maxila, e poucas vezes na 

mandíbula. É associado às zonas anteriores de pacientes com edêntulismo 

parcial do tipo IV de Kennedy e em pacientes com parafunção; o osso D2 

caracteriza-se por uma cortical densa e porosa que reveste osso trabecular 

denso. É o mais frequentemente encontrado na mandíbula, 75% das vezes 

na mandíbula anterior. Metade dos pacientes apresenta osso deste tipo 

também na mandíbula posterior. Relativamente à maxila, apresenta osso tipo 

D2 com menor frequência do que a mandíbula, sendo mais frequente 

encontrar esta densidade óssea em pacientes com edêntulismo parcial na 

região anterior e dos pré-molares do que em pacientes totalmente edêntulos; 

osso D3 possui uma cortical fina que reveste osso trabecular denso. É muito 

comum na maxila, sendo que, encontrado em mais de metade dos pacientes. 

Na maioria das vezes, este tipo de osso encontra-se na região posterior da 

maxila, especialmente na zona dos pré-molares. Em metade dos casos 

também pode ser encontrado na mandíbula posterior; osso D4 é o menos 

denso, composto apenas por osso trabecular. É mais encontrado na maxila 

posterior, na região molar e após procedimentos como elevação do seio 

maxilar (cerca de 75% dos pacientes submetidos a esta cirurgia). Raramente 

é encontrado osso desta densidade na madíbula, apenas em 3% dos 

pacientes, e está associado a procedimentos de osteoplastia e remoção de 

osso crestal em pacientes completamente edêntulos. 

É necessário ter em consideração que esta classificação serve o seu 

propósito numa avaliação inicial, para o médico dentista estimar o tipo e 

densidade de osso que vai encontrar. É prudente a realização de mais 

exames de diagnóstico para uma avaliação mais precisa de cada caso clínico. 

Os estudos realizados nesta área sugerem que se manipule a maxila anterior 
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como D3 e posterior como D4, a mandíbula anterior como osso D2 e 

posterior como D3. (110) 

Há evidência de que ocorra aumento da falha de ID’s de pequeno tamanho 

colocados em locais de baixa densidade óssea (26), e em ID’s colocados em 

maxilares com reabsorção óssea extrema. Os autores detectaram falhas 

significativas em osso de qualidade 4, comparativamente ao osso de 

qualidade grau 2, e mais falhas em osso de grau 1 do que grau 2. (32,111)  

2. Estabilidade do implante 

Os estudos existentes sobre a temática confirmam que a estabilidade dos 

ID’s é um parâmetro fundamental para que ocorra osteointegração e sucesso 

da terapêutica reabilitadora. (5,26,112–117) A estabilidade primária de um ID 

é um fenómeno mecânico relacionado com a qualidade e quantidade de 

osso, com o local da implantação, tipo de implante e da técnica utilizada. 

Para assegurar a existência de estabilidade primária, o leito implantar deve 

apresentar boa quantidade e qualidade ósseas. A perda de tecido ósseo 

devido a reabsorção ou patologia periapical pode comprometer a 

possibilidade de atingir a estabilidade do ID e comprometer a estética. A 

obtenção da estabilidade primária é, portanto, um pré-requisto essencial para 

o sucesso do tratamento, já que o risco de insucesso dos ID’s aumenta 

quando esta não é obtida. A estabilidade secundária refere-se ao aumento de 

estabilidade atribuida à formação óssea e remodelação de osso na interface 

implante-tecido. (28) 

O estudo de 2011 demonstrou a existência de uma relação entre os valores 

de densidade óssea obtidos por TC e a classificação de Lekholm & Zarb. 

Determinou-se que a estabilidade primária do ID, avaliada por RM, depende 

dos valores de densidade óssea, qualidade do osso e da localização do ID. 

ID’s colocados em locais de maior densidade óssea apresentam maior 

estabilidade primária. (114) Martinez et al. revisaram a bibliografia sobre os 

métodos para aumentar a estabilidade primária de ID’s colocados em osso de 

baixa densidade. No osso tipo IV a estabilidade primária revelou-se inferior, 

mas a estabilidade secundária foi semelhante nos vários tipos de osso. 

Perceberam que a estabilidade é influenciada pela técnica cirúrgica, a 



 35 

morfologia, diâmetro e superfície do ID, e pelo tipo de ancoragem cortical. 

Concluiram que ID’s de diâmetro elevado possuem uma área de contacto ID-

osso superior, o que promove uma maior estabilidade primária. 

Anatomicamente, os ID’s taperizados conseguem obter uma melhor 

estabilidade primária do que ID’s cilíndricos, uma vez que possuem um 

diâmetro superior na parte crestal que contacta com osso cortical. (112) Entre 

outros factores, os novos designs e tratamentos de superfície que aumentam 

a rugosidade e facilitam a osteocondução podem influenciar 

significativamente o sucesso dos ID’s, através do aumento da estabilidade 

primária mecânica e contacto osso-ID, tornando mais segura a aplicação de 

protocolos de carga e restauração provisória imediatos. (116)  

Várias técnicas foram desenvolvidas com objectivo de avaliar a estabilidade 

inicial do ID. Alsaadi et al. (118) realizaram um estudo sobre a capacidade de 

vários métodos na determinação da estabilidade do ID, tendo sido 

comparados o Periotest®; a RFA, onde se obtém o quociente de estabilidade 

do implante (ISQ); o Osstell®; e a avaliação radiográfica convecional, 

comparativamente à escala de Lekholm & Zarb. A avaliação táctil é subjectiva 

e depende da experiência do cirurgião, embora permita destinguir tipos de 

osso extremos, como o tipo 1 do tipo 4, e que pode ser uma ferramenta útil 

na decisão de colocar o ID em carga imediata ou não. Micromovimentos de 

grande amplitude podem promover uma encapsulação fibrosa do ID, havendo 

maior risco de este cenário acontecer em osso de baixa densidade (115); os 

valores de torque na inserção são superiores na mandíbula, especialmente 

na zona da sínfise mentoniana, e o torque mais baixo encontrado na maxila 

posterior, estando em concordância com a observação radiológica e com o 

índice de Lekholm & Zarb. (119) Os valores de ISQ obtidos durante a fase 

inicial de osteointegração revelam maior estabilidade dos ID’s mandibulares 

do que nos maxilares. (120) O torque na inserção dos ID’s mostra relação 

com os valores de RFA encontrados. (121)  A análise da densidade óssea 

através da TC também mostra ser uma ferramenta útil no ambiente clínico. 

(122) 
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3. Espaço inter-implantar e implante-dente 

Um dos temas bastante estudados em implantologia é a distância 

aconselhável entre ID’s e implante-dente para que haja menor MBL. (Figuras 

2 e 3) No mercado actual de produtos dentários encontram-se vários tipos, de 

vários tamanhos e diâmetros. A selecção de um ID de tamanho incorrecto 

pode resultar num efeito negativo no suporte da papila interdentária, 

conduzindo a um resultado pouco estético. Adell et al. (123) determinaram 

que a distância mesio-distal ideal entre um ID e um dente é 1,5mm ou mais; e 

de 3mm entre ID’s. Misch refere que, deste modo, se ocorrer MBL peri-

implantar, não resultará automaticamente em perda óssea no dente natural. 

Do mesmo modo, a MBL provoca um defeito horizontal quando os ID’s 

distam <3mm entre si. Estes dados são comparáveis aos de uma revisão 

bibliográfica de 2015 que revelou uma reabsorção da crista óssea média de 

1,45mm durante 1 a 4 anos de follow-up. (124) A perda óssea vertical 

durante o primeiro ano sob carga variou entre 0,5mm e 3mm. Quando o ID 

está a menos de 1,5mm do dente adjacente, o defeito angulado pode tornar-

se um defeito horizontal, conduzindo à perda óssea em redor da raíz do 

dente natural. (18) No estudo clássico de Esposito et al. (125),  os autores 

detectaram uma forte correlação entre a MBL em dentes naturais adjacentes 

a ID’s e a distância horizontal entre o corpo do ID e o dente quando esta era 

<3mm. Especialmente na posição dos incisivos laterais, onde a distância 

horizontal entre o corpo do ID e os dentes adjacentes é a menor, foi 

detectada a maior MBL. Isto significa que a colocação de ID’s adjacentes a 

dentes naturais merece uma cuidada avaliação do espaço, do osso, e a 

posição das raízes dos dentes. (4,5)  
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Figura 2 - Distâncias mesio-distais recomendadas entre implantes e dentes naturais (cortesia  

Straumann®) 

Relativamente à distância inter-implantar, o estudo de Tarnow et al. revelou 

valores de MBL em ID’s posicionados a >3mm um do outro de 0,45mm; e em 

ID’s distanciados <3mm de 1,04 mm. Este estudo mostrou que existe uma 

componente de perda óssea lateral relevante, e que os ID’s devem 

distanciar-se um do outro pelo menos 3mm a nível do ombro. Para além 

disso, a presença do septo ósseo condiciona a presença ou ausência de 

papila interdentária, que deve ser preservada. A distância necessária para 

que haja papila interdentária varia de acordo com diferentes situações 

clínicas. Entre dente e ID deve existir uma distância inferior a 4,5mm (126), e 

entre ID’s essa distância deve ser inferior a 3,5mm. (127,128)  

 

Figura 3 - Distâncias mesio-distais recomendadas entre implantes (cortesia Straumann®) 

4. Locais com infecção 

A colocação de ID’s imediatamente após extracção dentária é uma técnica 

sensível a vários factores que podem modificar o resultado do tratamento, 

como a técnica cirúrgica e a habilidade de conseguir estabilidade primária. 

Depois da extracção de um ou mais dentes ocorre uma redução significativa 

na dimensão vertical e na largura buco-lingual da crista alveolar. É com o 

intuito de minimizar a perda de tecido ósseo e de tecidos moles, com 

melhoria da estética, que muitos cirurgiões optam pela colocação imediata de 

ID’s. (28) 

Uma das situações mais discutidas quando se considera a colocação 

imediata de um ID é a presença de infecção periapical e se esta afecta a sua 



 38 

sobrevivência. (5) Estas infecções podem ser causadas por periodontite 

marginal, patologias periapicais, falhas no tratamento endodôntico e fracturas 

radiculares. (28) 

Quando um ID é colocado num alvéolo pós-extraccionário recente pode 

observar-se um espaço entre as paredes ósseas da loca e a superfície do ID. 

A presença desse espaço e o seu tamanho podem ser influenciados pela 

configuração do próprio alvéolo, anatomia do dente que foi extraído e pelo 

tamanho e largura do ID. Acontece que, no caso do dente extraído 

apresentar defeitos patológicos ou ter ocorrido trauma durante a extracção, 

poderá haver dano nas paredes ósseas e alteração da anatomia original do 

alvéolo. Em casos severos pode ocorrer perda de uma ou mais paredes 

alveolares e defeitos por deiscência (28), ou existir um espaço considerável 

entre o ID e as paredes do alvéolo, o que obriga o cirurgião a decidir-se entre 

a cicatrização normal ou se recorre a procedimentos de GBR, como uso de 

membranas ou substitutos ósseos. (59) Alguns estudos revelam que o 

potencial para a formação óssea espontânea nestas situações é fraco. 

(27,28) Numa revisão de 2010 (129), os autores encontraram evidência de 

que os ID’s podem ser colocados em locais onde existe lesão periapical ou 

infecção periodontal, tais como granuloma, abcesso e quisto periapicais, e 

abcesso periodontal, e que este procedimento pode ter resultados previsíveis 

e sucesso quando as locas são devidamente curetadas antes da implantação. 

Aconselham antibioterapia profiláctica para reduzir a infecção residual que 

poderá não ter sido completamente removida na curetagem e controlar 

possíveis complicações pós-cirúrgicas. (59) 

5. Infecção periapical nos dentes adjacentes 

Alguns estudos têm sido realizados com o objectivo de perceber se a 

presença de patologia endodôntica num dente adjacente ao local onde irá ser 

colocado um ID tem influência no desenvolvimento de lesão peri-implantar. O 

termo “peri-implantite retrógrada” designa uma lesão radiolúcida em volta da 

parte mais apical de um ID osteointegrado que se desenvolve alguns meses 

após a implantação. (130) 
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Lefever et al. (131) conduziram uma análise retrospectiva de ID’s adjacentes 

a dentes naturais com patologia endodôntica e revelaram que a probabilidade 

de o ID desenvolver PI retrógrada é 7,2 vezes superior do que em ID’s 

adjacentes a dentes saudáveis, sendo a estirpe bacteriana mais comunmente 

encontrada a P. gingivalis. Concluiram que, se uma lesão endodôntica estiver 

presente num dente adjacente a um ID, o que pode ser facilmente confirmado 

através de uma radiografia convencional, existe 25% mais afectação do ID. 

Quando os dentes naturais adjacentes não apresentam patologia 

endodôntica ou existe sinais de tratamento endodôntico mas não de infecção, 

apenas 1% dos ID’s é afectado e mostra sinais de infecção periapical. (132) 

 Noutro estudo retrospectivo de Quirynen et al., dos 426 ID’s colocados na 

maxila, apenas 1,6% apresentou PI retrógrada; e dos 113 ID’s colocados na 

mandíbula, a incidência de lesão foi de 2,7%. As lesões implantares peri-

apicais ocorreram preferencialmente em locais com história de lesão 

endodôntica. Cobclui-se que a PI retrógrada pode ser provocada por tecido 

granulotamoso remanescente no local que recebe o ID, ou por uma infecção 

endodôntica num dente vizinho (130), e que o desenvolvimento de mudanças 

inflamatórias mediadas pela presença de bactérias remanescentes nos 

tecidos em torno dos ID’s pode desencadear PI periapical (132) 

6. Mucosa queratinizada 

A mucosa queratinizada é coberta com queratina ou paraqueratina, e 

estende-se desde a margem gengival livre até a junção mucogengival. 

(133,134) Segundo Lekholm et al.  a necessidade e a importância do tecido 

queratinizado ao redor de ID’s é uma questão controversa. (123) Albrektsson 

et al. (15) afirmam que a presença de mucosa queratinizada ao redor de ID’s 

permite que os pacientes mantenham uma boa higiene oral rotineira, sem 

irritação ou desconforto. No entanto, vários autores têm afirmado não haver 

correlação entre o índice de sucesso do ID e a presença de tecido 

queratinizado ao seu redor. (133,135,136) Outros não encontram evidência 

clínica de que a falta de tecido queratinizado prejudique a manutenção da 

saúde dos tecidos moles em volta dos ID’s desde que o paciente tenha 

cuidados redobrados na higiene. (5,137–139) 
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Alguns estudos afirmam que a ausência de, pelo menos, 2 mm de mucosa 

queratinizada é factor de risco para a acumulação de PB, BOP e recessões 

dos tecidos moles peri-implantares. (138,140,141) Existe evidência de que a 

presença de, pelo menos 1 a 2mm de mucosa queratinizada seja benéfica 

para a diminuição da acumulação de PB e consequente diminuição da 

inflamação tecidular, recessão da mucosa e perda de inserção. (134,135) 

Está documentada uma tendência, embora não clinicamente significativa, 

para maior MBL em pacientes que apresentam menor largura de mucosa 

queratinizada em torno dos ID’s. (135) Este resultado confirma os achados de 

Chung et al. de que a ausência de uma mucosa queratinizada de grande 

largura tem pouco ou nenhum impacto no nível de osso alveolar. (133) Em 

casos de extensas restaurações protéticas implanto-suportadas a realização 

de uma boa higiene oral difícil. No estudo de Schrott et al., mesmo nos 

pacientes que exerceram boa higiene oral e receberam manutenção regular 

em consultório, a presença de uma mucosa queratinizada com 2mm ou 

menos de largura revelou maior acumulação de PB por lingual, BOP e 

recessão dos tecidos após um período de 5 anos. (140) 

A aparência dos tecidos moles em redor dos ID’s influencia o resultado 

estéticos dos tratamentos. Gallucci et al. (142) mostraram que as mudanças 

na dimensão da mucosa peri-implantar foram significativas após a inserção 

de um ID com perfil de emergência anatomicamente correto, e que o 

aumento coronal da papila interproximal após a inserção da coroa do ID 

ocorre pelo deslocamento da mucosa peri-implantar para a região 

interproximal. É no sentido de melhorar a estética e a facilidade de 

higienização que a presença de mucosa queratinizada de adequada largura é 

importante. Mesmo que não afecte directamente a MBL peri-implantar, possui 

um papel importante na manutenção da saúde e estética orais. (143) 
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VII. FACTORES RELATIVOS AOS BIOMATERIAIS 

1. Implantes dentários 

Dimensões do implante 

O uso de ID’s de pequeno comprimento (6-8,5mm) parece ser uma 

alternativa óbvia nos casos em que os maxilares sofreram grande reabsorção 

óssea, ainda que historicamente tenham sido associados a taxas de sucesso 

inferiores. O seu uso também tem sido desencorajado do ponto de vista 

biomecânico, quando se combina osso de má qualidade e grandes cargas 

oclusais. O desenvolvimento de novos desenhos e superfícies de ID’s e a 

melhoria das técnicas cirúrgicas abriu margem para a reavaliação dos antigos 

pressupostos, tendo sido relatadas taxas de sobrevivência de 95% na 

reabilitação de edêntulismo parcial e em maxilas com grande reabsorção 

óssea (144,145), e  de 88 a 100% em mandíbulas atróficas. (146) 

Alsaadi et al. obtiveram mais insucessos em ID’s de comprimento reduzido 

(<10mm), de maior diâmetro (5mm), e em implantações na maxila e 

mandíbula posteriores. (10) Noguerol et al. observaram um maior risco para o 

fracasso de ID’s quando estes apresentam comprimentos menores do que 

15mm e diâmetros superiores a 4mm. (147) Também Attard et al. 

descreveram maior percentagem de falha em ID’s curtos quando colocados 

em locais com pouca disponibilidade óssea, e sugeriram que os ID’s devem 

ter pelo menos 10mm para protocolos de carga imediata e precoce. (148) 

Maló et al. testaram a hipótese de ID’s pequenos colocados em zonas 

atróficas poderem ter uma sobrevivência a longo prazo semelhante a ID’s 

longos colocados em osso de maior volume, tendo obtido taxas de 

sobrevivência de 96,2% e 97,1% para ID’s com 7mm e 8,5mm (em 5 anos); 

MBL média de 1mm e 1,3mm (1º ano) e 1,8mm e 2,2mm (em 5 anos) para 

ID’s de 7mm e 8,5mm, respectivamente.  Os resultados indicam que o uso de 

ID’s de pequeno comprimento pode ser uma solução viável com boa taxa de 

sobrevivência. (149) Mezzomo et al. revelaram que a colocação de ID’s de 

tamanho inferior a 10mm nas regiões posteriores, apesar do pior prognóstico, 

podem ser um procedimento seguro e previsível. Afirmam que os resultados 
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encontrados são comparáveis aos ID’s colocados em locais onde se 

realizaram procedimentos de GBR e ERE. (150)  

É de esperar que ID’s de maior diâmetro permitam a obtenção mais fácil de 

estabilidade biocortical, vantajosa especialmente se o osso for de baixa 

densidade. A primeira geração de ID’s de diâmetro elevado apresentou 

maiores percentagens de falha (26), embora estudos mais recentes não 

apresentem diferenças significativas no sucesso ou falha de ID’s de 

diferentes diâmetros. (quanto ao diâmetro: pequeno <3.75 mm, standard 

3.75–4.5 mm e elevado >4.5 mm) (26,151) No estudo de Neves et al., o uso 

de ID’s de 4mm de diâmetro pareceu reduzir a incidência de fracassos. (152) 

Renouard e Nisand  reportaram uma maior incidência de insucesso de ID’s 

de pequeno comprimento colocados em locais de baixa densidade óssea, e 

superior em diâmetro elevado. Os autores referem que se o protocolo 

cirúrgico for executado de acordo com a densidade do osso presente, se 

utilizarem ID’s com tratamentos de superfície, se o cirurgião operador for 

experiente, e quando o tratamento com ID’s é indicado, a sobrevivência de 

ID’s de comprimento reduzido e diâmetro elevado são comparáveis às 

obtidas com ID’s de comprimento e diâmetro standard. (26) Assim, ID’s 

curtos podem ser considerados alternativas a procedimentos de aumento 

ósseo, que podem acarretar maior morbilidade, tempo de cadeira e custos 

para o paciente. (152) Mesmo que as percentagens de falha nestas situações 

sejam maiores, continuam a ser comparáveis às dos ID’s localizados em 

zonas que foram sujeitas a intervenções complexas, como GBR, ERE, 

aumento de seios maxilares ou transposição de nervo alveolar, pelo que não 

devem ser opções a descartar. (26) A decisão de usar ID’s de diâmetro 

reduzido ou optar por ERE e uso de ID’s e diâmetro standard deve ter por 

base os factores de risco específicos de cada paciente que podem afectar as 

condições ósseas peri-implantares, como a presença de parafunções, 

doenças ósseas reabsortivas, baixa quantidade e qualidade óssea e 

qualidade dos tecidos moles, desenho e angulação dos ID’s, e interface 

implante-abutment. (153)  
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Implantes de titânio e implantes de zircónia 

O titânio e as ligas de titânio são os materiais mais frequentemente usados 

na confecção de ID’s, e tornaram-se o gold standard nas reabilitações em 

implantologia. (154) Quando exposto ao ar, o titânio forma uma camada de 

óxidos muito estável, que é base da sua grande biocompatibilidade. (155) 

Para além de ser altamente biocompatível, o titânio é muito resistente à 

corrosão e apresenta excelentes propriedades mecânicas. (154) A principal 

desvantagem do uso de ID’s de titânio é a sua cor acinzentada, que se pode 

tornar visível no caso de acontecer recessão dos tecidos moles, ou quando o 

biótipo da mucosa é fino e desfavorável. Este possível comprometimento 

estético é muito relevante em reabilitações anteriores. (156–159) É de referir 

que alergias ao titânio são raras. (158) Para colmatar estas desvantagens 

começaram a aparecer no mercado  ID’s fabricados em materiais cerâmicos, 

introduzidos na implantologia à cerca de 50 anos atrás. Na altura, o cerâmico 

utilizado era a alumina. A rigidez, combinada com um módulo de elasticidade 

baixo e carga desfavorável tornavam este material propenso à fractura, pelo 

que foi retirado do mercado. (160)  

De acordo com Andreiotelli et al. (160), os dados científicos clínicos revisados 

sobre ID’s de zircónia não foram suficientes para que os autores os 

recomendassem na prática clínica rotineira. ID’s em zircónia de elevada 

resistência são considerados inertes por não provocarem reacções 

autoimunes, e exibem libertação de iões mínima quando comparados com os 

ID’s metálicos. As principais razões para a utilização da zircónia a nível 

clínico são a sua excelente biocompatibilidade, boa aparência estética, 

propriedades mecânicas favoráveis, boa osteointegração e a possibilidade de 

maquinação. (155,157,160) Além disso, no caso de haver recessão gengival 

e exposição do ID, o comprometimento estético é menor. Com base em 

Ozkurt et al. em 2011 (158), a osteointegração dos ID’s de zircónia e a sua 

boa distribuição do stress mecânico são comparáveis à dos ID’s de titânio. 

Sobre a superfície dos ID’s, Pirker e Kocher afirmam que a introdução de 

algumas modificações aos ID’s imediatos de zircónia, como a presença de 

macroretenções e redução do diâmetro na zona coronal, aumentam a 

estabilidade primária e previnem a reabsorção óssea, evitando resultados 
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menos estéticos. (159) No estudo de Gahlert et al. foi realizada a análise das 

fracturas em ID’s de zircónia. A fractura de um ID causa grande desconforto 

ao paciente e acarreta consequências clínicas como perda óssea. 10% dos 

170 ID’s colocados fracturou, sendo que 92% das fracturas ocorreu em 

diâmetros reduzidos (3,25mm). Os autores referem que as fracturas de ID’s 

acontecem por desenho inadequado ou defeitos de produção, inadaptação 

da componente protética, excesso de carga fisiológica ou biomecânica, 

diâmetro reduzido em  áreas posteriores e reabsorção óssea. (161) Kohal et 

al. concluiram que os ID’s de zircónia reforçada com alumina possuem uma 

estabilidade a longo termo superior e uma maior resistência mecânica do que 

os de dióxido de zircónia tetragonal. As modificações no desenho do ID e o 

abandono do jacteamento da superfície possibilitaram o aumento da 

resistência e a redução do stress mecânico. (154) Pirker and Kocher 

colocaram ID’s de zircónia imediatos na região do primeiro pré-molar maxilar 

e obtiveram bons resultados: após 2 anos de follow-up verificava-se 

estabilidade implantar, o nível ósseo marginal manteve-se, não se verificaram 

alterações significativas nos tecidos moles peri-implantares e não foi 

registado BOP. (159) 

Superfície dos implantes 

De acordo com Albrektsson et al. (162), a qualidade da superfície de um ID é 

um dos factores que mais influencia a cicatrização do local implantado e, 

consequentemente, a osteointegração. A resistência biomecânica dos ID’s 

após a osteointegração é obtida através do valor de torque, e depende da 

rugosidade, energia da superfície e composição química da superfície dos 

ID’s. Várias modificações químicas ou físicas na superfície dos ID’s têm sido 

desenvolvidas para potenciar a cicatrização óssea, principalmente através de 

duas abordagens: a optimização da micro-rugosidade (por jacteamento, 

condicionamento ácido, anodização); ou aplicação de revestimentos 

bioactivos (hidroxiapatite, fosfato de cálcio, bifosfonatos, colagénio). (Figura 

4) A combinação dos dois métodos também pode ser realizada. (163) 
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Figura 4 - Micrografias SEM de superfícies de implantes dentários. a) maquinado, b) acondicionamento  

ácido, c) jacteamento, d) anodinizado. (Elias et al., 2008) 

ID’s 

maquinados não apresentam qualquer tratamento de superfície. (Figura 4a). 

A sua topografia homogénia reduz a migração celular e a velocidade do 

mecanismo de osteointegração. Este tipo de comportamento celular prevê 

necessidade de maior tempo de cicatrização e formação óssea. Estes ID’s 

têm menor torque de remoção comparativamente aos ID com tratamentos de 

superfície, o que significa que o mecanismo de osteointegração também é 

mais fraco. No estudo retrospectivo de Maló et al. todos os ID’s que falharam 

e tiveram que ser substituídos eram de superfície maquinada. (149) 
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ID’s tratados com condicionamento ácido (SLA) apresentam uma morfologia 

superficial que varia com a composição química do agente ácido, tempo de 

condicionamento e temperatura. Com este tipo de tratamento é possível 

controlar a rugosidade, o número, tamanho e distribuição da porosidade em 

escala micro e nanométrica. Este tipo de superfície facilita a retenção de 

celulas osteogénicas, permite a migração celular para a superfície do ID, e 

induz a retenção de fibrina que facilita o processo de osteointegração. O 

torque de remoção destes ID é superior ao dos maquinados, demonstrando 

maior osteointegração. (Figura 4b) 

Os ID também podem ser submetidos a jacteamento com sílica, óxido de 

alumínio, óxido de titânio, hidroxiapatite e fosfato de cálcio. (Figura 4c) A 

rugosidade da superfície dos ID’s depois do jacteamento é superior à dos que 

sofreram condicionamento ácido e inferior aos que foram sujeitos a 

anodização. O torque de remoção mostrou as mesmas tendências. ID’s 

jacteados apresentam uma rugosidade de superfície homogénia e um 

tamanho de porosidade que permite melhor adesão celular, 

comparativamente a ID’s maquinados, que não possuem tratamento de 

superfície. Os valores de torque de remoção são semelhantes entre ID’s com 

este tipo de tratamento. 

Os ID’s podem ser submetidos ao processo de anodização, que consiste na 

formação de uma camada de óxidos sólida ou nanotubular, nanoporosa. 

(Figura 4d) O torque de remoção destes ID’s 45% superior ao dos 

maquinados. As superfícies anodizadas permitem o aumento da formação de 

osso numa fase muito precoce da cicatrização. Além disso, a sua superfície 

hidrofílica apresenta elevada molhabilidade, o que permite o establecimento 

de contacto entre o sangue e a superfície rugosa do ID, contribuindo para a 

migração celular e adesão. Vários autores, incluindo Albrektsson e 

Wennerberg, denominam estas superfícies de osteoatractivas em vez de 

bioactivas. (162,164)  

A zircónia pode ser usada como material principal na produção de ID’s e 

como material de revestimento de ID’s de titânio. O processo de jacteamento  

de ID’s de titânio com partículas de zircónia é um método de aumento da 
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osteointegração. ID’s revestidos a zircónia revelaram valores de torque de 

remoção maiores do que os ID’s maquinados de zircónia. (158) Oliva et al. 

(157) realizaram a primeira avaliação clínica de 100 ID’s em zircónia e 

obtiveram uma taxa de sucesso de 98%. 

Hagi et al. determinaram que a geometria de superfície dos ID’s é um grande 

determinante da sua performance em tamanhos reduzidos (≤7mm). ID’s 

espiralados obtiveram maiores percentagens de falha em comprimentos 

curtos do que em tamanhos longos, enquanto que ID’s de superfície porosa e 

curtos obtiveram bons resultados. (165) Em 2006 foi publicada uma revisão 

sistemática sobre a potencial relação entre rugosidade da superfície do ID e a 

resposta de remodelação óssea e estabilidade, e os autores concluiram 

existir evidência de que a rugosidade aumente o contacto osso-ID e seja 

benéfica no processo de cicatrização óssea. (166) 

Os ID’s espiralados obtêm osteointegração funcional através da conexão 

macroscópica do osso em redor das espiras. A falha a nível biomecânico é a 

razão mais comum para ocorrência de insucessos em ID’s espiralados, uma 

vez que a sua fraca ligação mecânica macroscópica oferece pouca 

resistência às forças axiais que existem durante a função mastigatória. A 

adição de uma superfície rugosa aumenta significativamente a performance 

clínica destes ID’s, e o aumento do tamanho permite que estas forças de 

compressão actuem numa maior superfície de interface osso-ID, reduzindo o 

stress na crista óssea e diminuindo a probabilidade da ocorrência de 

microfracturas. ID’s de superfície porosa obtêm osteointegração através da 

ligação mecânica a nível microscópico, o que permite a criação de uma zona 

de interdigitação tridimensional, resistente não só às forças compressivas e 

de cisalhamento, como às forças de tracção da interface osso-ID. Existe 

maior distribuição das forças entre a superfície porosa de um ID e o osso 

hospedeiro. (167) 

2. Materiais regeneradores 

A reabsorção do osso alveolar é uma sequela comum da perda óssea e 

representa um problema clínico, especialmente na zona estética, podendo 

comprometer aspectos funcionais e estruturais do tratamento. É desejável 
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realizar procedimentos pré-protéticos que visem a preservação do contorno 

natural dos tecidos. (168)  Várias abordagens cirúrgicas têm sido 

desenvolvidas para obtenção de quantidade e volume ósseo adequados que 

possibilitem a colocação de ID’s. As técnicas utilizadas para aumento ósseo e 

reconstrução de cristas alveolares atróficas são: 1) regeneração óssea 

guiada (guided bone regeneration - GBR); 2) enxertos ósseos particulados e 

em bloco; 3) técnicas de expansão (ERE) e distracção osteogénica; 4) 

combinação de vários métodos. Na GBR há recurso a membranas de 

barreira, reabsorvíveis ou não-reabsorvíveis, com ou sem enxerto ósseo. 

(169) Estes procedimentos são usados para preservação de locas cirúrgicas, 

elevação do seio maxilar e aumento crista óssea. Maior ênfase tem sido dada 

à preservação da crista alveolar para melhoria do posicionamento dos ID’s e 

do resultado protético, obtidos quando os tecidos moles e duros apresentam 

adequado volume e qualidade. A predictibilidade dos tratamentos 

reconstrutivos é influenciada pelo tamanho da crista óssea edêntula e pela 

inserção dos dentes naturais adjacentes. Tipicamente, procedimentos de 

reconstrução óssea são menos favoráveis em defeitos combinados verticais 

e horizontais. (168) Noutro estudo, os autores concluiram que o uso de 

enxertos ósseos aumenta o risco de falha na osteointegração dos ID’s. (24) 

As extracções dentárias minimamente traumáticas e o uso de materiais de 

enxerto particulados, associados ou não a membranas de barreira, têm 

demonstrado resultados promissores na diminuição das alterações 

dimensionais da crista óssea alveolar. (168,170–172) Nos casos em que o 

osso periapical ou das paredes da loca cirúrgica não está intacto, o aumento 

ósseo pode ser usado para preservar a anatomia original do local. Mesmo 

que se consiga preservar o alvéolo cirúrgico, por vezes o fecho dos tecidos 

moles e a manutenção do material enxertado dentro da ferida cirúrgica é 

complicado, e estas são as principais dificuldades do procedimento. (173) 

Muitas vezes são utilizados ID’s imediatos para preservar a estrutura do 

alvéolo e diminuir o tempo de tratamento. A colocação de ID’s em locas pós-

extracionais com recurso a GBR é um procedimento de sucesso previsível, 

semelhante ao do protocolo convencional (118). Uma vez que o potencial 

para a formação óssea espontânea nos casos de deiscência das paredes do 



 49 

alvéolo é fraco (27,28), aconselha-se o uso de enxertos. Possíveis 

complicações destas técnicas são a exposição das membranas de barreira 

durante a cicatrização, provocando exposição do copo do ID; e 

comprometimento da vascularização dos tecidos moles que recobrem os ID’s, 

podendo resultar num comprometimento da cicatrização e da estética. (168) 

A técnica de ERE é um procedimento que permite aumentar locais com a 

largura buco-lingual reduzida. (169) As taxas de sucesso deste procedimento 

variam de 86% a 98,3% (175). Estas técnicas requerem periodos de 

cicatrização relativamente longos e podem surgir complicações devidas à 

exposição da membrana, o que pode prejudicar o local da implantação. (169) 

Num estudo retrospectivo de 10 anos (169), um total de 1715 ID’s foram 

colocados com a técnica ERE em 734 pacientes. 79,4% dos ID’s foram 

colocados na maxila e 20,6% na mandibula. O procedimento obteve uma 

taxa de sucesso de 95,7%; a maioria das falhas ocorreram na maxila;  o 

tabagismo foi relacionado com uma maior incidência de fracassos; ID’s 

cilíndricos fracassaram duas vezes mais do que os taperizados; ID’s de maior 

diâmetro e menor comprimento fracassaram mais. A maior percentagem de 

insucessos foi encontrada na zona molar maxilar, devido ao tipo e osso de 

má qualidade.  

Os procedimentos de regeneração óssea e aumento de osso crestal têm 

resultados previsíveis em sistuações de colocação de ID’s imediatos, quer 

usando apenas membranas reabsorvíveis e não reabsorvíveis, ou em 

conjunto com enxertos de osso autógeno ou substitutos ósseos. Materiais 

reabsorvíveis são recomendados nos casos em que apenas uma fase 

cirúrgica foi planeada, como nas situações em que se faz GBR e implantação 

na mesma consulta. (175) A GBR é um meio seguro de aumento ósseo em 

casos de defeitos verticais e/ou horizontais em pacientes parcialmente 

desdentados. A revisão bibliográfica de 2012 calculou uma taxa de sucesso 

de ID’s colocados em cristas ósseas aumentadas com procedimentos de 

GBR de 61.5% a 100%; a maioria dos estudos incluidos reportou taxas de 

sucesso acima dos 90%. Os autores referem que é importante haver critérios 

de sucesso bem definidos para fins comparativos. (176) A maxila posterior é 
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uma zona altamente desafiante pela quantidade óssea reduzida abaixo do 

seio. A implantação nessa zona recorre frequentemente a ID’s de 

comprimento reduzido. Contudo, quando se antecipa uma relação coroa/raíz 

desfavorável, deve ser considerada elevação do seio maxilar, que apresenta 

taxas de sucesso em torno dos 92%. Num estudo de 2013 sobre 347 

cirurgias de elevação de seio maxilar relatou uma taxa de sobrevivência 

média de 93,3% ao fim de 14 anos de follow-up. (177) A análise da literatura 

mostra que procedimentos de elevação do seio maxilar têm bom prognóstico 

a longo prazo. Alguns autores referem que a taxa de sobrevivência de ID’s 

colocados nas áreas aumentadas é semelhante à dos ID’s colocados em 

locais que não necessitaram de intervenção. (15,37,178,179) Resultados 

semelhantes têm sido obtidos com vários tipos de materais de enxerto, como 

osso autógeno, alo-enxertos, xeno-enxertos, materais aloplásticos, e 

combinação destes materiais (178), embora uma publicação tenha verificado 

a superioridade dos enxertos ósseos autólogos em casos complexos de 

grande atrofia óssea com necessidade de reconstrução vertical e horizontal. 

(177)  

VIII. PROTOCOLO DE INSERÇÃO E CARGA 

1. Timming da implantação 

O protocolo tradicionalmente usado na colocação de ID’s respeitava um 

periodo de remodelação óssea de vários meses após a exodontia e um 

periodo de osteointegração de 3 a 6 meses sem aplicação de carga. Este 

protocolo tem sido desafiado nas últimas décadas pela redução do tempo 

entre a extracção dentária, a colocação do ID e a aplicação de carga. Muitas 

vezes estão presentes dentes e raízes sem possibilidade de tratamento, que 

necessitam de extracção. A maioria dos pacientes prefere tratamentos menos 

prolongados, com um periodo de tempo reduzido entre a extracção dentária e 

a colocação dos ID’s, ou mesmo a sua colocação no mesmo dia da extracção, 

com o intuito de restituir a função e a estética no menor tempo possível. 

Quanto à terminologia usada, ID’s colocados em locas pós-extraccionárias 

são chamados de immediate implants; ID’s colocados nas 6 a 10 semanas 
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após a extracção do dente são denominados de immediate-delayed implants; 

e ID’s colocados depois desse periodo são os convencionais delayed 

implants. (28,180,181) 

Bastante atenção tem sido dada à possibilidade de a colocação de ID’s em 

locas pós-extraccionais afectar a sua taxa de sucesso. Schwartz-Arad et al. 

(182) revelaram que ID’s colocados em locas pós-extraccionais apresentam 

uma taxa de sobrevivência elevada, entre 93,9% e 100%. Na meta-análise de 

Chrcanovic et al. (183) foram incluídas 73 publicações, com 8241 ID’s 

inseridos em locas pós-extraccionais, e 19410 em locas cicatrizadas. Os 

autores não encontraram diferença significativa entre ID’s colocados nestas 

condições na mandíbula ou maxila, nem nas próteses totais implanto-

suportadas. Concluiram que a colocação de ID’s em locas pós-extraccionais 

ou cicatrizadas não afecta significativamente a ocorrência de infecções pós-

operatórias ou MBL. 

Contrariamente, Urban et al. concluiram que ID’s imediatos na zona molar 

estão associados a um maior risco de fracasso na segunda fase cirúrgica, de 

conexão do abutment com a parte protética. (184) Também no estudo de 

Schropp et al. a taxa de sobrevivência de ID’s imediatos foi alta mas inferior 

ao protocolo convencional, de 91% para 96%. (174) 

O estudo de Chen et al. de 2007 teve como objectivo avaliar a cicatrização de 

defeitos marginais em ID’s imediatos transmucosos na zona estética 

enxertados com BioOss e membranas de colagénio reabsorvíveis. 33,3% dos 

ID’s exibiram recessão da mucosa depois de 6 meses, e 26,7% 

apresentaram um resultado pouco estético devido à recessão. A recessão da 

mucosa foi significativamente associada ao posicionamento bucal dos ID’s na 

loca. Os autores referem que a utilização dos materiais de regeneração 

óssea reduz significativamente a reabsorção horizontal do osso bucal; e que 

existe um risco acrescido de recessão da mucosa e resultados esteticamente 

insatisfatórios em ID’s imediatos, embora este risco possa ser reduzido ao 

evitar a colocação bucal dos ID’s na loca pós-extracional. (185) 
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2. Modo de cicatrização clínico 

Depois da implantação, a cicatrização dos ID’s pode ser feita de duas 

maneiras: completamente submersos, dentro da mucosa, para cicatrizarem 

estáveis, sem carga e micro-movimentos; ou ter um pilar transmucoso de 

cicatrização com aplicação ou não de restauração protética imediata. (Figura 

5)  

 

 

 

 

Figura 5 - Três abordagens cirúrgicas para sistemas de implantes de duas peças: a) dois estágios 

(cicatrização submersa); B) um estágio apenas (implante com cicatrização transmucosa, sem cirurgia 

de abertura); C) restauração imediata 

(restauração colocada no 

momento da colocação cirúrgica 

do implante) (Byrne, 2014) 

A primeira opção é mais 

utilizada em indicações 

estéticas e implantações 

realizadas em simultâneo com 

GBR ou membranas. É necessária uma segunda intervenção cirúrgica para 

descobrir o ID e inserir o componente secundário que se deseja e que 

conecta o ID à parte protética. (Figuras 6 a 8)  

 

 

 

 

 



 53 

 

 

Figura 6 – (esquerda) Procedimento em cicatrização submucosal (passo 1): inserção do parafuso de 

fecho depois da primeira cirurgia. (cortesia Straumann®) 

Figura 7 – (direita) Procedimento em cicatrização submucosal (passo 2): sutura dos retalhos 

mucoperiostais com suturas individuais. (cortesia Straumann®) 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8 - Procedimento em cicatrização submucosal (passo 3): segunda etapa cirúrgica com incisão 

crestal até ao parafuso de fecho e remoção do mesmo. (cortesia Straumann®) 

A segunda opção é a cicatrização transmucosal, óptima para modelagem dos 

tecidos moles e criação do perfil de emergência. Depois da fase de 

cicatrização dos tecidos, os componentes transmucosos são substituídos por 

retauração definitiva ou provisória apropriada. (Figuras 9 a 10)  
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Figura 9 - (esquerda) Procedimento em cicatrização transmucosal (passo 1): colocação do implante e 

inserção da tampa ou pilar de cicatrização. (cortesia Straumann®) 

Figura 10 – (direita) Procedimento em cicatrização transmucosal (passo 2): adaptação dos tecidos 

moles e sutura ajustada ao pilar. (cortesia Straumann®) 

Alguns estudos  sugerem que as duas técnicas de cicatrização providenciem 

condições favoráveis à osteointegração dos ID’s. (117,186,187) Já a revisão 

sistemática da Cochrane (188) não conseguiu desenhar conclusões 

definitivas, embora se tenha verificado maior tendência para falhas de ID’s de 

cicatrização transmucosal. Simonis et al. concluiram que os ID’s não-

submergidos têm elevada taxa de sobrevivência a longo prazo, contudo 

apresentam complicações frequentes, como peri-implantite, fractura do ID ou 

da cerâmica. (54) Se se vier a confirmar que a sobrevivência de ID’s que 

cicatrizam transmucosalmente é inferior à dos submersos, a maior implicação 

clínica será a recomendação da abordagem não-submersa para pacientes 

desdentados parciais, para diminuir o tempo de tratamento e evitar uma 

segunda cirurgia; nos casos em que não se atinge a estabilidade primária 

recomendada, é necessária GBR, ou quando há previsão de que as próteses 

provisórias transmitam forças excessivas aos pilares, especialmente em 

pacientes totalmente edêntulos, os ID’s submersos poderão ser mais 

benéficos. (188) 

3. Aplicação de carga 

Relativamente ao timming da aplicação de carga, ID’s em carga nas 

primeiras 72 horas após a inserção do ID são considerados ID’s de carga 

imediata (immediate loading); nas primeiras 12 semanas após implantação 

trata-se de carga precoce (early loading); e após esse periodo trata-se de 

carga convencional (delayed loading). (180) Quanto aos ID’s de carga 

imediata, podemos distinguir dois tipos: a) os  ID’s de carga imediata 

funcional (immediate functional loading - IFL), em que o ID é colocado em 

função oclusal com restauração protética definitiva ou provisória no mesmo 
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dia da cirurgia da sua colocação; b) ID’s de carga imediata não funcional 

(immediate nonfunctional loading - INFL), em que os contactos oclusais são 

evitados em excursões laterais e relação cêntrica, de modo a reduzir o risco 

stress mecânico, mantendo a função mastigatória. (189)  

Pondo de parte a redução do periodo de tratamento e o número de 

intervenções cirúrgicas, os immediate implants e os early implants podem 

apresentar vantagens como melhor estética, manutenção dos tecidos duros e 

moles e maior satisfação por parte do paciente, quando comparados com o 

protocolo convencional. Por outro lado, o risco de complicações e insucessos 

também poderá ser maior, tendo em conta a natureza do procedimento. No 

presente ano foi publicado um relatório da Academia Americana de 

Prostodontia que refere que a implantação e carga imediatas de ID’s é 

desfavorável devido ao limitado contacto osso-ID. Não aconselham a 

colocação em carga de ID’s unitários imediatos na maxila anterior e na região 

molar, de ID’s sem conexão rígida em OD’s e em FPD’s implanto-suportadas 

anteriores maxilares. (190) Na revisão sistemática da Cochrane, ID’s 

imediatos e precoces revelaram-se opções de tratamento viáveis, associados 

a melhores resultados estéticos e maior grau de satisfação por partes dos 

pacientes. (181) Já Cosyn et al. referem que o early loading é mais propenso 

ao insucesso. Os protocolos de immediate loading e de delayed loading 

mostraram resultados semelhantes. Os autores concluiram que a aplicação 

de carga precoce é indicador de risco para o fracasso. (151,180)  

Chrcanovic et al. (20) concluiram que  a presença ou não de função oclusal 

nos ID’s de carga imediata não altera a taxa de sobrevivência dos mesmos, e 

que não há diferença relevante entre as duas técnicas relativamente à MBL. 

(189) Noutro estudo de 2015 foi avaliada a resposta do osso e tecidos moles 

em torno de ID’s de carga imediata comparativamente a ID’s sem carga. 

Depois de 1 ano ocorreu MBL média de 1,33mm no grupo de estudo e 

1,25mm no grupo controlo; após 3 anos, 42% dos ID’s apresentaram BOP, e 

a sondagem variou entre 2,13 mm e 3,62 mm, e significativamente menos por 

bucal; os tecidos moles sofreram recessão, principalmente durante o primeiro 

ano e por bucal. Estas recessões revelaram os efeitos do tabagismo, doença 
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periodontal, BOP e da pouca estabilidade inicial do ID. Os autores não 

conseguiram encontrar diferença na sobrevivência dos ID’s e MBL entre os 

dois protocolos de carga. (191) Por outro lado, Quirynen et al. reportaram 

maior insucesso em ID’s imediatos de carga imediata e superfície pouco 

rugosa, e maior incidência de complicações nos tecidos duros e moles. (192) 

Embora hajam resultados díspares, muitos dos estudos incluidos nesta 

revisão apresentam taxas de sucesso elevadas em ID’s imediatos. (21,24,25). 

Relativamente à colocação de ID’s imediatos em locais menos favoráveis, 

como os de menor disponibilidade óssea, Ganeles et al. realizaram um 

estudo em que um total de 383 ID’s com superfície SLActive® foi colocado, 

197 em carga imediata e 186 em carga precoce, com 41,8% dos ID’s 

inseridos em osso tipo III e IV. Os resultados obtidos pelos dois protocolos de 

carga foram comparáveis aos obtidos nos ID’s de carga convencional, 

indicando que os ID’s de carga imediata podem obter sucesso nestas 

condições. (193) Outros autores encontraram resultados menos positivos, 

tendo identificado a baixa densidade óssea como um dos factores de risco 

para os insucessos apresentados. (11,148,194,195) Quanto às alterações 

nos tecidos duros após a colocação imediata de ID’s, Botticelli et al. 

revelaram que os defeitos marginais ósseos e o espaço entre o ID e a loca 

em exodontias atraumáticas podem ser resolvidos fisiologicamente pelo 

mecanismo de remodelação e formação óssea, sem necessidade de técnicas 

de GBR. (196)  

A necessidade de reabilitar pacientes completamente edêntulos com 

soluções mais simples e com resultados imediatos tornou a técnica All-On-4® 

bastante conhecida. (Figuras 12 e 13) Segundo este protocolo, as próteses 

totais são instaladas nos maxilares sobre 4 ID’s, 2 inclinados e 2 paralelos, 

imediatamente após a cirurgia. O ID mais mais próximo ao cantilever sofre 

sempre maiores forças compressivas, independentemente do seu número ou 

inclinação, pelo que o cantilever distal deve ser reduzido. Como a angulação 

ideal destes ID’s é de 45º, ao passo que o pilar só corrige 30º, ocorre 

redução do cantilever. O sucesso deste conceito é baseado no desenho 

deste polígono de sustentação, que justifica a utilização de apenas quatro 
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ID’s para suportar reabilitações totais de arcadas. (197) Em 2006 Maló et al. 

publicaram um estudo sobre este tipo de protocolo no qual foram instalados 

176 ID’s de carga imediata em 44 pacientes. A MBL foi reduzida e a taxa de 

sucesso dos ID’s foi de 96,7%, e nenhuma complicação protética foi relatada. 

(198) O mesmo autor publicou um artigo em 2011 no qual apresentou taxas 

de sucesso de “All-On-4®” de 98,1% a 5 anos e 94,8% a 10 anos de função. 

Afirmam que o conceito é viável a longo prazo e que apresenta elevada taxa 

de sucesso protético. (199) 
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Figura 11 - Representação esquemática da técnica All-on-4® maxilar. (cortesia Nobel Biocare®) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12 - Representação esquemática da técnica all-on-4® mandibular. (cortesia Nobel Biocare®) 
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IX. MANUTENÇÃO PERI-IMPLANTAR 

Do ponto de vista clínico, a longevidade dos ID’s é dependente de uma boa 

higiene e saúde orais, de consultas de manutenção regulares, e um 

excelente controlo de PB. Muitos dos problemas peri-implantares estão 

relacionados com um mau controlo de PB. (200) É dever do médico dentista 

alertar para a importância de uma excelente higiene oral caseira. Os 

pacientes parcialmente edêntulos encaram a necessidade de manutenção 

como um processo rotineiro normal; já a maioria dos pacientes 

completamente desdentados, especialmente os reabilitados com OD’s, não 

vêm propósito na realização de uma boa higiene numa prótese. Nestes há 

uma necessidade de manutenção superior devido a problemas muco-

gengivais, como recessão gengival com exposição do ID, crescimento 

inflamatório dos tecidos moles e perda de osso peri-implantar; nos 

mecanismos de retenção; ou pela necessidade de rebasamento. (13,57) 

Um dos pré-requisitos primordiais para o sucesso de ID’s endósseos é a 

obtenção de selamento peri-mucoso dos tecidos moles em torno da 

superfície dos ID’s. Nos dentes naturais, o epitélio juncional fornece 

selamento na base do sulco contra a penetração de substâncias químicas e 

de bactérias. Como nos ID’s não há cemento ou inserção real de fibras do 

ligamento periodontal na superfície do mesmo, o selamento perimucoso é 

particularmente importante. A incapacidade de criar ou manter esse 

selamento resulta na possível migração apical do epitélio para a interface 

osso-ID e encapsulação fibrosa endóssea do sistema de ID’s. (18)  

Os principais critérios para verificar a qualidade dos ID’s são a dor e 

mobilidade. A presença de um destes factores é motivo para a remoção do ID. 

A PPD deve ser relacionada com a presença de doença local ou a uma 

espessura reduzida de gengiva previamente à colocação do ID. O aumento 

da PPD significa perda óssea peri-implantar ou hiperplasia gengival. A MBL é 

melhor avaliada por sondagem do que radiograficamente, e a sua principal 

causa durante o 1º ano é o stress. A presença de BOP é avaliada durante a 

sondagem e indica inflamação gengival. A presença de dor, mobilidade 

vertical, perda óssea progressiva rápida e radiolucência peri-implantar 
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generalizada são motivos para declarar falha do ID e removê-lo. (18) A 

escala de qualidade de Misch pondera o processo saúde-doença do ID e 

relaciona o tratamento aconselhado com o prognóstico de cada situação 

existente. (Tabela 5) 

Tabela 5 - Escala de qualidade dos implantes dentários. (C. Misch, 2008) 

Escala De Qualidade Dos Implantes Dentários (Simplificada) 

Grupo Condições Clínicas Procedimentos 

I (saúde óptima) 

Ausência de dor ou sensibilidade à palpação, 
percussão ou função; ausência de 
mobilidade horizontal ou vertical, exsudato e 
radiolucidez; PPD estável < 4mm; BOP entre 
0 e 1; 

Manutenção regular 
normal; 

II (saúde 

satisfatória) 

Ausência de dor ou sensibilidade à palpação, 
percussão ou função e de mobilidade 
horizontal ou vertical; PPD superior a 4mm 
com alguma perda óssea no primeiro ano; 
possibilidade de ocorrência de exsudato 
transitório; ausência de radiolucidez; BOP 
entre 0 e 1, e transitoriamente de 2; 

Redução do stress; 
Breves períodos entre 
orientações de higiene 
oral; 
Gengivoplastia; 
Radiografias anuais; 

III (saúde 

comprometida) 

Ausência de dor ou sensibilidade à palpação, 
percussão ou função; mobilidade horizontal 
de 0 a 0,5mm após inserção da prótese; 
nenhuma mobilidade vertical; >3mm de MBL 
no primeiro ano e >1mm de MBL nos 3 anos 
precedentes; PPD superior a 5mm; pode 
haver história de exsudato; presença de 
radiolucidez em torno da crista do ID com 
BOP de 1 a 3. 

Redução do stress 
Terapêutica 
medicamentosa, 
antibióticos, clorexidina; 
Revisão cirúrgica; 
Mudanças na prótese 
ou ID; 

IV (fracasso 

clínico) 

Dor à palpação, percussão ou função; 
mobilidade horizontal superior a 5mm e 
nenhuma mobilidade vertical; perda óssea 
progressiva; menos de 50% de osso a 
suportar o ID; presença de exsudato, 
radiolucidez generalizada; 

Redução do stress; 
Remoção do ID; 

V (fracasso 

absoluto) Remoção cirúrgica do ID. Enxerto ósseo 

1. Achados microbiológicos 

Tal como já referido no capítulo sobre a doença periodontal, a maioria das 

bactérias encontradas na periodontite crónica são similares aos encontrados 

em pacientes com PI. (45,46) Estes achados permitem fazer uma associação 
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lógica entre a presença de periodontite num indivíduo e a sua aumentada 

susceptibilidade para doenças peri-implantares. 

Ocasionalmente, em alguns casos de PI, as estirpes bacterianas encontradas 

não são as mais comuns, e a infecção pode estar relacionada com uma 

microflora de perfil diferente da periodontite. O estudo de Koyanagi et al. 

encontrou maior diversidade bacteriana em locais de PI do que na 

periodontite. (47) Há evidência de algumas infecções peri-implantares serem 

colonizadas por grandes números de streptococos (P. micra) e stafilococos 

(S. aureus and S. epidermidis). Os primeiros são microorganismos comensais 

que podem causar abcessos e necrose tecidular; os segundos são 

patogénios envolvidos nas infecções de dispositivos médicos implantados, 

podendo o S. Aureus colonizar ID’s após a sua colocação. (45)  

2. Abordagem terapêutica 

A colonização bacteriana é uma peça fundamental para o desenvolvimento 

de mucosite e PI, pelo que intervenções mecânicas e químicas que causem a 

disrupção dos biofilmes patogénicos são benéficas para a saúde peri-

implantar. (17,46,48) A ausência de manutenção preventiva dos ID’s em 

indivíduos com mucosite, a presença de BOP, elevado PPD e história de 

periodontite nos dentes naturais, estão associados a uma maior incidência de 

PI. Quando se verifica existência de mucosite peri-implantar é recomendada 

a atitude preventiva e a monitorização contínua nos parâmetros clínicos. 

(201) Técnicas de instrumentação, higienização e antimicrobianas devem ser 

usadas. Uma vez que a PI tem sido associada aos microrganismos 

patogénicos anaeróbios da periodontite, o agente antimicrobiano mais usado 

é o metronidazole. Nos casos em que a PI está associada a outras estirpes 

resistentes ao metronidazole, como stafilococos e streptococos, há que 

recorrer a uma abordagem antimicrobiana sistémica. Daí a importância da 

análise microbiológica antes do uso de terapias antibacterianas. (45,46,202)  

Um regime de follow-up de 6 a 12 meses é recomendado para monitorização 

dos tecidos duros e moles em torno dos ID’s e avaliação dos aspectos 

funcionais da componente protética. A limpeza profissional e o 

aconselhamento e motivação para a higiene caseira são importantes. A 
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execução de radiograficas periapicais é recomendada anualmente. Nos 

casos de PI com ou sem exposição da superfície do ID é preferível contactar 

o cirurgião e discutir opções de tratamento. (13,43,202) (Tabela 7) Na terapia 

da PI há 5 passos fundamentais: 1) remoção da placa bacteriana na bolsa 

implantar; 2) a descontaminação e o condicionamento da superfície do ID; 3) 

a redução ou eliminação de locais que não conseguem ser mantidos livres de 

PB pelos cuidados de higiene caseiros; 4) o establecimento de um regime de 

controlo de PB eficiente que previna o aparecimento de mucosite e re-

infecção das bolsas residuais; 5) GBR em locais de defeito. (46) (Figura 13) 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13 - Os cinco passos  na terapia da peri-implantite. 1) 

remoção da placa bacteriana na bolsa implantar; 2) 

descontaminação e condicionamento da 

superfície; 3) redução de locais de maior acumulação de 

placa; 4) establecimento de regime de controlo e 

manutenção; 5) regeneração óssea em locais de defeito. 

(Mombelli et al,, 2002) 

 

Tabela 6 - Funções dos intervenientes na manutenção dos implantes dentários. (C. Misch, 2008) 

Funções na Manutenção dos Implantes Dentários 
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Funções do paciente: 
 

§ Manter o controle de 85% da placa bacteriana; 
§ Usar escovas interdentais, manuais ou motorizadas; 
§ Banhar as escovas em clorexidina 0,12%; 
§ Usar fios e fitas dentárias de seda mergulhadas em clorexidina antes de deitar; 
§ Usar uma haste com algodão mergulhado em clorexidina para implantes de 

materiais semelhantes à cor natural dos dentes e compósitos. 

Funções do Higienista: 
 

§ Confirmar o controlo de placa (85%) correcto por parte dos pacientes; 
§ Avaliar a existência de alterações inflamatórias; 
§ Se condição patologica estiver presente, realizar sondagem suave com sonda de 

plástico; 
§ Sondagem apenas supragengivalmente ou leve sondagem subgengival; 
§ Avaliar problemas como perda da super-estrutura, quebra do parafuso e locais 

feridos; 
§ Não há necessidade de sondagem caso não se verifiquem alterações patológicas. 

Funções do Dentista: 
 

§ Avaliar o paciente a cada 3-4 meses (o paciente com implantes é considerado 
paciente periodontal); 

§ Avaliar o efectivo controlo de placa (85%); 
§ Radiografar a cada 12-18 meses se não houver condição patológica presente, e 

quando necessário se houver alteração patológica; 
§ Se o implante necessitar, reparar, desgranular, descontaminar e enxertar com 

regeneração óssea guiada; 
§ Esperar 10 a 12 semanas antes da re-colocação do implante em função total. 

Avaliar se o implante precisa de ser reparado. Documentar todos os procedimentos 
e dados clínicos. 
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Figura 14 – Novo algoritmo de tratamento das doenças peri-implantares. (Revista Ciência Pro, Nº4, 

2014) 

X. COMPLICAÇÕES BIOLÓGICAS 

Tal como abordado no capítulo anterior, o selamento peri-mucoso em torno 

da superfície dos ID’s tem um papel fundamental na prevenção da 

colonização do espaço entre o ID e os tecidos por bactérias. (18) Uma das 

complicações mais frequentes com que o médico dentista se depara é a 

ocorrência de inflamação peri-implantar, que pode atingir só os tecidos moles 

ou afectar o osso de forma irreversível, causando a perda do ID. (57,203,204) 

Pjetursson et al.  sugerem que as complicações biológicas sejam definidas 

pelos parâmetros: 1) a profundidade de sondagem na bolsa peri-implantar; 2) 

presença ou ausência de BOP e supuração; 3) MBL detectada antes e após 

colocação da prótese. As complicações nos tecidos moles peri-implantares 

incluem mucosite, PI, fenestração ou deiscência, inflamação gengival ou 

hiperplasia e fístulas. (205) 
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Goodacre et al. encontraram 6% de incidência média de inflamação gengival, 

mais elevada em OD’s do que noutros tipos de prótese (206). A meta-análise 

de Berglundh et al. revelou grande incidência de complicações nos tecidos 

moles e perda de sensibilidade em 41% dos pacientes reabilitados com 

próteses implanto-suportadas durante o primeiro ano de função. (207) Outro 

estudo em próteses totais fixas implanto-suportadas revelou que a hiperplasia 

dos tecidos moles é a complicação biológica mais frequente, com incidência 

de 13% e 26% após 5 e 10 anos, respectivamente. (208) Nas reabilitações 

que recorrem a ID’s e dentes naturais como pilares, a diferença nos 

comportamentos biomecânicos destes dois componentes pode influenciar a 

incidência de complicações, tais como intrusão do dente natural de suporte, 

maior risco de carga excessiva e MBL. Chee et al. concluiram que a melhor 

opção de tratamento são FPD’s totalmente implanto-suportadas, embora isso 

nem sempre seja viável. (209) Ainda sobre as FPD’s dento-implanto-

suportadas, Nickenig et al. observaram necessidade de medidas terapêuticas 

em 8% dos dentes naturais de suporte, como tratamento periodontal e 

endodôntico, após 5 anos de função. (210) Uma revisão sistemática revelou 

que a incidência de complicações biológicas, como mucosite e PI, em 

próteses implanto-suportadas é semelhante à das FDP’s dente-ID. (211) 

1. Mucosite 

A mucosite é uma inflamação dos tecidos moles peri-implantares reversível, 

induzida pela presença de PB no local do ID, que se manifesta pelos sinais 

típicos de inflamação, o edema, vermelhidão e BOP, embora estes possam 

não estar todos presentes ou serem facilmente detectáveis. (203) A mucosite 

também pode ser descrita simplesmente como a inflamação dos tecidos em 

redor do ID sem perda dos tecidos de suporte. (55,57) 

2. Peri-implantite 

A PI é uma doença progressiva e irreversível dos tecidos moles e duros em 

torno do ID, acompanhada de reabsorção óssea, diminuição da 

osteointegração, valores elevados de PPD, purulência e BOP. (57) É de notar 

que o BOP e a sondagem profunda podem ter como causa, não a presença 

de PI, mas uma inserção profunda do ID. O seu tipo e forma, conexão, 
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material e tipo de estrutura protética associada também podem afectar os 

tecidos moles e duros. (203) Aliás, para além da PI, são causas para falhas 

tardias de ID’s a carga excessiva e a má construção protética. (204) Os 

principais factores de risco para o aparecimento de doenças peri-implantares 

são a má higiene oral, consumo de tabaco e história de periodontite prévia à 

colocação do ID. (55,57,203) Outros factores associados são o alcoolismo, a 

falta de mucosa queratinizada, genética, diabetes e o tipo de superfície do ID. 

(57) Uma revisão bibliográfica de 2014 identificou os factores e circunstâncias 

de risco para o desenvolvimento de PI: hábito tabágico, associado a um 

genótipo polimórfico no gene IL-1, história de periodontite, falta de motivação 

e manutenção profissional, má higiene oral, presença de doenças sistémicas 

não controladas, DCV e imunossupressão, cementite, defeitos ou má 

qualidade dos tecidos moles em torno do ID e história de uma ou mais falhas 

de ID’s. (203) A prevalência de mucosite peri-implantar e PI são elevadas. Na 

revisão bibliográfica de Zitzmann do ano de 2008 (212), a mucosite foi 

encontrada em cerca de 80% dos indivíduos e em 50% dos ID’s. A PI foi 

diagnosticada entre cerca de  28% a 56% dos indivíduos, e em 12% a 43% 

dos ID’s.  

 

 

 

 

 

 

Figura 15 - Caso clínico de peri-implantite grave. (imagem cedida por Dr. António Silva) 

Vários estudos (37,201,213) apontam a má higiene oral como principal 

causa de MBL peri-implantar, mucosite e PI. No estudo de Ferreira et al. 

(213) a presença de PB e BOP em mais de 30% dos locais foi associada a 

um risco acrescido de mucosite e PI. A relação entre o IP total e a presença 

de doença peri-implantar revelou-se directamente proporcional, ou dose-
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dependente. Traduzindo por resultados, nos indivíduos com higiene oral 

muito pobre verificou-se a presença de PI em 95% dos casos. Lindquist et al. 

(37) verificaram que a má higiene oral exerce grande influência na MBL, 

superior em pacientes fumadores, nos quais a MBL foi três vezes superior. A 

extensão da osteointegração e a qualidade da higiene oral em volta dos ID’s 

é mais baixa em pacientes fumadores, o que se traduz numa taxa de 

insucesso de ID’s superior. (62,63,202) 

Pacientes com história de doença periodontal estão mais sujeitos ao 

aparecimento de PI. (57,45,48,201,202,213,214) Mesmo que a doença 

periodontal esteja controlada e a população bacteriana confinada a número 

reduzido, algumas espécies com maior patogenicidade podem sobreviver e 

provocar recorrência passado algum tempo. Deve ser dedicada alguma 

atenção aos dentes remanescentes afectados por periodontite, possíveis 

focos de infecção. (48) O tipo de dentição natural ou protética, e a sua 

ausência nos casos de edentulismo, pode influenciar a colonização dos 

tecidos peri-implantares. (203) Uma revisão sistemática concluiu que há uma 

maior incidência de PI e MBL em indivíduos desdentados devido a 

periodontite. (43) Em 2014, Saaby et al. identificaram o hábito de fumar e a 

história prévia de periodontite  como os factores que mais influenciam a 

severidade da PI. (215) Outro estudo revelou que os fumadores têm valores 

de MBL e elevada incidência de PI, e que o insucesso dos ID’s é proporcional 

ao consumo de tabaco. (59) Contrariamente, Karoussis et al. não 

encontraram diferenças significativas na sobrevivência a curto e longo prazo 

entre ID’s colocados em PCP ou em PHP. Contudo o grupo de PCP exibiu 

valores de PPD e MBL sistematicamente maiores e elevada incidência de PI. 

(42)  

Nos pacientes diabéticos ocorrem maioritariamente falhas tardias. (71–74) 

Ainda assim, o estudo de Ferreira et al. revelou que a periodontite e a 

diabetes mellitus estão fortemente associadas a complicações biológicas 

tardias. (213) 

As características genéticas também podem determinar uma maior 

susceptibilidade para o aparecimento de doenças peri-implantares. A 
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interleucina 1 (IL-1) e o seu receptor antagonista (IL-1ra) são uma peça 

fundamental na regulação da resposta inflamatória, e um genótipo positivo 

para polimorfismo no gene IL-1 tem sido associado a uma maior resposta 

inflamatória e MBL, especialmente em pacientes fumadores. (57,203,216) 

Um estudo recente refere que o consumo de tabaco, abuso de álcool e 

radioterapia são factores de risco para o aparecimento de doenças peri-

implantares. (217)  Esta descoberta é suportada pelo estudo de Galindo-

Moreno, realizado com o objectivo de explorar a possível associação entre o 

consumo de álcool e tabaco e a MBL, superior em indivíduos fumadores com 

hábitos alcoólicos diários. 12% dos pacientes incluidos no estudo consumiam 

mais de 10g de álcool/dia, e apresentaram uma MBL de 1,66mm, valor 

estatisticamente significativo quando comparado com a MBL média dos 

pacientes que não consumia álcool, de 1,25mm. Surpreendentemente todos 

os indivíduos avaliados que consumiam álcool diariamente também fumavam, 

o que revela uma ligação entre estes hábitos nocivos. (61)  

A rugosidade da superfície dos ID’s está relacionada com uma maior MBL 

e inflamação dos tecidos moles em pacientes com história de periodontite, 

possivelmente por facilitar a colonização bacteriana quando em contacto com 

o meio oral. (61,214,218) Outros autores não reconhecem as características 

da superfície como factores de risco acrescido para aparecimento de 

doenças peri-implantares. (219,220) 

A avaliação da PPD, BOP, supuração e o exame radiológico devem ser 

realizados com regularidade para detectar precocemente doenças peri-

implantares. O diagnóstico de PI requer a realização de radiografias 

periapicais para avaliação da MBL. (212) As inflamações peri-implantares 

devem ser prevenidas e diagnosticadas atempadamente. É de realçar que a 

mucosite pode agravar ao iniciar-se a perda de inserção e converter-se em PI. 

(220) A ausência de TPS em indivíduos com mucosite está associada a uma 

elevada incidência de PI. (201,221) Como tal, recomendam-se consultas de 

avaliação rotineiras, eliminação de factores de risco, como o tabagismo, o 

controlo de doenças sistémicas e tratamento periodontal. Além disto, há que 

ter em conta os aspectos relativos à componente protética, que deve permitir 
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a realização de uma boa higiene por parte do paciente, a sondagem e 

remoção de PB em consultório. (56,201,220,221) 

XI. COMPLICAÇÕES MECÂNICAS  

Complicações técnicas são definidas como dano à integridade dos ID’s ou 

das estruturas que lhes estão associadas (222), e podem ocorrer ao longo do 

tempo como resultado da fadiga e stress. Estes eventos podem não conduzir 

à perda do ID ou da falha da componente protética, mas são significativos 

pela quantidade de reparações, manutenção, tempo e custo dispendidos, 

tanto pelo paciente como pelo médico. (208) Muitas das complicações 

clínicas estão associadas à reabilitação protética e podem ser cirúrgicas, 

biológicas, mecânicas, estéticas e fonéticas. (206) Para reduzir o tempo 

dispendido na resolução de complicações é importante escolher materiais e 

componentes de confiança, e transmitir aos pacientes a necessidade de 

manutenção após conclusão do tratamento. (205) Laine et al. estudaram os 

motivos para fracasso de ID’s e concluiram que a reabilitação protética 

inadequada é a principal razão para o seu fracasso. Estes dados sugerem 

que a componente protética é crucial para o sucesso do tratamento e que 

deve ser realizada por médicos especialistas ou experientes na área. (24) 

Segundo Pjetursson et al. (205), as complicações mecânicas/técnicas devem 

ser divididas segundo grau de compromisso em: 

1) Major, como fractura do ID, abutment e perda de supra-estrutura; 

2) Médias, como fractura do abutment, da cerâmica ou da estrutura e 

complicações fonéticas; 

3) Minor, como afrouxamento do abutment, perda de retenção, descolamento, 

perda de selamento no buraco de acesso ao parafuso, lascagem da cerâmica 

e ajustes oclusais.  

A questão que se coloca é se o tipo de reabilitação protética influencia a 

incidência de complicações mecânicas ou não. 

Implantes unitários (Single-Crown) 
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Na reabilitação de espaços edêntulos curtos usam-se frequentemente ID’s 

unitários. As falhas técnicas mais frequentes são o afrouxamento do parafuso 

ou abutment (8,8%), perda de retenção por fractura do cimento (4,1%) e 

fractura do material cerâmico (3,5%). A prevalência de complicações 

mecânicas em reabilitações unitárias é de 31,25%. (54) A taxa de 

sobrevivência destes ID’s a 10 anos é de 95,2%, pelo que se pode considerar 

os ID’s SC uma opção segura e com resultados previsíveis. (223)  

Próteses implanto-suportadas 

Salvi et al. identificaram a presença de extensões em cantilever superiores a 

15mm, o bruxismo, tamanho inadequado da prótese e história de 

complicações recorrentes como os factores mais associados ao aumento de 

problemas mecânicos. O tipo de retenção, a angulação dos abutments, a 

relação coroa-raíz e o número de ID’s de suporte não foram associados ao 

aumento de complicações. (224) Sobre a mesma temática, Goodacre et al. 

concluiram que os tipos de complicações mecânicas mais frequentes em 

próteses implanto-suportadas são: perda de retenção no mecanismo de 

retenção (33%); fractura do material cerâmico nas FPD’s (22%); perda do ID 

nas OD’s maxilares (21%); necessidade de rebase e fractura do pilar nas 

OD’s. (206)  No estudo de Pjetursson et al. as complicações técnicas mais 

frequentemente encontradas foram fracturas do material cerâmico, perda do 

acesso ao parafuso nas próteses aparafusadas, afrouxamento do abutment e 

perda de retenção. A fractura dos ID’s e das estruturas metálicas é rara. 

(205,211) Noutro estudo, a fractura do material cerâmico foi a complicação 

mecânica mais recorrente (33% aos 5 anos e 66% aos 10 anos). (208) Nedir 

et al. afirmam que as complicações em FPD’s implanto-suportadas são 

reduzidas, não recorrentes e restritas à zona posterior. (225) Os estudos não 

relatam diferença na taxa de complicações para próteses cimentadas ou 

aparafusadas. (210,225) 

Overdentures Vs FPD’s implanto-suportadas 

Nedir et al. compararam a incidência de complicações protéticas associadas 

a dois tipos de reabilitações: overdentures e próteses parciais fixas (FPD). 

Pacientes com OD’s apresentaram significativamente mais complicações ao 
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longo do tempo do que os reabilitados com próteses fixas (66% para 11,5%), 

especialmente em zonas posteriores; as OD’s com conector em bola 

obtiveram mais complicações do que as de conector em barra (77,5% para 

42,9%). (225) A evidência científica mostra uma baixa sobrevivência e grande 

incidência  de complicações em OD’s implanto-suportadas, (226) sendo as 

principais a desadaptação da prótese e perda de retenção no conector tipo 

clip ou bola, ambas com 30% de incidência (206), e outras complicações nos 

componentes e supraestruturas. A perda de ID’s parece ser duas vezes 

maior em OD’s do que em FPD’s, e mais incidente na maxila. (207) A 

ausência de uma estrutura de metal nas OD’s foi associada ao aumento do 

número de problemas mecânicos. (224) As complicações em OD’s são 

numerosas e fáceis de resolver, embora necessitem de elevado tempo de 

cadeira. (225)  

Próteses dento-implanto-suportadas 

Simonis et al. encontraram 31% de complicações mecânicas durante 10-16 

anos de follow-up. Em FPD’s implanto-suportadas de 30,16%; e 33,13% para 

FPD’s implante-dente. Estes resultados mostram maior quantidade de 

complicações nas FPD’s dente-implante. (54) Uma revisão sistemática 

encontrou taxas de sobrevivência de ID’s em FPD’s dento-implanto-

suportadas inferiores às de FPD’s totalmente implanto-suportadas. (227) 

Noutro estudo, as complicações em FPD’s dento-implanto-suportadas 

começaram a surgir depois da colocação em função, como problemas na 

conexão implante-pilar, afrouxamento do parafuso oclusal e perda da 

cimentação. Os autores concluiram que as complicações técnicas nas FPD’s 

dente-implante são dependentes da configuração dos conectores: quando 

estes são rígidos, os resultados são semelhantes aos encontrados em FPD’s 

implante-implante. (210) 

Próteses com extensões em cantilever 

A incorporação de extensões em cantilever em FPD’s implanto-suportadas 

parece estar associada a uma maior incidência de complicações técnicas 

(228), na ordem dos 30% (225), como perda de retenção e fractura de 
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material. (211,229) Pjetursson refere que apenas por motivos de estrutura 

anatómica, preferência do paciente ou segunda opção de tratamento, estas 

devem ser consideradas. Dois estudos concluiram que FPD’s implanto-

suportadas com extensões em cantilever podem ser consideradas um 

tratamento de confiança. A taxa de sobrevivência das FPD’s com cantilever 

foi de 94,3% ao fim de 5 anos, e 84,1% ao fim de 10 anos; a MBL foi 

semelhante à encontrada em FPD’s sem extensões em cantilever. Estes 

resultados sugerem que estas próteses possam ter resultados satisfatórios, 

mas devem ser considerados com precaução porque apenas 5 estudos foram 

incluídos em cada artigo. (222,230) 

Materiais de construção 

FPD’s integralmente cerâmicas têm elevada incidência de complicações 

comparativamente a FPD’s de metal e cerâmica. (205,231) A razão mais 

frequente para falha de FPD’s em cerâmica vítrea é a fractura da estrutura e 

do revestimento cerâmico. (231) Quando as FPD’s são de zircónia, o índice 

de fractura é baixo. (205) Ainda assim, Pjetursson menciona que FPD’s 

convencionais de metal e cerâmica apresentam melhores resultados quanto 

a complicações relativas aos materiais. (205) 

  



 73 

XII. OBJECTIVOS 

Esta dissertação apresenta-se como uma revisão da literatura existente sobre 

os factores de risco gerais, locais, sistémicos e protéticos que interferem no 

fracasso das reabilitações implanto-suportadas. 

Procedeu-se à organização factores de risco encontrados por áreas lógicas, 

caracterização e etiologia, enquadramento clínico e relação com o fracasso 

das reabilitações suportadas por ID’s. 

Apresentação de casos clínicos associados a vários factores de risco 

implantares. 
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XIII. MATERIAIS E MÉTODOS        

Neste trabalho, que se caracteriza como revisão bibliográfica, foi realizada a 

pesquisa de artigos sobre o tema “insucessos em implantologia”, “factores de 

risco” e “complicações” na base de dados online MEDLINE/PubMed, que 

apresenta uma catalogação electrónica da bibliografia existente sobre 

ciências da saúde. Na busca não foi atribuida restrição à idade ou género dos 

indivíduos estudados. Estudos em animais, publicações apenas com resumo 

e em línguas que não inglês e português foram excluídas. A data de 

publicação dos documentos varia desde o ano de 1977 até 2015. Os artigos 

utilizados com data de publicação anterior ao ano 2000 foram criteriosamente 

seleccionados pela sua importância científica na área da implantologia. Livros 

e outros artigos relacionados também foram incluídos para base de 

fundamentação teórica. 

Os artigos obtidos foram então identificados e seleccionados segundo a 

relevância e pertinência para esta dissertação. As publicações seleccionadas 

serviram para catalogar os tipo de falhas e complicações mais comuns e os 

factores associados à falha ou insucesso das reabilitações implanto-

suportadas. 

Apresentação de quatro casos clínicos com história médica, exames 

radiográficos e laboratoriais, e identificação dos factores de risco envolvidos 

nestas reabilitações. 

As seguintes palavras-chave foram utilizadas na pesquisa: implantes 

dentários, complicações em implantologia, factores de risco, fracassos em 

implantologia. 
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XIV. CASOS CLÍNICOS 

Os seguintes casos clínicos ilustram situações em que a presença de 

múltiplos factores pode condicionar o sucesso ou fracasso de reabilitações 

implanto-suportadas.  

Caso 1 

A paciente de sexo feminino, 60 anos de idade, consultada em Junho de 

2014. Os ID’s existentes foram colocados à cerca de 2 anos noutra clínica. 

Na maxila apresentava dois ID’s zigomáticos e 3 ID’s na zona anterior 

maxilar; na mandíbula estavam colocados 5 ID’s. Observa-se no exame 

imagiológico: PI nos ID’s maxilares, aguda no ID da linha média, com 

exposição das espiras; fibrointegração dos ID’s zigomáticos; PI nos ID’s 

mandibulares; mobilidade de ambas as peças protéticas e má higiene oral.  

 

 
Figura 16 - Radiografia panorâmica inicial do caso clínico. 
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Figura 17 - Vista lateral da região zigomática. 

 

Figura 18 - (esquerda) Corte transversal da TAC com visualização dos implantes zigomáticos.  

Figura 19 - (direita) Corte transversal da TAC revelando a posição dos implantes zigomáticos no seio 

maxilar e zonas peri-implantares.  

Foi realizada a remoção dos ID’s zigomáticos e colocação de 2 ID’s 

Straumann® na zona anterior, e reabilitação com OD com retenção de bola. 

No decurso da cirurgia notou-se a presença de osteíte generalizada na zona 

molar maxilar, pelo que se abdicou da colocação dos ID’s posteriores até 

resolução dessa situação. Remoção dos ID’s mandibulares e colocação de 4 

ID’s Straumann®. 
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Figura 20 – Fotografia após remoção dos implantes zigomáticos. 

  
Figura 21 - Radiografia panorâmica final, após a extracção dos implantes antigos e colocação dos 

novos implantes Straumann®. 

Este caso clínico é exemplo do carácter multifactorial dos insucessos em 

implantologia. O planeamento cirúrgico e protético foram desadequados, 

outras opções implantares menos traumáticas e invasivas deviam ter sido 

consideradas antes da implantação de ID’s zigomáticos. A má higiene oral e 

a notória falta de manutenção profissional podem ter condicionado o 

aparecimento de PI. 
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Caso 2 

Paciente do sexo feminino, de 65 anos de idade, dirigiu-se à consulta de 

medicina dentária em 2015. Apresentava prótese acrílica superior 

aparafusada sobre 5 ID’s com barra metálica conectora; e FPD aparafusada 

nos 2 ID’s do 4º quadrante, ambas feitas à cerca de 2 anos. Presença de ID 

residual osteointegrado no 3º quadrante.  

 

 

 

 

 

 

Figura 22 -  Radiografia panorâmica inicial.  

 

 

 

 

 

Figura 23 – (esquerda) Radiografia periapical de peri-implantite grave no implante 46 e perda óssea 

ligeira no 44.  Note-se a má relação coroa:raíz. 

Figura 24 – (direita) Peri-implantite crónica grave nos 2 implantes do 2º quadrante com exposição das 

espiras.  

  



 79 

 

 

 

 

 

Figura 25 – Fotografia intra-oral após remoção da prótese superior. Presença de mucosite, hiperplasia 

dos tecidos moles e acumulação de placa bacteriana peri-implantar. 

Por motivos económicos, a paciente não viabilizou a confecção de novas 

peças protéticas. Na maxila foi realizada a manutenção da prótese existente; 

na mandíbula foi realizada curetagem e preenchimento do defeito ósseo em 

torno do ID 46, e colocação da peça protética inicial. Foi recomendada a 

higiene caseira rigorosa com superfloss e indicado o compromisso dos ID’s 

superiores e a sua provável perda. 

 

Figura 26 - (esquerda) Retalho em envelope e exposição da região peri-implantar com visualização do 

tecido de granulação da peri-implantite.  

Figura 27 – (direita) Curetagem da bolsa peri-implantar e visualização da zona de peri-implantite.  
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Figura 28 – (esquerda) Colocação de substituto ósseo particulado Bio-Gen® e membrana reabsorvível 

Biocollagen®  

Figura 29 – (direita) Sutura da ferida cirúrgica com fio de seda 2.0.  

 
 

Figura 30 – (esquerda) Remoção da sutura.  

Figura 31 – (direita) Controlo radiográfico pós-operatório a 3 semanas. 

Este caso clínico é exemplo de como o mau desenho protético, aliado à má 

higienização e falta de consultas de manutenção profissionais provoca a 

degradação da saúde dos tecidos peri-implantares. Os motivos financeiros 

tiveram um papel importante na limitação do raio de acção do médico, que 

apenas pôde melhorar a saúde dos tecidos moles maxilares e tentar manter o 

ID inferior em função, alertando para o carácter precário destas soluções.  
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Caso 3 

Paciente sexo feminino, de 68 anos de idade, compareceu na consulta 

expressando vontade de realizar uma reabilitação fixa mandibular. A paciente 

apresenta osteoporose em fase inicial e realiza terapia de estrogénios para 

compensação da menopausa. Usa prótese acrílica removível superior e 

inferior à bastantes anos. Observa-se clínica e radiograficamente uma grande 

reabsorção da crista óssea mandibular. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 32 – Fotografia frontal da situação inicial.  

 

 

 

 

 

 

Figura 33 – Radiografia panorâmica inicial. Visualização da falta de disponibilidade óssea nos flancos 

da mandíbula e compromisso periodontal dos dentes remanescentes. 
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Figura 34 – (esquerda) TAC mandibular com corte coronal. Visualização da localização superficial do 

nervo alveolar inferior, disponibilidade óssea na região mentoniana e reduzida no corpo da mandíbula.  

Figura 35 – (direita) TAC madibular em cortes axiais da região mentoniana para observação da altura 

óssea disponível. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 36 - TAC mandibular em corte transversal. Visualização dos foramens mentonianos. 

Foi realizada a exodontia dos incisivos inferiores, regularização do rebordo 

alveolar e colocação de 3 ID’s Straumann® na região mentoniana, 

conectados com barra em titânio que suporta uma prótese acrílica 

aparafusada. 
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Figura 37 - Retalho para exposição do rebordo alveolar e regularização óssea. 

 

 

 

 

 
Figura 38 - Colocação dos três implantes Straumann® inferiores e cicatrização transmucosal. 

 

 

 

 

 

Figura 39 - Fotografia pós-cicatricial. Implantes Straumann® colocados na região anterior da sínfise 

mentoniana. 
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Figura 40 - Radiografia panorâmica após colocação dos 3 implantes inferiores, da barra de titânio e 

exodontia do dente 16.  

 

 

 

 

 

Figura 41 - Colocação da prótese acrílica inferior removível provisória. 

Esta paciente apresentava uma grande reabsorção óssea nos extremos livres 

da mandíbula que pode ter sido causada pelo uso prolongado de próteses 

acrílicas. Felizmente neste caso as maxilas são foram afectadas pela 

osteoporose. Os motivos financeiros foram, mais uma vez, responsáveis pela 

não viabilização da reabilitação maxilar. A presença de cantileveres distais na 

prótese mandibular pode potenciar a MBL, bem como a história de 

periodontite. A paciente foi motivada para uma correcta higiene caseira e 

atendimento regular a consultas de manutenção.  
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Caso 4 

Paciente do sexo feminino, de 56 anos de idade, diabética e insulino-

dependente, com boa higiene oral. Exprimiu vontade de colocar uma solução 

fixa na zona posterior maxilar. Apresenta 4 coroas nos incisivos superiores 

colocadas à 25 anos, e usa próteses esqueléticas superior e inferior. Por 

motivos monetários e habituação à prótese existente, a paciente não desejou 

reabilitar a mandíbula. Os exames laboratoriais revelam valores de glicose 

aumentada, e no exame radiográfico foi visualizada a reduzida altura óssea 

imediatamente abaixo do seio maxilar esquerdo. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 42 – Fotografia da situação inicial com ambas as próteses removíveis em boca. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 43 – TAC maxilar em corte transversal. Note-se a área edêntula do 1º quadrante e ausência do 

dente 24. 
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Figura 44 - TAC maxilar em corte coronal. Visualização da baixa disponibilidade óssea imediatamente 

abaixo do seio maxilar equerdo.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 45 - Fotografia ao rebordo ósseo de pouca espessura. 

Foi realizada a cirurgia de elevação do seio maxilar esquerdo pelo acesso de 

Cadwell-Luc. Colocação de implantes Straumann® nos locais 15, 16, 17 e 24.  
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Figura 46 – (esquerda) Elevação do seio maxilar esquerdo pelo acesso de Cadwell-Luc. 

Figura 47 – (direita) Colocação de 3 implantes Straumann e substituto ósseo particulado Bio-Gen®. 

Cicatrização submucosal. 

 

 

 

 

 

Figura 48 - Radiografia panorâmica final, após colocação dos implantes 13, 14, 16 e 24.  

 

 

 

 

 

 

Figura 49 - Resultado final da reabilitação. 
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XV. DISCUSSÃO 

O sucesso da terapia cirúrgico-protética que recorre a ID’s depende de vários 

factores, gerais, locais, sistémicos e protéticos. Os fracassos em 

implantologia são acontecimentos multifactoriais, em que vários destes 

factores de risco podem estar presentes e influenciar o resultado dos 

tratamentos. Raramente se consegue atribuir o insucesso de um ID a um 

factor isolado. Contudo, tendo por base a história clínica e a identificação das 

condicionantes dos pacientes, pode ser elaborado um plano de tratamento 

cirúrgico e protético que contorne, controle ou elimine os factores que podem 

por em risco as reabilitações implanto-suportadas. (13,16) 

Nesse sentido, o desenvolvimento da imagiologia 3D e a sua aplicação na 

medicina dentária têm trazido ferramentas úteis no diagnóstico e 

planeamento cirúrgico-implantar. Recorrendo a TC’s, é possível avaliar os 

locais candidatos a receber ID’s quanto à quantidade e qualidade do osso, 

planear a posição e inclinação ideais, e ver a localização das estruturas 

nobres a respeitar. (18,19) É de esperar que a experiência clínica tenha 

alguma influência no resultado dos tratamentos. A maioria dos estudos sobre 

este tema indicam que a experiência do operador, associada a outros 

factores pré-disponentes, influencia de algum modo o resultado dos 

tratamentos. (21,22,24,25)  

A capacidade de cicatrização diminuída é uma das principais preocupações 

em várias condições sistémicas, como na diabetes, imunossupressão, 

tabagismo e radioterapia. Alguns problemas cardiovasculares graves são 

considerados contra-indicação absoluta até serem resolvidos ou passar o 

tempo recomendado para o restablecimento do paciente, como no caso de 

cirurgia cardiotoráxica ou AVC recentes. (11,97) A maioria das doenças 

sistémicas pode ser gerida de modo a tornar seguras as intervenções 

cirúrgicas. Os estudos revisados mostram que as DCV não contribuem 

necessariamente para o fracasso de ID’s quando controladas. (9,14,32–

34,40,99) A evidência científica mostra que a idade não é contra-indicação à 

colocação de ID’s. Em pacientes idosos há uma preocupação acrescida com 

os factores sistémicos e metabólicos que possam interferir na cicatrização e 
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com a qualidade da higiene oral devido à menor destreza manual (10,32), 

embora a incidência de insucessos em pacientes adultos ou idosos são seja 

muito díspar. (14,34) 

O motivo do edentulismo tem bastante relevância na história clínica. 

Pacientes com doença periodontal têm maior propensão para o 

desenvolvimento de mucosite e PI.  (54–57) Ainda existe pouca evidência 

científica de uma relação directa entre a presença de bruxismo e o insucesso 

de ID’s. Fenómenos parafuncionais como apertamento e bruxismo não estão 

associados a MBL e outras complicações biológicas, mas sim a complicações 

mecânicas que requerem intervenção técnica. (35,37) A protecção da 

oclusão com goteira rígida parece essencial para minimizar ou eliminar forças 

nocivas no sistema estomatognático. (18,39) 

O tabagismo é um conhecido factor de risco em implantologia. A sua 

influência no aumento do insucesso de ID’s (7,8) e o seu papel na falha 

precoce são inquestionáveis. (17,32,59,60,62) O número de fracassos de ID’s 

(32,59,60) e MBL (37,64–66) são dose-dependentes, tanto mais incidentes 

quanto maior a quantidade de cigarros fumados por dia, e há indicação de 

que a MBL anual seja três vezes superior em fumadores do que em não-

fumadores. (66) O tabagismo também é associado ao aumento de falhas 

tardias e complicações como a mucosite e PI. (59,63) (Tabela 7) 
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Tabela 7 - Dados relativos à influência do tabagismo na falha de implantes dentários.  

Tabagismo como factor de risco 

Autor (referência) Ano 
publicação 

Nº 
implantes 
controlo 

Nº 
implantes 

estudo 

Falhas 
grupo 

controlo 

Falhas 
grupo 
estudo 

Schwartz-Arad (182) 1997 50 6 5 1 

Widmark (232) 2001 131 67 14 26 

Van Steenberghe (48) 2002 1,107 156 19 8 

Mundt (233) 2006 294 363 6 30 

Levin (1) 2008 54 10 3 1 

Balshe (234) 2008 3,841 766 188 77 

Cavalcanti (235) 2011 3,882 1,961 112 107 

Lin (236) 2012 93 62 12 13 
 

Quando a diabetes é controlada, a percentagem de sucesso dos ID’s parece 

ser comparável à de pacientes não-diabéticos. (68–70,72) A diabetes 

aparenta ter mais impacto na fase de cicatrização comparativamente ao 

número de falhas tardias (71–74). Estudos que relatam mais insucessos no 

primeiro ano após a implantação e aplicação de carga. (69,73,75).  

Alguns estudos referem existir uma associação entre a osteoporose e a falha 

precoce de ID’s (6,70) e MBL (32,77), enquanto outros não encontram 

relevante evidência. (10,78,79) A administração de corticoesteróides no 

tratamento da osteoporose afecta  negativamente a densidade óssea, mas 

ainda não se sabe em concreto se esta medicação sistémica afecta 

gravemente a mandíbula. (77,80)  

Os bifosfonatos inibem a actividade osteoclástica e têm como efeito 

secundário BRONJ, apesar de a sua incidência ser reduzida. (82) Há 

evidência de que a colocação de ID’s durante ou após o tratamento com 

bifosfonatos acelere o desenvolvimento de BRONJ. (83) A taxa de insucesso 

dos ID’s em pacientes que tomam esta medicação é baixa, e as falhas tardias 

são mais frequentes do que as precoces. (81)  

A radioterapia afecta grandemente a taxa de sobrevivência dos ID’s e, 

consequentemente, o sucesso das reabilitações implanto-suportadas. 
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(14,70,87,91,237) Ainda não há consenso na literatura sobre a influência do 

intervalo entre o término do tratamento e a cirurgia implantar. (93) Um estudo 

revelou que o insucesso de ID’s é maior se forem colocados entre o primeiro 

e o sexto mês após radioterapia (92), enquanto outro não encontrou 

diferença neste parâmetro. (93) Ainda não há dados que permitam afirmar 

que a HBO tem uma influência positiva na sobrevivência de ID’s. (91,95) 

(Tabela 8) 

Tabela 8 - Dados relativos à influência da radioterapia na falha de implantes dentários. 

Radioterapia como factor de risco  

Autor (referência) Ano 
publicação 

Nº 
implantes 
controlo 

Nº 
implantes 

estudo 

Falhas 
grupo 

controlo 

Falhas 
grupo 
estudo 

Esser (238) 1997 66 152 7 33 

Werkmeister (86)  1999 79 30 19 8 

Keller (84) 1999 237 11 33 0 

Alsaadi (10) 2008 1499 15 98 3 

Schoen (239) 2008 64 76 2 2 

Salinas (240) 2010 116 90 8 23 
 

A doença de Crohn mostra maior tendência para o insucesso de ID’s devido 

ao seu mecanismo inflamatório crónico. (10,11,32,40,62,98,100) Outros 

estudos não encontraram evidência suficiente para relacionar a doença de 

Crohn com o aumento dos fracassos de ID’s. (10,78,87) 

A densidade óssea afecta a osteointegração e a estabilidade dos ID’s, 

podendo diminuir a sua taxa de sobrevivência. (11,122,204) Há evidência de 

aumento de fracassos de ID’s de pequeno tamanho colocados em locais de 

baixa densidade óssea (26), com reabsorção óssea extrema e osso tipo 4. 

(32,111,115) Este conceito está relacionado com a estabilidade implantar, 

fundamental a sua osteointegração dos ID’s. (5,26,28,112–117) Alguns 

estudos revelam que a colocação de ID’s de tamanho inferior a 10mm nas 

regiões posteriores pode ser um procedimento seguro e previsível (149,150), 

outros indicam que o comprimento menor do ID, o seu diâmetro elevado e 

local de implantação posterior são potenciadores do insucesso. 
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(10,26,147,148,152,165,169) ID’s de diâmetro aumentado mostraram estar 

associados a um maior risco de falha em alguns estudos (10,26,148,152,169), 

enquanto que noutros não se verificou tal relação. (26,147,151,153,180) 

Mesmo que as percentagens de fracasso sejam maiores, a escolha de ID’s 

pequenos é uma alternativa a procedimentos de GBR, pelo que não devem 

ser opções a descartar. 

Quanto à superfície dos ID’s, deve ser preferencialmente rugosa para 

aumentar o contacto na interface osso-ID. (162,166,167) A maioria dos ID’s 

são de titânio ou ligas com este metal, altamente resistentes, biocompatíveis 

e com boas performances mecânicas. (154,155) A zircónia soluciona o 

problema estético dos ID’s de titânio quando ocorre reabsorção óssea ou o 

biótipo gengival é fino, além de ter boas propriedades mecânicas. 

(155,157,160) Um estudo revelou que a osteointegração dos ID’s de zircónia 

e distribuição mecânica do stress são semelhantes aos de titânio. (158)  

O espaço entre ID-dente e inter-implantar é fundamental para a manutenção 

do nível ósseo crestal. Existe maior MBL quando a distância horizontal entre 

dentes naturais e ID’s é <1,5mm (4,5,18) e quando o espaço inter-implantar é 

<3mm. (18,127) Esta perda óssea crestal afecta o resultado estético porque 

condiciona a ausência de papila interdentária. (124,127,128) 

A implantação em locais onde existe lesão periapical ou infecção periodontal 

pode ter resultados previsíveis e de sucesso  quando o protocolo operatório é 

respeitado, se realiza curetagem da loca e profilaxia antibiótica. (28,129,183) 

A PI retrógrada pode ser provocada por tecido granulotamoso remanescente 

no local que recebe o ID, ou por uma infecção endodôntica num dente vizinho. 

(130–132) Como tal, dentes que apresentem patologia endodôntica devem 

ser tratados e a cirurgia implantar só deve ser realizada quando não houver 

sinais radiográficos de lesão apical.  

Quanto à mucosa queratinizada, vários autores têm afirmado não haver 

relação entre o índice de sucesso dos ID’s e a presença desta mucosa em 

seu redor. (133,135,136) A largura insuficiente de mucosa queratinizada 

parece estar associada à ocorrência de inflamação gengival, BOP e recessão 



 93 

dos tecidos moles peri-implantares (138,140,141,143), embora tenha pouco 

impacto na MBL. (133) Mesmo que não afecte directamente a perda óssea 

peri-implantar, a presença desta mucosa desempenha um papel importante 

na manutenção da saúde e estética orais. (15,133,139,143) 

O uso de materiais de enxerto particulados, associados ou não a membranas 

de barreira, tem demonstrado resultados promissores na diminuição das 

alterações dimensionais da crista óssea alveolar. (168,170–172) A taxa de 

sobrevivência de ID’s colocados nas áreas aumentadas parece ser 

semelhante à dos colocados em locais que não necessitaram de intervenção, 

(15,37,178), embora haja uma publicação que alerta para o risco de falha 

acrescido na osteointegração dos ID’s. (24) Implantação imediatas após 

procedimentos de GBR e ERE mostram resultados de sucesso previsíveis 

(28,174,175,241). A taxa de sucesso de ID’s em seios maxilares elevados é 

cerca de 92% (177,179); e em situações de ERE varia entre 86% e 98,3%. 

(169,175) Outros estudos apontam valores entre 61,5% e 100%, e a maioria 

reportou taxas de sucesso acima dos 90%. (176–178,242)  

O tempo decorrido entre a exodontia e a implantação é um tema bastante 

discutido. Vários autores referem não existir diferença significantiva na taxa 

de sobrevivência de ID’s imediatos em locas pós-extraccionais 

comparativamente a outros protocolos de inserção (174,182,183). Outros 

revelam que ID’s imediatos na zona molar estão associados a um maior risco 

de fracasso na segunda fase cirúrgica (184,190), apesar de haver evidência 

de que ambos os protocolos de cicatrização sejam favoráveis à 

osteointegração. (117,186,187) A revisão sistemática da Cochrane (188) não 

encontrou conclusões definitivas sobre este assunto. Outros estudos 

mencionam que a cicatrização transmucosal é mais propensa a complicações 

biológicas e mecânicas. (54,243)  

Quanto ao protocolo de carga, a precoce foi indicada como factor de risco 

para o fracasso (151,243); e a maioria dos estudos apresenta taxas de 

sucesso elevadas em carga imediata. (21,24,25) Há evidência de que os 

protocolos de carga imediata e convencional sejam semelhantes quanto à 

sobrevivência implantar. (151,193) Outros autores referem que  a aplicação 
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de carga imediata ou a ausência de carga não alteram a taxa de 

sobrevivência dos ID’s e apresentam valores de MBL semelhantes. (189,191) 

A baixa densidade óssea foi apontada como principal factor de insucesso em 

ID’s imediatos. (11,148,194,195)  

A longevidade dos ID’s é dependente de uma boa higiene e saúde orais, de 

consultas de manutenção regulares, e um excelente controlo da PB. (200) 

Sabe-se que a PI não tratada pode causar o fracasso do ID (42–44) e que os 

achados microbiológicos desta doença são semelhantes aos da periodontite 

(45,46), o que permite fazer uma associação lógica entre a história de 

periodontite de um paciente e o seu risco acrescido para a PI. (17,42,44,48) 

Recomenda-se a disrupção dos biofilmes patogénicos antes da cirúrgia 

implantar (17,46,48) e a atitude preventiva de manutenção dos ID’s, por 

vezes com recurso a antibioterapia sistémica. (45,46,201,202) As 

complicações biológicas tardias mais frequentes são a mucosite e a PI, com 

prevalência elevada. (57,203,204,212) Os principais factores que 

condicionam o aparecimento de doenças peri-implantares são a má higiene 

oral e PB, tabagismo e periodontite. (37,55,57,62,203,213) Ocorre conversão 

da mucosite para PI quando não é realizada a manutenção adequada dos 

ID’s (201,220), daí que se recomende TPS para a manutenção da saúde dos 

tecidos de suporte e sobrevivência a longo-prazo dos ID’s. (56,201,220,221).  

A diabetes mellitus foi fortemente associada ao aumento do risco de PI. (213) 

Alguns autores não encontram associação entre a superfície dos ID’s e o 

aparecimento de doenças peri-implantares (219,220), enquanto outros 

explicam que ID’s com revestimento rugoso estão mais sujeitos à colonização 

bacteriana quando em contacto com o meio oral, daí apresentarem maior 

MBL e incidência de PI. (61,214,218)  

As complicações na restauração protética podem ter de origem mecânica ou 

biológica. A evidência científica mostra uma baixa sobrevivência e grande 

incidência  de complicações em OD’s suportadas por ID’s. As mais 

frequentes são a perda de retenção e desadaptação da prótese, perda de 

retenção no conector tipo clip ou bola e inflamação gengival. (206,225,226) 

Um estudo revelou que o insucesso de ID’s é duas vezes superior em OD’s 
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do que em FPD’s. (207) Nas próteses implanto-suportadas, os tipos de 

complicações mecânicas mais frequentes são: perda de retenção; fractura do 

material cerâmico; perda do ID e fractura do pilar nas OD’s; necessidade de 

rebase. (206) A fractura dos ID’s e da estrutura metálica é rara. (205,211) 

Alguns autores referem que FPD’s implante-dente têm maior quantidade de 

complicações do que FPD’s unicamente suportadas por ID’s (54,210,227), 

sendo estas maioritariamente biológicas, como intrusão do dente natural de 

suporte, MBL e necessidade de tratamento periodontal e endodôntico no pilar 

natural. (209,210) A presença de extensões em cantilever parece associada 

a uma maior incidência de complicações técnicas, como perda de retenção e 

fracturas de material. (211,225,228,229) Mesmo assim, estudos concluiram 

que estas próteses podem ser consideradas um tratamento de confiança com 

taxas de sobrevivência elevadas, cerca de 84% ao fim de 10 anos em função. 

(211,230) A complicação biológica mais frequente nestas prótese é a 

hiperplasia dos tecidos moles. (207,208) Resumindo, ID’s unitários devem ser 

considerados gold standard em reabilitações de espaços edêntulos de 1 ou 2 

dentes. (223) FPD’s suportadas por dentes naturais são uma alternativa na 

reabilitação de espaços quando é preciso considerar aspectos funcionais ou 

estéticos dos dentes vizinhos. FPD’s implanto-suportadas mostram 

resultados previsíveis a longo prazo, com uma incidência de falha anual de 

1,14%. (229) FPD’s dente-implante e com extensões em cantilever têm de 

ser consideradas segundas opções de tratamento porque apresentam taxas 

anuais de insucesso em torno dos 2,20%-2,50%. (211,229,244) 

XVI. CONCLUSÃO 

São vários os factores condicionantes do sucesso ou fracasso das terapias 

reabilitadoras com implantes dentários. Os fracassos em implantologia são 

multifactoriais, e é difícil atribuir uma relação de causalidade específica a 

determinado factor quando vários estão geralmente envolvidos nos 

insucessos. É importante considerar que as reabilitações implanto-

suportadas têm a capacidade de melhorar significativamente a qualidade de 

vida dos pacientes. Contudo, estas reabilitações não estão isentas de riscos. 

Cabe ao médico dentista perceber de que modo algumas situações podem 



 96 

comprometer ou inviabilizar o tratamento com implantes. Nesse sentido, o 

desenho de um plano de tratamento cirúrgico e protético ponderado e 

adequado às condicionantes sistémicas, locais e psicológicas dos pacientes 

é o passo mais importante da reabilitação. 

A etiologia do fracasso e sucesso das reabilitações implanto-suportadas é 

multifactorial, e vários factores, gerais ou locais, podem estar envolvidos. Os 

principais factores de risco para fracasso dos implantes dentários são a 

doença periodontal, o tabagismo, toma de bifosfonatos, radioterapia e baixa 

densidade óssea. As complicações biológicas associadas à manutenção peri-

implantar são a mucosite e peri-implantite; enquanto que as complicações 

associadas à fase protética mais frequentes são a inflamação e hiperplasia 

gengival (biológicas) e fractura dos materiais cerâmicos (técnicas). 

A reabilitação implanto-suportada é um tratamento previsível e de elevada 

taxa de sucesso desde que sejam devidamente identificados os factores de 

risco e respeitados os princípios gerais de diagnóstico, anamnese, 

planeamento cirúrgico e protético. 
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