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INTRODUCCIÓN 

E1 concepto de lo oseointegroción y su aplicación clfnico en prótesis 

integradas a los tejidos ha abierto nuevas y múltiples vías en la recuperación 

de piezas dentarias perdidas. 

Los conceptos de la rehabilitación oral se basan cada día mas en el 

uso de los implantes dentales oseointegrodos. Actualmente, los 

reconstrucciones sobre implante son o menudo preferidos por sobre las 

prótesis fijas o removibles convencionales. Estimaciones de marketing indican 

que por sobre 2 millones de implantes anuales fueron instalados en los 

comienzos del siglo XXI, esperóndose un aumento de este número en los 

próximos años. Es evidente que la instalación de implantes orales se convierte 

cada dfa mós en un procedimiento de rutina en Rehabilitación. 

Los implantes dentales oseointegrados han demostrado ser un 

tratamiento predecible y eficaz para restaurar la estética y función a largo 

plazo de los pacientes edéntulos. Aunque el protocolo quirúrgico y de 

instalación en la terapia con implantes se encuentra aún en evolución, se 

deben aplicar criterios bastante específicos durante su ejecución. 

Tanto los implantes como los dientes presentan estructuras responsables 

del soporte y transmisión de cargos y otros especializadas en el sellado, es 

decir, en el aislamiento del medio séptico bucal. Desde los primeras 

intervenciones implantológicas se ha prestado siempre una particular 

atención a la oseointegración, considerada como factor fundamental, y -

durante mucho tiempo- exclusivo del éxito de los implantes, olvidando de 
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este modo aspectos biológicos importantes relacionados con la conexión del 

implante con el pilar implantaría (muñón o abutment) y con la conexión 

protésica. Sin embargo, últimamente se estó imponiendo el concepto de 

integración global, entendiendo por este término una integración más 

amplio, es decir, no sólo limitada a los tejidos duros, sino extendida a los 

tejidos blandos peri-implantarios, en relación a la porción transmucosa del 

implante y a los elementos protésicos. Un aspecto frecuentemente analizado 

por la literatura internacional más reciente es el punto de conexión entre el 

implante y el pilar implantorio, poniendo particular atención a las posibles 

implicaciones biológicas que se derivan de esta unión, en cuanto a su 

relación con la salud de los tejidos blandos. 

Toda la planificación previa que realiza el Rehabilitador en conjunto 

con el Cirujano, se realiza pensando en que los implantes, una vez instalados 

en boca y superado con éxito e l perfodo de oseointegración, se mantendrán 

por tiempo indefinido, lo cual en algunos casos no se cumple. Nacen 

entonces los conceptos de gérdido temprana y pérdida tardía de los 

implantes. 

Respecto a lo anterior, además de los factores relacionados con el 

paciente, tales como el hábito de fumar, lo calidad ósea, enfermedades 

sistémicas o tratamientos de quimioterapia, los causas que se han descrito 

como las más Importantes en lo pérdida temprana de implantes son el 

trauma quirúrgico, la contaminación durante la instalación del implante, 

macromovimientos durante la etapa cicatricial y la cargo excesiva. Por otra 

parte, los factores que se han asociado con las fa llas de implantes después 

de que ha comenzado su carga, han sido menos estudiados, y parecen estar 

relacionados tanto a factores microbiológicos como blomecánicos. 
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Se ha descrito que, una vez lograda la oseointegración, la pérdida de 

hueso marginal se considera normal si se limito o sólo 1 mm durante el primer 

año en función de un implante. A partir de allí, la pérdida adicional de hueso 

resulta perjudicial para un lecho sano. Estudios han mostrado que, cuando se 

pierde una cantidad considerable de hueso marginal, se le atribuye a los 

efectos de uno deficiente higiene oral y se lo relaciono con und enfermedad 

infecciosa o a lo presencia de una hiperfunción provocada por una 

sobrecarga, además de la posibilidad de combinación de estos factores. Los 

trabajos experimentales y clínicos orientados al factor biomecánico son 

escasos, al igual que los estudios sobre histopatología asociada a los cuadros 

infecciosos. Menos aún, son los trabajos publicados que buscan establecer 

uno relación directa entre estas causas de pérdida tardía de implantes, 

manteniéndose lo interrogante de si es uno de estos cuadros el que 

condiciona la aparición del otro, dato vital del diagnóstico paro establecer el 

tratamiento adecuado. 

El efecto de la colonización bacteriana y sus mecanismos proteolíticos 

pueden alterar la estructura tisular. Poro el éxito o largo plazo del implante se 

ha sugerido la presencia de una adecuada extensión de mucosa 

querotinizodo o su alrededor. El efecto de un borde mucoso queratinizado 

da un sello circunferencial de tejido conectivo denso para impedir la entrado 

de microorganismos de la cavidad bucal en esta unión, condición necesaria 

para la estabilidad a largo plazo del implante y lo rehabilitación protésico. 

Bajo lo amenazo bacteriana que se alberga en el biofilm depositado sobre 

superficies de dientes e implantes, los mecanismos de defensa con 

componentes celulares, similares a la respuesta inflamatorio e inmune de la 

encía, son muy similares a aquellos de la mucosa peri-implontorio. De esto 

manera , puede asumirse que la respuesto del tejido peri-implantario, ante el 

ataque bacteriano, puede seguir patrones similares o los del tejido 
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periodontal en un huésped susceptible. Adicionalmente, aun no se ha 

,clarificado totalmente si un huésoed qy_e es susceptible a la enfermedad 

periodontal, lo es también a la infección de los teiidos peri-implontorios. Esta 

información adquiere gran importancia para el Rehabilitador, por c uanto 

éste debe asumir una conducta clínica adecuada para este tipo de 

pacientes. 

En la especialidad de Prótesis, aunque se haya recurrido a otras 

especialidades complementarias (endodoncia, periodoncio, etc.) es el 

Rehabilitodor, uno vez finalizado su tratamiento, quién asume la 

responsabilidad de dar el alta integral o un paciente que ha sido sometido a 

este tipo de terapia. Este profesional debe, entonces, establecer un 

programa de control y mantención de las aparatologías protésicas 

instaladas, con una periodicidad e intensidad acorde a las condiciones 

propias del terreno biológico de cada paciente que fueron establecidas en 

la etapa de diagnóstico. Sin perjuicio de ello, y en forma natural, el paciente 

ve en el Rehobilitador la primera opción de consulta en las ocasiones que 

sufre alguna dolencia posterior, aunque ésto seo de tratamiento de otra 

especialidad. Aplicado a la lmplantología, el diagnóstico precoz, como en 

todas los ramas de la medicina, es entonces un momento fundamental para 

la interceptación y tratamiento de un estado patológico inicial. El paciente 

rehabilitado mediante implanto-prótesis debe entrar en un protocolo de 

control con capacidad para detectar inmediatamente la eventual 

alteración de los tejidos peri-implontorios en su fase inicial, a fin de evitar lo 

reabsorción ósea progresiva posterior. El Rehabilitador, entonces, debe estor 

entrenado en ciertos técnicas y procedimientos clínicos de prevención e 

interceptación de estas patologías, actuando en conjunto con el 

Periodoncista cuando se trote de cuadros mas severos. 

-~------~----- - --~--.---;:---
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En virtud de los puntos expuestos en los pórrafos anteriores, y de las 

jnterrogantes que surgen de ellos, el presente trabajo busca, en base a una 

revisión de los estudios publicados sobre el tema, los siguientes objetivos: 

1. Conocer la reacción de los tejidos peri-implantarios ante la 

colonización por la flora microbiana tanto comensal como patogénica 

presente en la cavidad oral, revisando el concepto de peri-implantitis, 

los métodos de diagnóstico clínicos y microbiológicos actuales y los 

pautas terapéuticas propuestas en los casos de enfermedad. 

2. Intentar establecer una relación de ciertos microorganismos específicos 

con los distintos tipos de pilares disponibles actualmente para 

rehabilitaciones protésicas sobre implantes, tanto cementadas como 

fijadas por medio de tornillos, buscando conocer los posibles 

complicaciones futuras de causa microbiológica. 

3. Ante lo implicancia que tiene el ataque microbiano, en posible 

asociación con el factor biomecónico o sobrecarga, establecer un 

protocolo diagnóstico y de conductos a seguir en los casos en que se 

detecte la aparición de un proceso de pérdida tardía de implantes. 
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CAPITULO 1 

·EL SURCO PERI-IMPLANTARIO, COMO FOCO DE LA PERDIDA OSEA TARDIA 

1.1 GENERALIDADES 

¿Son comparables los tejidos blondos peri-implontorios y periodontales? 

Tanto los implantes como los dientes presentan estructuras responsables del 

soporte y transmisión de cargos y otras especializadas en el sellado, es decir, 

en el aislamiento del medio séptico que representa la cavidad oral. Tras 

revisar la literatura publicada sobre el tema, existe coincidencia del hecho 

que lo mucoso situado alrededor de los implantes y pilares de titanio tiene 

muchas características en común con el tejido glngival que rodea los dientes, 

tanto en función como en histología. 

En formo breve, el tejido blando supracrestal que rodea a los implantes 

se denomina mucosa peri-implantorio y forma en torno al implante una 

estructura llamada surco peri-implantario, que es semejante al surco gingival. 

Este tejido está cubierto en su vertiente interna por el epitelio del surco y un 

epitelio de unión, y en su vertiente externa por un epitelio oraL que puede ser 

queratinizado o simple mucoso alveolar. Entre las células mas apicales del 

epitelio de unión y el hueso alveolar se encuentro una zona de tejido 

conectivo que también entra en contacto directo con la superficie del 

implante, y que se denomina lámina propio. 

Ericsson et al. ( 1993) señala que alrededor de la cabeza del implante se 

crea una zona denominada "Abutment - ICT" {abutment-infiltrated 

connective tissue), constituída por tejido conectivo que sella la entrada de 

bacterias a los tejidos peri-implantorios, ofreciendo protección a la 
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oseointegración. Cuando este sellado falla, se produce un estado 

inflamatorio en este tejido que va a determinar una reabsorción ósea inicial. 

Por lo anterior, podemos postular que la inmovilidad de la unión implante­

tejido blando es un factor importante en la mantención del sello transmucoso 

de los implantes. 

FIG.1: Comparación de la anatomia de los tejidos duros y 
blandos de un diente natural y un implante Branemark, con su 
pilar. Nótese la diferencia en los sitios de unión y dirección de los 
haces de fibras de colágeno supracrestales. 

En 1982, Branemark y Albrektsson, trabajando con implantes 

transcutóneos, encontraron que aquellos que presentaban movilidad fueron 

rodeados por sacos inflamatorios y/o de tejidos lábiles, mientras que los 

implantes que no presentaban movilidad permanecieron libres de problemas 

de los tejidos blandos adyacentes. Estos investigadores postularon que la 

movilidad del implante causa concentración de stress a nivel del epitelio de 

unión, lo cual puede resultar en la falla del implante. 



12 

Esta necesidad de uno encía adherida en torno al implante ha sido 

sujeto de discusión. Zarb y Symington (1983) sugieren que un collar de encía 

adherida puede ser mas capaz de resistir el trauma mecónico del cepillado y 

lo tracción lateral de inserciones musculares en rebordes severamente 

reabsorvidos, aunque ellos reconocen que lo encía queratinizada no es un 

prerequisito para el éxito. Estos investigadores encontraron también que hubo 

menor formación de sacos peri-implontorios en aquellos implantes rodeados 

por una encía adherida. Schoreder et al. (1981) también sugieren que un 

collar de encía querotinizada estó mas asociada con un tipo de adhesión 

fibrosa al implante (en superficies texturizadas), el cual puede estabilizar los 

tejidos transmucosos peri-implantarios contra traumas, como pueden ser los 

procedimientos de control de placa cuando ocurre reabsorción óseo, donde 

es posible la exposición de las roscas mas coronales de los implantes. 

La similitud entre los tejidos blandos peri-implantarios y los periodontales 

ha permitido que se extrapolen conceptos y técnicas periodontales al 

tratamiento con implantes. La aplicación de estos conceptos en los 

diferentes foses del tratamiento tiene como finalidad obtener un mejor 

resultado estético y crear unas condiciones que favorezcan la salud de los 

tejidos peri-implontorios. De acuerdo a ello, y a fin de comprender mejor los 

sucesos patológicos que serón tratados posteriormente, se abordará a 

continuación los conceptos básicos de la histología de los tejidos blondos 

peri-implantarios. 

1.2 HISTOLOGIA 

Estudios con microscopía de luz y electrónica muestran similitudes entre 

entre el surco peri-implantario y el de dientes naturales, tanto en animales 

b-~~~~==~-=---~-----------------------------------------------
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como en humanos. Kuroshina et al. ( 1984) describió el tejido peri-sulcular 

inflamado y no inflamado en 27 implantes implantes de hidroxiapatita densa 

instalados en perros, los cuales presentan grandes similitudes con los dientes 

naturales del mismo modelo animal: 

1) No inflamado: en el tejido conectivo gingivol, se observa una limitada 

infiltración de células inflamatorias. Este campo de células son las 

mismas observadas en el tejido gingival del diente vecino. Fuera de 

esta área, existen numerosos cordones de fibras colágenas y muchas 

de e llas terminan en formo perpendicular a la interfase con el implante, 

resultando en un patrón como el que se observa en dientes naturales 

(¿fibras de Sharpei?). El epitelio, en un nivel mas bajo, donde se une o 

la superficie del implante, tiene un grosor de 2 o 5 células. No existe 

diferencia entre las copas subyacentes, no existe querotinización y 

existe una pequeña o ninguno papila. 

2) Inflamado: Existen múltiples reabsorciones óseos en la cresta alveloar. 

En algunas secciones, se observan islas de hueso en la interfase con el 

implante, justo sobre el hueso alveolar. A nivel supraalveolar, el tejido 

gingival muestra un largo campo de células inflamatorias y 

desaparecimiento de fibras colágenas. Un epitelio se extiende hacia 

apical del surco, aunque el nivel de éste siempre se ubica sobre el 

hueso alveolar. 

1.2.1 HISTOLOGIA DEL EPITELIO SULCULAR 

El epitelio sulcular que rodea implantes dentales, en modelos animales, ha 

sido comparado o aquel en relación a dientes naturales del mismo animal de 
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estudio (Kurashino et al., 1984; Sornochioro et al., 1986). Steflik et al. ( 1984) 

proveen una descripción del epitelio creviculor existente en torno a 36 

implantes de safiro instalados en perros: 

• El tejido adyacente al implante consiste en el margen libre gingival 

compuesto por un estroma colágeno cubierto por un epitelio 

escamoso estratificado. La superficie externa de este margen libre es 

epitelio queratinizado (en perros) . Como el epitelio progresa desde la 

zona superior de la cresta marginal internamente hacia apical del 

implante, se transforma en no-queratinlzado, terminando la encía 

sulcular en el límite del surco gingival. Microscopía electrónica de 

barrido de especímenes de bloques de implantes muestran unan 

normal apariencia del margen gingivallibre que rodea los implantes. La 

transición del epitelio escamoso queratinizado de la zona externo del 

margen gingival libre, pasando por la cresta gingival, transformándose 

en el epitelio no queratinizado de la zona interna del surco queda 

claramente demostrado. El grosor del epitelio sulculor va disminuyendo 

hacia la profundidad del surco. Los células mas externas se muestran 

mas aplanadas que las células basales. Los conexiones intercelulares 

son prominentes, con leucocitos esparcidos que se ubican en 

pequenos lechos intercelulares en los márgenes periféricos. En el 

margen del surco, se observan incursiones menores de bacterias. Estos 

microorganismos estón generalmente confinados a espacios similares a 

las criptas ocupadas por leucocitos. 

Esta descripción del surco peri-implontario en perros es similar al surco 

periodontal sano que se observa tanto en perros como en humanos (Page & 

Schroeder, 1982). Llama la atención que la misma técnica microscópica 

muestra una excelente morfología y adhesión del epitelio sulculor a 
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superficies de implantes con plasmo de titanio y grabados con ácido, en 

.comparación con los implantes de superficie lisa maquinada. 

1.2.2 HISTOLOGIA DEL EPITELIO DE UNION 

La histología del epitelio de unión de dientes naturales ha sido bien 

descrito en la literatura. En la base del crévíce de dientes naturales, las 

células del epitelio de unión se caracterizan por ser más grandes, con amplios 

espacios intercelulares y con pocos desmosomas, en comparación con las 

células que tapizan e l crévlce. A nivel de la superfcíe dentaria, una lámina 

basal es secretada de las células del epitelio de unión, lo cual se compone 

de tres capas distintas: la lámina lúcida, lómina densa y la sublómina lúcida. 

La membrana de las células del epitelio de unión en contacto con la lámina 

basal contienen placas con electrones (hemidesmosomos), los cuales se 

observan también en la unión de los epitelios al tejido conectivo subyacente. 

Adicionalmente, varios cutículas proteináceas se encuentran a menudo 

interpuestas entre la lámina basal y la superficie del di~nte (Kobayashi et al., 

1976). La mayoría de los estudios avocados a la presencia de un aparato de 

adhesión epitelial en implantes han citado lo presencia de uno o mas de 

estos componentes como evidencia. 

Un significativo debate ha surgido acerca de la histología del sitio de 

penetración implante-transmucosa. Listgarten & Lai ( 1975), fueron los 

tempranos proponentes de la relación hemidesmosoma-implante, al 

observarlos en torno a Implantes de Vitalium instalados en monos. Sin 

embargo, algunos investigadores se rehusaron o aceptar la idea de 

hemidesmosomas como medio de unión mucosa- implante (James & Schulz, 

197 4; James, 1985; Koth, 1985). Las antigüas técnicas histológicas de cortes 

hacen difícil la identificación de los hemidesmosomas, siendo responsables 
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posiblemente de los hallazgos negativos reportados en algunos trabajos. Sin 

embargo, después del desarrollo de nuevas técnicas histológicas, tales como 

la criofractura y el grabado superficial con plasma de oxígeno, la presencia 

de este tipo de unión ha sido definida con mayor precisión. 

Los hemidesmosomas han sido detectados in vivo en varios estudios con 

distintos tipos de materiales implantados: titanio en humanos, zafiro en perros 

y vitalium en monos. Schroeder et al. (1981) reportaron hemidesmosomas 

funcionales y la presencia de una lámina basal en implantes con spray de 

titanio instalados en monos, estableciendo: 

• Como las partículas superficiales del implante se intruyen en la lámina 

basal, los tonofilamentos intracitoplásmicos, los cuales están 

generalmente paralelos al eje celular, se reestructuran en una posición 

perpendicular a la superficie en dirección hacia el centro del implante, 

indicando posiblemente que las cargas funcionales aplicadas al 

implante son parcialmente transmitidos o los células epiteliales. 

Estudios in vitro han reportado adhesión por hemidesmosomas en 

diferentes especies animales y con varios materiales, incluyendo resinas, 

hidroxiapatita y poliestireno (epitelio de conejillos de india) y titanio (epitelio 

de ligamento periodontol porcino). Muchos de estos estudios proveen 

excelentes microfotografías del fenómeno implante-hemidesmosomo (Steflik 

et al., 1984; Swope & James, 1981; Gould et o., 1981). Independiente de si los 

hemidesmosomas realmente funcionan o si están en cantidad suficiente para 

ser efectivos, existe el acuerdo generalizado que algún tipo de adhesión 

existe en la unión epitelio-implante. 
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Van Steemberghe ( 1988) cree que se ha puesto demasiada atención a la 

presencia de los hemidesmosomas en contacto con lo superficie del 

implante. El postula: .. aunque esto ha sido documentado sin lugar o duda, 

tanto in vitro como in vivo, esta estructura morfológica sólo indica un estrecho 

contacto, pudiendo ser correlacionado con algún tipo de fuerza adhesiva. 

Mas fundamental es la pregunta de por qué la migración de las células 

epiteliales no parece ocurrir en los implantes oseintegrados Branemark•• . 

Gould ( 1986) razona que el responsable de esto es la inhibición de contacto 

por el tejido conectivo subyacente. Van Steemberghe (1988} está de 

acuerdo con esta teoría de inhibición de contacto, pero cree que esto es 

logrado por el sello de colágeno maduro a nivel óseo o a la irregularidad de 

la superficie del implante. 

De Lange et al. ( 1986} reportó que la competencia del sello epitelial está 

relacionada con el grosor del tejido conectivo subyacente, en torno a 

implantes de hidroxiapatita instalados en perros. Estos autores encontraron 

tejido conectivo adherido a implantes de hidroxiapatita y notaron uno 

relación de tipo directa entre el grosor del tejido conectivo relacionado en 

relación al implante y lo eficacia del sello de la adhesión pseudoepitelial. 

Sugirieron que la tenue relación de la adhesión epitelial en dientes naturales 

debe ser asumida al menos como débil en implantes, y que una unión de 

tejido conectivo es preferible a las cualidades adhesivos del epitelio a la 

superficie del implante. 

Esfuerzos para evitar lo migración epitelial han llevado a la 

experimentación con implantes de prueba que tiene en su diseño ranuras 

circunferenciales en el área cervical. Cheheroudi et al. (1988) y otros 

investigadores ( Anders et al., 1983; Gould et al., 1986}, han reportado el 

efecto de ranuras circunferenciales sobre la orientación de los fibroblastos y 
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lo migración epitelial. Los estudios in vitre mostraron que los fibroblastos se 

orientan en la dirección de la ranura (0,5 a 3,0 cms. de profundidad) en 

titanio. Este efecto parece limitar la migración epitelial no mós allá de la 

ranura. Esto fue confirmado en un estudio in vivo en cráneo de gatos con 

implantes de titanio con ranuras de 17 micras de ancho por 1 O micras de 

profundidad, separadas por zonas planas de 22 micras de ancho. La 

migración epitelial se detuvo en los surcos pero no en las superficies lisas. Otro 

estudio de Chehroudi et al. ( 1987) reportó que el epitelio fue excluído de los 

surcos por los fibroblastos, los cuales pueden ubicarse tanto en los surcos 

como en superficies lisas. 

La interrogante de si los hemidesmosomas en lo unión epitelio-implante 

son comparables a su contrapartida en dientes naturales, aún no estó 

resuelta. Sin embargo, a causo de que la evidencia de una adhesión 

imo/ante-epitelio predomina en la literatura, se //evo a creer en su existencia ~ 

oro bable función. 

En resumen, las características de la interfase de tejido blando, en torno a 

·'Tiplantes y dientes naturales son: 

Rasgo Diente Implante 

Epitelio sulcular + + 

Inserción epitelial + + 

l amina basal + + 

Hemidesmosomas + + 

Adhesión por glicoproteínas + + 

Inserción por fibras de tejido conectivo + 
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1.2.3 HISTOLOGIA DEL TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL 

Esta zona del tejido peri-implantario se encuentra formado por una red 

tridimensional de fibroblastos, fibras colágenas y vasos sanguíneos de 1.5 mm 

de altura. Berglundh et al. (1991) y Buser et al. (1992) observaron que se 

trataba de un tejido conectivo con características cicotriciales. rico en fibras 

de colágeno (85 %, versus 60 % del que se encuentra en torno a dientes) y 

pobre en fibroblastos (1 o 3 %, versus 5-15 %), lo que le diferencio de su 

homólogo en el periodonto. Estas características, que determinan elastic idad 

y adhesión disminuyen conforme nos alejamos de la superficie del implante. 

Las fibras de colágeno tienen una orientación paralela a la superficie del 

titanio, y se disponen en forma circular, oblicua o corono-apical, creando un 

mangito fibroso peri-implontario que le da tonicidad a la mucosa. Estas fibras 

se insertan sólo en el conectivo gingival y en el hueso alveolar, no existiendo 

fibras de característicos equivalentes a las dentogingivales, dentoalveolares y 

transeptales. Esta diferencia cualitativo y cuantitativa es la que fundamenta 

que muchos autores prefieran el término de mucosa peri-implantaria al de 

encía peri-implantaria. Asimismo. mediante análisis inmuno-histoquímico, se 

ha podido determinar una mayor proporción de colágeno tipo V en los 

tejidos peri-implantarios. que podría ser responsable de la defensa del tejido 

a uno posible agresión bacteriana debido a una mayor resistencia o lo 

colagenaza (Romanos et al., 1995) . 

James et al. (1980) y Armitoge et a1.(1971) detallan los grupos de fibras 

gingivales dentro del tejido conectivo peri-implantario, los cuales aparecen 

similares o los vistos en dientes naturales. Relatan que la diferencia más 

evidente. y probablemente lo más crítica, entre los tejidos periodontales y 

peri-implantarios es la ausencia de fibras de Sharpey en implantes. Esto resulta 

en un mecanismo de defensa de menor efectividad , el cual debe contar 
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primariamente en la calidad de adhesión del epitelio de unión. No existe un 

_sistema de llrespaldo" fibroso como el que tienen los dientes naturales, y 

además, fibras que se asemejan al ligamento gingival pueden ser observadas 

en la zona gingival del surco, origin'adas desde el ligamento peri-implantario, 

submucosa palatina, lómina propia vestibular y la cresta ósea. Estas fibras se 

anastomosan con las fibras circunferenciales, los cuales se extienden 

alrededor del implante en la encía libre, de manera similar a las fibras 

circunferenciales de la encía en torno a dientes. Parece ser que este sistema 

de fibras provee la arquitectura para la cresta gingival, evidenciada como 

una elevación alrededor del cuello de implantes transmucosos. Se ha 

observado que los fibras de la cresta alveolar se extienden a través del 

epitelio de inserción del implante. Ya que es sabido que el cológeno se 

orienta en la dirección de la tensión, y a la luz de la evidencia de favorecer la 

adhesión del epitelio de unión a la superficie del implante, esta inserción 

fibrosa parecería ser funcional. 

La mayoría de los estudios que muestran evidencia histológica de la 

adhesión de fibras cológenos hgn sídQ ogue//os que examinan implantes de 

superficies porosas o texturizadas, especialmente hidroxiopatita y spray de 

plasma de titanio. Sin embargo, también se ha reportado evidencia de 

adhesión a superficies de implantes no texturizadas (tipo Bronemark) . Mucha 

de la evidencia está basada sobre las observaciones de fibra colágena 

aproximando al implante en óngulos rectos, sugiriendo una 11inserción 

funcional". Fibras de tejido conectivo parecen ingresar a los superficies 

porosas, sugiriendo una adhesión mecánica al implante. El estudio de 

Schroeder et al. ( 1981) proporciona una excelente evidencia microgrófica de 

la adherencia fibrosa a la superficie de implantes con spray de plasma de 

titanio. La resistencia de esta adherencia no está determinada. Estos autores 

afirman que lo separación del implante del tejido conectivo gingival resulta 



--

21 

en la avulsión de partículas de titanio desde la superficie del implante. 

Albrektsson et al. ( 1988) también presenta evidencia, mediante microscopía 

electrónico de barrido, de que filamentos colágenos que cruzan desde el 

hueso a implantes tipo Branemark parecen adherirse a lo superficie de éste: 

"el mecanismo de adhesión parece ser el mismo de los fibras de Sharpey al 

hueso". Estudios de implantes con hidroxíopatita, llevados a cabo en perros, 

describen uno formación supracrestol de 2 mm de tejido mineralizado 

asociado con la superficie del implante, o través del cual parecen insertarse 

los fibras gingivales. Es desconocido si este fenómeno ocurre también en 

humanos. 

Ante la evidencio que indica que existe una adhesión fibrosa a superficie 

de implantes y otros materiales, aun está en cuestión lo frecuencia y la 

importancia de este evento. En muchos estudios, la dirección de las fibras 

colágenas asociadas a implantes, especialmente aquellos sin una superficie 

porosa o texturizada, se presenta paralela al eje del implante. 

aJE;CEJ 

BC 

FIG.2: Topografía vascular del tejido duro y blando peri-implantar y del 
periodonto. PM indica el margen tisular blando peri-lmplantar; AJE la terminación 
apical del epitelio de unión; AFJ la unión pilar~implante ; BC la cresta ósea 
marginal; GM el margen gingival y CEJ la unión cemento-esmalte 
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Hasta hace poco tiempo, ha existido gran controversia de hasta qué 

punto el implante debe estar oseointegrado para ser considerado exitoso. 

Varios autores aún consideran la integración fibrosa como una de tipo 

fisiológica, sino estructural, análoga del ligamento periodontal, en implantes 

endoóseos ( Weiss, 1987; Smithloff & Fritz, 1987). Aunque algunos estudios 

reportan éxito con fibrointegración (Weiss, 1986), la visión contemporáneo 

está mas a favor de lo oseointegración como clave del éxito y se considera 

la fibrointegroción como fracaso. Basados en esta premisa, el ligamento peri­

implantario no debe ser discutido como un componente de la unión entre 

implante y tejido blando. 

1.3 CONCEPTO DE ANCHO BIOLÓGICO EN IMPLANTES 

Numerosos estudios han demostrado lo necesidad que la naturaleza 

tiene de organizar los tejidos blandos que rodean a dientes e implantes para 

constituir un sellado biológico que aisle el ambiente externo del interno. Esta 

adherencia peri-implantaria es imprescindible y debe tener un grosor 

adecuado para proteger la zona de oseointegración. Los componentes de 

esta adherencia son el surco peri-implantario, el epitelio de unión y la zona de 

tejido conjuntivo. Las dimensiones de estos tres componentes varían 

significativamente entre la población y entre dientes e implantes. Berglundh y 

Lindhe ( 1996) en un experimento con perros observaron. después de 

adelgazar la mucosa peri-implantaria en uno de los grupos de estudio, que la 

adherencia que se formaba entre mucosa e implante era similar en tamaño y 

forma en todos los casos, independientemente del grosor de esa mucosa 

antes de conectar los pilares transmucosos. En los sitios donde se adelgazó la 

mucosa antes de la conexión del pilar ( menor a 2 mm), la cicatrización 

constantemente incluyó reabsorción óseo para establecer una adherencia 
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mucosa-implante que fuera de unos 3 mm de altura. En los lugares donde el 

espesor mucoso era mayor se estableció uno adherencia de medidos 

similares sin necesidad de provocar una gran reabsorción ósea. Esta inserción 

se produjo mós bien en la porción implante antes que en la porción pilar 

transmucoso. Como conclusión tenemos que la adherencia mucosa­

implante de titanio comprende un epitelio de unión de unos 2 mm de altura y 

una zona de tejido conectivo de 1 mm. Esta adherencia sirve para proteger 

la zona de oseointegración de factores liberados de la placa y de la cavidad 

bucal. 

FIG;3: Experimento de Berglundh y Lindhe (1996). Tras rebajar la altura 
de la mucosa del reborde en la cirugla de conexión de pilar en 2 mm 
(derecha), al cabo de seis meses se observa una reabsorción del tejido 
óseo (defecto óseo angular) a fin de mantener una altura mucosa de 
aproximadamente 4 mm, respecto al grupo control (izquierda) 

El establecimiento del sellado mucoso alrededor de la superficie del 

implante sucede siempre durante la fase de cicatrización de los tejidos ante 

la presencia de la porción transmucosa del implante. Esto implica una 

formación distinta entre los implantes que requieren de una sola cirugía 



24 

respecto a los que requieren de una segunda cirugía de conexión. En los 

primeros la cicatrización ocurre en los días siguientes a la colocación del 

implante, mientras que en los de dos etapas ocurre después de la segunda 

intervención quirúrgica. Este último caso tiene un costo biológico mayor, 

porque la remoción del elemento transmucoso para la inserción del 

componente protésico provoca la colonización bacteriana de la microfisura. 

Esto activa una respuesta del organismo de aislamiento, con una migración 

epitelial que se estabiliza sólo apicalmente al margen de conexión implanto­

protésica. La necesidad de un reposicionamiento apical del epitelio 

determina una reducción del collar de tejido conjuntivo que disminuye su 

altura con respecto al existente alrededor de un implante monofósico. A su 

vez el conjuntivo, que tiene la necesidad de un espesor mínimo 

predeterminado, provoca una reabsorción de la cresta ósea para mantener 

ese espesor. 

De lo anterior, se deduce que uno correcta conducto clínica es 

posicionar, independientemente de lo metodología mono o bifásica 

empleada. 2 mm por encima de la cresta ósea la conexión protésica del 

imolante . Esto permite mantener el espesor tisular necesario para conseguir 

una prótesis estética sin requerir una reabsorción apical de hueso peri­

implantario paro reconquistar una amplitud biológica suficiente. 
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CAPITULO 11 

MJCROBJOLOGJA DE LOS TEJIDOS PERI·IMPLANTARIOS 

Como ya fue presentado en la introducción, se ha postulado que las 

causas de la pérdida tardía de implantes, entendida como aquella que se 

produce después de la etapa de cicatrización inicial y una vez que se ha 

producido la conexión y carga de éstos, parecen estar relacionadas con la 

infección perl-implantarla y la sobrecarga. 

A menudo, surge una pregunta luego de evaluar las diferencias y 

similitudes de la inserción de los tejidos periodontales y peri-implantarios: ¿ 

existe gran susceptibilidad a una enfermedad inducida por placa bacteriana 

tanto en el tejido periodontal como peri-implantario ? Varias respuestas han 

sido sugeridas. Una primera propuesta es que los tejidos peri-lmplantarlos 

reaccionan a la placa bacteriana con una inflamación crónica, tal como lo 

hacen los tejidos periodontales. En un estudio, ambos tejidos reaccionaron en 

forma similar, pero el tejido peri-lmplantario tenía un mayor porcentaje de 

infiltrado inflamatorio, con un mayor numero de células plasmáticas y 

mono nucleares (Sanz et al., 1991). Muchos autores han mostrado lo existencia 

de una microflora similar en torno a dientes sanos e implantes estables, asi 

como una similar microflora patógena en dientes con enfermedad 

periodontal e implantes perdidos (Apse et al, 1989; Quirynen & Ustgarten, 

1990; Holt et al., 1986). Un estudio que muestra reacciones periodontales y 

peri-implantarios similares, ante la presencia de placa bacteriana, fue el 

rea'!zodo por Berglundh et al. ( 1992). Cuando implantes y dientes fueron 

e• :;, .... es os a acumulación de placa, un Infiltrado progresó apicalmente junto 
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a la microflora subgingival, tanto en los tejidos periodontales como peri­

implantarios. 

Una segunda visión, es que los tejidos peri-implantarios son más 

resistentes a la enfermedad. En un estudio en monos, éstos fueron 

desdentados parcialmente con la consiguiente instalación de implantes 

(Brandes et al., 1988}. Después de la cicatrización, se indujo una enfermedad 

periodontal y peri-implantaria mediante el uso de ligaduras, evaluándose 

luego la pérdida ósea. Los autores encontraron mas pérdida ósea 

periodontal que peri-implantaria, concluyendo que existe una mayor 

resistencia a la enfermedad por parte de los implantes. Una explicación a ello 

puede ser la falta de la capa de cemento que puede absorver las 

endotoxinas producidas por la microflora, disminuyendo con ello la 

inflamación crónica. 

Una tercera visión es que los tejidos peri-implantarios son más 

susceptibles a la enfermedad. Una investigación que demuestra esta postura 

trabajó con 5 perros Beagle, los cuales fueron parcialmente desdentados con 

a consiguiente instalación de implantes (Lindhe et al., 1992). Luego de la 

c·catrización, se colocaron ligaduras alrededor de los dientes remanentes y 

os 'mplantes. Estas fueron luego removidas a los 6 meses, y un mes después 

es especímenes fueron sometidos a biopsias. Los resultados del exómen 

::: "' co e histológico indican una destrucción mas pronunciada en los tejidos 

e-t .. - mplantarios. Se observó que los lesiones peri-implantarias, a diferencia 

~= as periodontales, se extendieron hacia la médula ósea. La pérdida de 

·5-- a.J óseo peri-implantario fue de 3,2 mm, versus 1,1 mm periodontal. Una 

- --e e explicación es que la falta de una capa de cemento, con inserción 

: -.., es colágenas, permite una mas rápida diseminación apical de la placa 

__ :.·S'~a'"'a en implantes. Asimismo, la orientación paralela de las fibras del 
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tejido peri-implantario puede favorecer una mas rópida extensión de la 

lesión, mientras que la progresión de la lesión en la médula ósea puede 

corresponder a una incapacidad del tejido peri-implantario para cicatrizar 

luego de una infección subgingival. Déspués de considerar las diferencias 

entre el tejido conectivo periodontol y el peri-implontario, parece ser que 

existe una base para la premisa de que el tejido peri-implantario es mas 

susceptible a una enfermedad asociada a placa. 

El proceso de infección del surco peri-implantario lleva, inicialmente, a 

la formación de una mucositis peri-implantaria, que puede ser definida como 

una inflamación de los tejidos blandos peri-implantarios sin ocasionar pérdida 

ósea. Esta relación causa-efecto entre la acumulación de placa y la 

mucositis perHmplantaria ha siso mostrada tanto en animales como en 

humanos (Berglundh et al., 1992; Pontonero et al., 1994). En algunos casos, 

esta mucositis puede evolucionar a una peri-implantitis. 

2.1 CONCEPTO DE PERI-IMPLANTITIS 

El primer indicio del rol específico de las bacterias en infecciones peri­

implantarias se originó en el análisis microscópico de muestras obtenidas de 

la superficie de varios diseños de implantes (implantes supraperiósticos, de 

hoja, postes cerámicos y de carbón) . El término peri-implantítis fue 

'"l"Toducido en el ano 1993 durante el 1 er. Workshop Europeo en 

::>efidodoncia (lttingen, Suiza) para describir aquel proceso inflamatorio 

destructivo de tipo irreversible que afecta a los tejidos duros y blandos 

a,_ededor de implantes oseointegrados, conduciendo a la formación de un 

seco peri-implantario y a la pérdida del hueso de soporte. La peri-implantitís 

~s...,r1e la forma de un anillo alrededor del implante y es bien delimitada. 

-- -
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Debido o que la porción apicol del implante mantiene su perfecta 

oseointegración, la destrucción ósea puede proceder sin signos notorios en lo 

movilidad hasta que la oseintegración estó completamente perdida. La 

inflamación de los tejidos blandos está asociada con sangromiento tras 

realizar un suave sondaje con un instrumento redondeado. Puede existir 

supuración del saco. El aumento de volúmen y enrojecimiento de los tejidos 

marginales no siempre es claramente visible, y usualmente no hoy presencia 

de dolor (Mombelli et al, 1999). 

Es importante reconocer que la peri-implantitis no es un sinónimo de 

"implante perdido''. Estos términos no significan lo mismo, y no pueden ser 

usados indistintamente. Como concepto básico en esta etapa del trabajo, es 

que la peri-implantitís responde al tratamiento, tal como sucede con la 

infección periodontal. y que la presencio de una infección en los tejidos peri­

implantarios no significo uno inevitable pérdida del implante, tal como un 

diente con enfermedad periodontal no significa diente perdido. 

Cabe preguntarse entonces, ¿ que relación tiene la enfermedad 

periodontol con la peri-implantitis ? Poro ello se debe primero aclarar cómo 

procede la colonización bacteriana de los implantes dentales y sus 

estructuras protésicas, uno vez que ellos han sido expuestos a l medio bucal, 

tema que seró tratado o continuacióh. 

, 
2. 7. 7 ADHESION DE BACTERIAS PERIODONTALES AL TrrANIO 

En contraposición o la gran información existente sobre la adhesión 

oacteriana al esmalte dental, poco es lo que se conoce de la interacción 

a-:-re las bacterias de la cavidad oral y los materiales utilizados en 

~o on'ología . 
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Se ha observado que la placo bacteriana se adhiere a ciertas 

proteínas salivales y a otros elementos bacterianos ya presentes. Esta 

selectiva adsorción a proteínas conducen a lo también selectiva adhesión 

bacteriano. Por ejemplo, la alfa-amilasa puede promover la adhesión de 

varios tipos de estreptococos orales a la hidroxiapatita (Scannapieco et al. 

1995), mientras que proteínas ricas en prolina odsorvidos en superficies de 

apetito sirven como sitios de enlace para el Actynomices Yiscosus (Gibbons & 

Hay, 1988). 

Estudios previos han logrado determinar algunos proteínas salivales que 

se adhieren al titanio (Steinberg et al., 1995; Kohavi et al., 1995). Las 

principales proteínas identificadas en estos estudios in vitre fueron la alfa­

amilosa y lo albúmina. En otra investigación in vivo (Kohavi et al., 1997) se 

encontró que el esmalte y la dentina adsorbfan considerablemente mas alfa­

amilaso y albúmina salival que el titanio. Este último adsorbía mas albúmina 

que alfa-amilasa. La magnitud de la adhesión fue proporcional a lo 

concentración salival de la proteína. 

La adsorción de estas diferentes proteínas podrían llevar a la adhesión 

bacteriana selectiva a ciertas superficies. La virulencia de la placa es 

mayormente dependiente de sus componentes bacterianos. Como la placa 

en relación al titanio puede tener uno composición distinta a la de la placa 

sobre esmalte, es posible establecer que las propiedades de cada una de 

éstas difieren en cierto grado. 

La primera etapa de la formación de placa sobre superficies dentarios 

expuestos y materiales de restauración comienza con la formación de la 

os "cu o adquirida. Esta película consiste bósicamente de proteínas salivales 

e ::~as bacterianas, sirviendo como una superficie a la cual se adhieren las 
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bacterias, formando el biofilm. Ciertos estudios sugieren que la película 

adquirida, debido a su alta afinidad a varios tipos de bacterias, influencia tal 

adhesión. A modo de ejemplo, los trabajos de Schilling et al. ( 1989) y Schilling 

& Bowen ( 1992) demuestran que la adhesión del Streptococo Mutans y el 

Streptococo Sobrlnus se ve estimulada cuando la película da lugar a la 

formación de glucanos. Cepas de Actynomices Viscosus tienen uno alta 

afinidad por componentes salivales, tales como las proteínas ricas en prolina. 

Steinberg et al. ( 1993) demostraron que los glucanos formados sobre la 

película adquirido sirven como un sitio de fijación para las cepas de 

Actynomices Viscosus presentes en roedores, pero reducen la adhesión de las 

cepas humanas de esta bacteria que han sido aislados. 

La composición de una película de titanio difiere de la película sobre 

esmalte en que la cistatina y la mucina, de bajo peso molecular, no son 

detectados, pero, en contraste a la película sobre esmalte, existe una 

glucoproteína de alto peso molecular rica en prolina que puede ser un 

componente predominante. En consecuencia, estas diferencias en la 

composición de la película puede explicar diferencias significativas en la 

proporción de adhesión inicial de algunas bacterias específicas a las 

superficies (Wolinsky et al., 1989; Kohovi et al., 1995; Edgerton et al., 1996). 

Algunos estudios han mostrado que lo albúmina es la principal proteína 

se· al que se adsorbe tanto al titanio como a las aleaciones de titanio 

s·e· berg et a l., 1995). Luego, es posible admitir que la capo de albúmina 

a .. e de influenciar la adhesión bacteriana al titanio o a las aleaciones de este 

-e-a. Por otra parte, el estudio in vitro de Steinberg et al. ( 1998) demostró 

_ :: e oro disminución en la capacidad de adhesión de tres cepas 

-=·e..:or.os a superficies de titanio puro y aleaciones de titanio cubiertas con 

~~_-·--:.a. Esta capa de albúmina puede actuar como un agente 

- ·- -
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bloqueador, según concluye también el estudio de Gibbons & Etherden 

( 1985), enmascarando interacciones electroestáticas entre las bacterias 

cargadas negativamente y la superficie cargada del titanio, reduciendo 

entonces la adhesión a este metal. Una explicación alternativa para esta 

reducida adhesión es que la albúmina interfiere con la adhesión de las 

bacterias basada en la hidrofobicidad, como fue explicada por Rosenberg et 

al. ( 1991) para el Actynomices Viscosus y la Porphyromona Gingivalis. De 

hecho, la mayor reducción en lo adhesión bacteriana fue observada con el 

altamente hidrofóbico Actynomices Viscosus, en el trabajo de Steinberg et al. 

de 1998. Los resultados de este último trabajo concuerdan además con 

aquellos mostrados por Gibbons & Etherden ( 1985), quienes encontraron que 

la adhesión de estreptococos orales a hidroxiapatita cubierta con albúmina 

disminuía significativamente. 

La saliva ha mostrado ser uno de los principales constituyentes de la 

pelfcula adquirida, la cual influencia la adhesión bacteriano. La adhesión de 

varios tipos de bacterias orales al esmalte y o otras células se ve reducido en 

presencia de saliva. De acuerdo a los resultados del estudio de Steinberg et 

al., de 1998, la saliva también inhibe la adhesión del Actynomices 

Actynomicetemcomitans y Actynomices Viscosus al titanio. En este estudio se 

observo además que, aunque la Porphyromona Gingivolis es considerada 

hidrofóbico ( Rosenberg et al., 1991), su adhesión a superficies de titanio puro 

y aleaciones de titanio recubiertas con albúmina no fue reducida. Esto 

puede indicar que existen otros factores involucrados en lo adhesión de la 

Porphyromono Gingivalis a este tipo de superficies, tales como sus proteasas, 

"'"mbrios, vesículas de membrana extracelular, lipopolisacáridos o cápsula 

oo'"sacárido. La P. Gingivolis se adhiere menos al titanio o aleaciones de 

-c ... ·o comparado con el A. Actynomicetemcomitans y el A. Viscosus. La 

,..,=,...·cad de estos bacterias por células epiteliales y a otras bacterias podría 
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explicar su bajo capacidad de adhesión a superficies duros como el titanio y 

esmalte dental. Yamashita, en su estudio de 1991, demostró que los iones de 

calcio contribuyen a lo adhesión de la P. Gingivalis, y se ha documentado 

que la albumino tiene una alta afinidad por el calcio. Luego, se puede 

concebir la idea de que el ion calcio actúa como un mediador en la 

adhesión de la P. Gingivalis a superficies cubiertas con albúmina. En el estudio 

de Steinberg et a l. ( 1998), ol comparar in vitro la adhesión bacteriana al 

titanio puro, a la aleación de titanio y al esmalte dental, se observó que la 

adhesión del A.Actynomicetemcomitans, del A. Viscosus y la P. Gingivalis al 

esmalte fue cerca de 1 O veces mayor que al titanio o su aleación, 

independiente de la copa superficial aplicada. Estos hallazgos soportan lo 

noción de gue la capacidad de adsorción del esmalte es mayor que la del 

titanio o la aleación de titanio. 

2. J .2 COLONIZACION BACTERIANA DE IMPLANTES DENTALES 

La pregunta de cómo son colonizados bacteriológicamente tanto los 

implantes como los tejidos peri-implantarios debe considerar dos tipos de 

casos: cuando se trata de un paciente desdentado total y cuando estamos 

frente a un paciente desdentado parcigl. 

Estudios como el de Mombelli et al. ( 1998) establecen que la 

colonización bacteriano inic ial del surco peri-implantario, en pacientes 

desdentados, está caracterizado por un aumento de los estreptococos 

facultativos anaerobios, considerando que también se han aislado, con baja 

frecuencia, cadenas de anaerobios estrictos Gram negativos, por ejemplo: 

fusobacterium y Prevotella. La infección peri-implantaria en este tipo de 

oocientes está asociada a bacterias que son las habituales en la 

e'"".:ermedad periodontal del adulto, con la excepción de la Porphyromona 

; · ... g·vaUs y el Actynobaci lus actynomicetemcomitans ( Mombelli et a l., 1987). 
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Este fenómeno puede ser confirmado por las observaciones de Danser et al. 

(1994) quienes no pudieron detectar estos patógenos periodontales luego de 

efectuar extracciones de todas las piezas dentarias a pacientes con 

enfermedad periodontal avanzada. Además, en un estudio realizado por 

este mismo investigador el año siguiente, la P. glngivalis y el A. 

actinomycetemcomitans no pudieron ser aislados de sacos peri-implontarios 

de pacientes desdentados totales con historia de enfermedad periodontal. 

En el caso de pacientes parcialmente desdentados, lo composición de 

la flora peri-implantaria parece estar relacionado a la presencia de sacos en 

dientes naturales, los cuales pasarían a ser nichos de algunos patógenos 

orales. De hecho, Apse et al. ( 1988) encontraron un mayor porcentaje de 

bacterias anaerobias alrededor de implantes en pacientes parcialmente 

desdentados, en comparación a los totalmente desdentados. Quirynen et al. 

(1996) , utilizando microscopía de contraste de fases, encontró que la 

microflora subgingival alrededor de implantes alberga mas espiroquetas y 

formas móviles cuando existen dientes remanentes en la misma arcada. Estos 

fueron encontrados en mayor proporción en los sacos mas profundos en 

relación a implantes, en pacientes con enfermedad periodontal refractaria. 

Papoioonnou et al. (1996), aplicando microscopfa de contraste de fases y 

sonda DNA, investigaron la prevalencia de patógenos periodontales 

outo tivos en pacientes con enfermedad periodontal y con implantes, 

encontrando líneas microbiológicas similares en relación a dientes e 

...... ::> antes con igual profundidad de sacos, confirmando la hipótesis que los 

:ecos alrededor de dientes naturales pueden actuar como un reservorio para 

::i gemenes putativos periodontales. 

:Xs e poca información con estudios de tipo longitudinal acerca de la 

"'-cc'ón de implantes dentales en pacientes parcialmente desdentados. 
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Uno de ellos, el estudio de Winkelhoff et al. (2000), muestra que a un mes de 

iniciada la carga de los implantes la mayoría de éstos tienen niveles 

detectables de Prevotella intermedia, Peptoestreptococo micras y 

Fusobacterium nucleatum, indicando que estas bacterias comensales orales 

son los primeros colonizadores de los surcos peri-implantarios en este tipo de 

pacientes. En contraste, sólo después de 6 meses, 1 1 de 20 pacientes 

demostraron niveles detectables de Bacteroides forsytus. Estos autores 

también demostraron un aumento de los sacos periodontales en pacientes 

con B. forsytus. Ello puede reflejar un fenómeno biológico verdadero o puede 

ser el resultado de la técnica microbiológica utilizada, lo cual consistió en 

cultivos anaeróbicos, donde es posible la obtención de falsos negativos. Estas 

observaciones difieren de las reportadas por Mombelli et al. ( 1988) cuando 

estudiaban lo colonización de implantes en S pacientes edéntulos. A los 6 

meses, ellos encontraron P. intermedia y F. nucleautum en 1 y en 3 pacientes, 

respectivamente, siendo que en el estudio de Winkelhoff et al. estos 

organismos fueron aislados en un 55 % y un 9 S % de los pacientes. En adición, 

lo Prevotella intermedia fue encontrada, en este último estudio, en una alta 

proporción ( 14 de 20 pacientes) alrededor de un mes después de lo carga 

de los implantes, mientras que en el estudio de Mombelli et al. ( 1988) fueron 

capaces de aislar P. intermedia sólo después de 4 meses aproximadamente. 

~·os datos nuevamente apuntan a que la colonización del surco peri­

·-o antorio por grupos de bacterias anaerobios estrictas Gram negativas es 

c~erente en un paciente parcialmente desdentado que en un paciente 

-~oe.,~ado total. 

Sn un estudio de tres años, Leonardt et al. ( 1993) encontró perfiles 

_:::~s..:a,.,os similares, incluyendo A. actinomycetemcomitons y P. gingivolis 

=- : -~"Js períodontales y peri-implontarios 6 meses después de lo conexión 

-~ - :7e5 en 19 pacientes parcialmente desdentados. Al momento de la 

- ·--
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instalación de la aparatología protésica, el 25 % de los pacientes tenían P. 

Gingivalis detectable, mientras que el 18 % presentaba A. 

actinomycetemcomitons en los surcos peri-implantarios. Sin embargo, no se 

observó pérdida medible de los tejidos de soporte de los implantes por un 

período de 3 años. Las observaciones de Leonardt et al. ( 1993) mostraron que 

la mera presencia de un pequeño número de estos patógenos periodontales 

no llevan necesariamente a la infección peri-implantaria o a la pérdida de 

éstos. Winkelhoff et al. (2000) no encontraron A. ac tinomycetemcomitans en 

los sacos peri-implantarios, a pesar de haber detectado este gérmen en los 

sacos periodontales y en la saliva de 2 de los 20 pacientes del estudio. 

En el estudio de Winkelhof et al. {2000), 3 de 20 pacientes { 15 %) tenían 

P. gíngivalis detectable 12 meses después de la carga de los implantes. Uno 

de estos pacientes perdió 2 implantes dentro de los 12 meses después de la 

conexión de pilar. La movilidad de ambos implantes fue el obvio signo clínico 

de la pérdida de la oseointegración. No existía en este caso evidencia clínica 

de sobrecarga de los implantes. La radiografía tomada previa a la remoción 

de ambos implantes no reveló uno clara pérdida ósea alrededor de éstos, 

aunque la oseointegración claramente se había perdido. Estos hallazgos no 

prueban que la infección peri-implantaria con P. gingivolis fue la única razón 

de la pérdida de los implantes. Es posible que una combinación de factores 

mecánicos y la presencia y nivel de P. gingivalis haya llevado a la pérdida de 

la oseintegración lograda inicialmente. Una importante observación en este 

oaclente en particular fue la presencia de varias bacterias periodontales en 

el interior del implante, de los cuales fueron identificados la P. intermedia {3,6 

%'. B. forsytus {3.6 %), P. micras (10,7 %) y el F. nucleautum (7,1 %). Tres de estas 

cuatro especies fueron también identificados en muestras de la saliva 

·o""'odos de los pilares al ser desconectados. Los autores recogieron 

::xu:-erias del interior de los implantes en 9 de los 20 pacientes, pero en 
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ninguno de los pacientes llegaron a detectar 4 especies diferentes. El origen 

de estas bacterias contaminantes no pudo ser determinado con certeza. 

Durante la toma de muestras se tuvo especial cuidado de no contaminar 

con saliva el interior del implante. Un argumento para considerar lo salivo 

como la fuente de contaminación puede ser lo observación de que los 

mismas especies bacterianos fueron frecuentemente aisladas de la saliva en 

el mismo momento. Otro evento de tipo patológico ocurrió con otro de los 

pacientes del estudio, quién presentó formación de fístula entre los 6 a 12 

meses de seguimiento. Al octavo mes, se detectó P. gingivalis en los 

profundos y sangrantes sacos peri-implantarios. En ese momento, los sacos 

períodontales aparecían estables, sin aumento de la profundidad y ausencia 

de sangramiento al sondaje, con un bajo nivel de P. gingivalis (0,08 %) . El 

tratamiento quirúrgico, seguido de metronidazol sistémico (500 mgs. C/12 hrs 

por 7 dios) controló la infección y a los 12 meses la P. gingivalis ya no fue 

detectada. En estos dos pacientes, las tempranas complicaciones ( dentro 

de los primeros 12 meses) fueron asociadas a la P. gingivalís. 

Otros estudios se han centrado en /o importancia que tienen /os 

elementos del dise.ño de los implantes en la colonización bacteriana, tema 

que será tratado con mayor detalle mas adelante. Uno de ellos (Gatewood 

et al., 1993), examinó la colonización microbiana sobre superficies de 

implantes lisos y con plasma de titanio, asi como sobre esmalte, cemento e 

hidroxiapatita mediante microscopía electrónica de barrido. Durante un 

período de acumulación de placa de 1 O días, se observó una secuencia 

:Si~ilar de aparición de varios morfotipos microbianos, independiente de la 

scperficie. En el estudio publicado por Quirynen et al. ( 1993), en nueve 

ccc:entes, con rehabilitaciones fijas soportadas por implantes, cuando las 

oc-es transmucosas de los implantes (pilares) fueron reemplazadas por un 

~~. o pilar estándar o por un pilar de superficie rugosa, las diferencias en 
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cuanto o lo distribución de los morfotipos bacterianos, en la placa 

supragingivol presente en superficies lisos y rugosas, sólo fue advertida tres 

meses después. 

En conclusión, en contraste con /os pacientes totalmente desdentados, 

la colonización de los sacos peri-implantarios en los pacientes parcialmente 

desdentados está caracterizada por la rápida aparición de bacterias 

anaerobias Gram negativas, gérmenes que están asociados con infecciones 

peri-implantorias y periodontales. Esto es probablemente causado por la 

presencia de sacos periodonta/es que sirven como un reservorio para estas 

bacterias. Basados en esta alto probabilidad de transmisión de /os patógenos 

periodontales, los pacientes desdentados parciales con antecedentes de 

enfermedad periodontal deben ser considerados como de alto riesgo de 

desarrollo de peri-implantitis. De acuerdo a ello, un apropiado control de la 

infección puede ayudar a prevenir tempranas complicaciones bacterianas 

en implantología. El control de la infección debe abarcar lo supresión de 

bacterias periodontales comensales bajo ciertos niveles y la eliminación de 

patógenos periodontales exógenos putativos, como por ejemplo la P. 

Gingivalis. 

2.1.3 PROGRESIÓN DE LA PERI·IMPLANTITIS 

Las bacterias se acumulan en los tejidos peri-implantarios y 

desencadenan en ellos una reacción inflamatoria. Provocan daño tisular 

mediante diversos mecanismos: 

• Toxicidad de sus propios componentes, como la endotoxina o el 

lipopolisacárido. 

• Producción de sustancias nocivas, como colagenosa, fosfatasa ácida, 

fosfolipasaso A, fosfatasa alcalina, proteasas . 
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• Estimulación de la inmunidad humoral y celular con activación de 

macrófagos, leucocitos polimorfonucleares y osteoclastos que 

provocan destrucción ósea. 

Histológicomente observamos un infiltrado inflamatorio del corion, 

ulceración y despegamiento del epitelio de unión. Si el proceso continúa se 

produce reabsorción de la cresta alveolar. 

La peri-implantitis ha sido metaanalizada con valores que van del 1 O al 

50 % de las fallas de implantes después del primer ano de carga (Esposito et 

al., 1998). Como se expuso anteriormente, la colonización microbiana de los 

implantes sigue el mismo patrón que los dientes naturales y se ha encontrado 

uno correlación positiva entre la falta de una adecuada higiene oral y la 

pérdida de hueso marginal de implantes en mandíbulas desdentados 

(Lindquist et al., 1996). Durante este proceso destructivo peri-implantario se va 

estableciendo una compleja microbiota, similar a la encontrada en 

periodontitis del adulto. Cuando se ven afectados los tejidos por la 

instauración de placa subgingival, se da o lugar un cambio en la microflora. 

Aparte de las cadenas anaeróbicos Gram negativas, las otras especies 

bacterianas asociadas con infección peri-implantaria son el Bocteroides 

Forsythus, Fusobacterium nucleatum, Camphylobacter, Peptostreptococos 

micros y el Estreptococo intermedius. Organismos no primariamente 

asociados con periodontitis. tales como el Estafilococo spp., Entéricos y 

Candido spp. también han sido encontrados en infecciones peri-implantorios 

(Leonhardt et al ., 1999). 

La aparente similitud clínico y microbiológico de la peri-implantitis y la 

oeriodontitis ha estimulado un gran interés en la comunidad periodontal, 

evando a muchos periodoncistas a participar en la investigación de la 
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implantología. Desde que se ha reconocido a las bacterias como el factor 

causal de la enfermedad periodontaL el rol de los microorganismos en el 

desarrollo y progresión de la peri-implantitis se ha convertido en el foco de 

varias líneas de investigación. Numerosos artículos han surgido con nuevos 

antecedentes respecto a la relación entre los aspectos clínicos y 

microbiológicos de implantes exitosos y perdidos. 

2.2 RESPUESTA DEL HUESPED EN PRESENCIA DE PERI-IMPLANTITIS 

Aunque el perfil microbiológico en implantes perdidos difiere del 

encontrado en estado de salud perl~implontaria, no se sabe si lo resistencia 

del huésped o/ ataque bacteriano es similar al visto en lo enfermedad 

periodontol. Los granulocitos neutrófilos son los primeros defensores contra la 

infección bacteriana, pero también están identificados como células 

ejecutoras en enfermedades inflamatorias que producen destrucción de 

tejidos, como sucede en la enfermedad periodontal. Se piensa que una 

hiperreactividad de los granulocitos neutrófilos, con un aumento de la 

liberación de radicales de oxígeno y enzimas proteolíticas, es lo que 

contribuye o lo degradación de tejidos en la periodontitis. Varios estudios han 

mostrado una asociación entre la activación de los neutrófilos y destrucción 

de tejidos en pacientes con periodontitis (Lamster 1992: Gustafsson et al., 

1992; Murray et al., 1995) . Esta hiperreactividad de los neutrófilos ayuda a 

distinguir pacientes con inflamación crónica de aquellos con destrucción 

tisular, como sucede en la periodontitis. Dentro de las otras explicaciones 

para esta exagerada respuesta de huésped que contribuye a la 

degradación tisular, se incluye la participación de los monocitos, también 

sobrerreactivos, con una aumentada producción de PGE2, lnterleukina-1 B (IL-
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1 B)y TNFo y al aumento de la producción, genéticamente inducido, de IL-1 B 

(Kornman et al,. 1997; Gore et al., 1998). 

Lo elostosa es uno proteaso serina almacenada en el grónulo primario 

de los gronulocitos neutrófilos, siendo liberada extracelularmente durante la 

fagocitosis y activación. Cuando la elostasa es liberada, puede degradar 

proteínas estructurales como el colágeno, laminina y fibronectina. Lo 

lactoferrina, una proteína ligada al hierro almacenada en los gránulos 

secundarios y que es liberado durante la quimiotaxis neutrófila, puede ser 

usada como un marcador del número de neutrófilos en la lesión 

(Adonogianaki et al., 1993). Los niveles de concentración de elastasa y 

lactoferrina en el fluído crevicular guede entonces servir como marcadores 

de inflamación en lo general y la activación de neutrófilos en lo particular. El 

análisis de los mediadores inflamatorios en el fluído crevicular ha sido también 

empleado para comparar la salud o enfermedad de los tejidos peri­

implantarios. Enzimas derivadas de los neutrófilos, como la proteasa neutra, 

elastasa de neutrófilos, mieloperoxidasa y la B-glucoronidasa han sido 

hallados en asociación con sitios donde se perdieron implantes (Boutros et al., 

1996). 

La lnterleukina-1 (IL-1) es una potente citokina pro-inflamación que 

puede influenciar la respuesta del huésped en la destrucción inflamatoria de 

tejidos. La IL-1 es producida principalmente por macrófagos, pero también 

por otras células, incluyendo a los granulocitos neutrófilos. La IL-1 B es la 

principal citokino inflamatorio gingival asociada a periodontitis (Tokoro et al., 

1996). Los niveles de IL-1 B son mucho mayores en sitios con enfermedad 

periodontal activa que en el crévice sano. Se han demostrado elevados 

niveles de IL-1 B en el fluido crevicular alrededor de implantes con peri­

implontitis (Kao et al., 1996; Panagakos et al., 1996; Curtis et al., 1997), 

- . 
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comparadas con otros implantes sanos. Se demuestra, entonces< un fenotipo 

hiperreactivo tanto en pacientes con periqdontitis y en ague/los coo oeri­

imp/antitis. La peri-implantitis entonces, puede tener una base multifactorial, 

donde una respuesta exagerada del huésped en conjunto con el ataque 

bacteriano, pueden contribuir al desarrollo de la destrucción de tejidos 

alrededor de implantes. Ya que un gran número de pacientes son 

rehabilitados con implantes, muchos de ellos tienen historia de enfermedad 

periodontal, quienes previamente habrán mostrado una respuesta 

inflamatoria destructiva, donde el ataque microbiano, en conjunto con la 

hiperreactiva respuesta del huésped, son los posibles factores etiológicos. 

La proteína e-reactiva (CRP), una proteína plasmática de fase aguda, 

es sintetizada en el hígado y se sabe que se incrementa durante procesos 

inflamatorios e infecciosos. Elevados niveles de CRP en el plasma han sido 

también demostrados en asociación con destrucción de tejidos 

periodontales. Por lo anterior, se deduce que marcadores sistémicos de la 

inflamación estarían elevados en pacientes con peri-implantitls, tomando 

como referencia pacientes sanos, si tomamos en cuenta que no es raro que 

los pacientes que han recibido implantes ha sido a causa de la pérdida de 

dientes por enfermedad periodontal, y que el ataque bacteriano es similar al 

presente en la periodontitis de adullto. Si sabemos que una de las mayores 

causas de pérdida de dientes en la población adulta son las formas 

avanzadas de enfermedad periodontal, es razonable asumir que un gran 

número de individuos que reciben implantes son pacientes con historia de 

enfermedad periodontal. El uso de este exámen de laboratorio puede 

aportar una valiosa información durante la etapa de diagnóstico y plan de 

tratamiento de este tipo de pacientes, a fin de adoptar las medidas 

necesarias para prevenir problemas de peri-implantitis. 

í~--
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Ya que se observa uno mayor inflamación clínica y sacos mas 

profundos, en combinación con una mayor actividad neutrofílica, en 

aquellos sitios con destrucción ósea marginaL es posible afirmar que el mayor 

nivel de patógenos periodontales putativos contribuyen probablemente a la 

respuesta local específica de estos pacientes. La IL-1 B y las concentraciones 

de lactoferrina tienden a ser menores alrededor de implantes en pacientes 

edéntulos que alrededor de implantes en pacientes parcialmente 

desdentados. Este tipo de resultados indican la ocurrencia de una reacción 

inflamatoria local específica, conducida por bacterias, alrededor de 

implantes con pérdida ósea e infección, como es la peri-implantitis, mas allá 

que una respuesta del huésped especffica asociado al paciente. 

2.3 RIESGO PERIODONTAL Y RIESGO DE PERI-IMPLANTITIS 

En pacientes tratados con implantes, generalmente se observa a través 

del tiempo una pequeña pérdida de hueso alveolar peri-implantaria, medida 

radlológicamente, pérdida que es aceptada por la profesión, ya que es un 

hecho común poro los distintos sistemas de implantes (Aibrektsson et al., 

1986}. Es evidente, sin embargo, que la mayoría de los estudios sobre el éxito 

a largo plazo de los implantes se basan en los valores promedios de pérdida 

óseo, quedando ocultos aquellos casos en que existe uno substancial 

pérdida ósea en la totalidad del universo analizado. Por otro porte, en la 

mayoría de los trabajos publicados sobre el tema, se omiten las razones por 

los cuales se instalaron los implantes. Si tos P.Qcientes son de alto riesgo de 

desarrollo de periodontitis, éstos podrían presentar uno mayor pérdida óseo 

alrededor de implantes o través del tiempo. 
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En el estudio de Brager et al. ( 1997), se compararon las condiciones 

periodontales y peri-implantarias de pacientes parcialmente desdentados, un 

año después de la instalación de los implantes. Usando análisis de regresión 

múltiple, se demuestra que el índice de placa, el índice de sangramiento al 

sondaje y el promedio de nivel de inserción de los dientes remanentes 

influencian el nivel de inserción de los implantes. Sin embargo, este modelo 

general lineal explica sólo el 8 % de la variabilidad encontrada. Los autores 

concluyen que el conjunto de condiciones periodontales pueden realmente 

influenciar la condición clínica de los implantes. En el estudio de Karoussis et 

al. (2004}, sin embargo, el análisis de regresión lineal múltiple demostró 

correlaciones significativas entre el nivel de inserción de los implantes, lo 

localización del mismo y la profundidad de sondaje. Los implantes instalados 

en el maxilar superior presentan una mayor pérdida de inserción a través del 

tiempo que los instalados en mandíbula. Al existir una mayor profundidad de 

sondaje a nivel bucal general y uno mayor pérdida de inserción, puede 

esperarse una mayor pérdida de inserción alrededor de implantes en un 

paciente susceptible. Por otra parte, este mismo estudio midió el aumento de 

lo profundidad de sondaje peri-implontario de los sujetos del estudio de 1 o 

1 O años después de su instalación, obteniendo datos que indican que un 

bajo porcentaje de los sitios tenfan una profundidad de sondaje de 5 a 6 mm. 

Los resultados obtenidos por Karoussis et al. (2004) , con repecto al 

promedio de pérdida de hueso alveolar, medido por espacio de 1 a 1 o años, 

concuerdan con aquellos reportados previamente poro el mismo sistema de 

implantes ITI por Buser et al. (1997, 1999). Ellos también indican que- incluso 

en una cohorte de pacientes periodontalmente susceptibles - el promedio de 

pérdida de hueso peri-implantario es muy limitado, por lo que el sistema 

aplicado puede ser considerado como altamente predecible. Sin embargo, 

este hecho no impide la posibilidad de pérdida de hueso alveolar alrededor 
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de implantes unitarios en pacientes susceptibles. En estos últimos, podría 

además ser importante evaluar el riesgo del paciente a la progresión de la 

periodontitis, a fin de determinar el riesgo de progresión de una peri­

implantitis. 

Si se considera que la peri-implantitis tiene como factor causal 

bacterias de tipo patógenas, podría esperarse que factores como el tiempo 

transcurrido desde la instalación del implante y desde la instalación de la 

rehabilitación protésico, lo frecuencia de citaciones o controles para 

efectuar procedimientos de higiene, así como el tipo de procedimientos de 

higiene oral, debieran tener uno influencia significativo en lo salud del tejido 

peri-implantario. Resultados como los publicados por Rutar et al. (2001), que 

no encontraron una relación entre la falta de estos factores y la presencia de 

peri-implontitis, podrían explicarse con el hecho que los sujetos de esa 

investigación no presentaban historia de enfermedad periodontol, 

considerando que la mayoría de los estudios que establecen factores de 

riesgo en lo pérdida de inserción periodontal, han sido conducidos en sujetos 

con episodios previos de enfermedad periodontal. Adicionalmente, el hecho 

que la edad promedio de los sujetos quienes experimentaron uno o varios 

episodios de peri-implontitis fue menor que el promedio de edad de aquellos 

sin historia de peri-implantitis puede apuntar a una mayor susceptibilidad de 

estos individuos, lo cual puede deberse a factores adicionales no 

determinados en ese estudio. 

Lo que si es posible definir con certeza es lo importancia tanto de lo 

terapia periodontol como de la etapa de mantención, en combinación con 

el diagnóstico temprano de las infecciones peri-implantarias, a fin de 

asegurar la longevidad de los implantes orales. Será toreo del Rehabilitador el 

reconocer los signos que indiquen el desarrollo de una peri-implantitis, 
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durante los controles periódicos del paciente, a fin de tomar las medidas 

necesarias para su resolución en conjunto con el Periodoncista. Para ello, se 

proponen en el presente estudio ciertas pautas que permiten llegar al 

diagnóstico oportuno del cuadro, protocolo que será desarrollado en el 

capítulo V. 
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CAPITULO 111 

FACTORES CONCOMITANTES EN PERI-IMPLANTITIS 

¿ Existen factores asociados con la peri-implantitis que llevan a la 

pérdida de implantes que superaron lo etapa de la oseointegración ¿ 

La existencia de varios factores que aumentan el riesgo de 

enfermedad periodontal se encuentra actualmente bien establecidos. Estos 

factores incluyen tanto factores generales, como el hóbito de fumar. lo 

diabetes, algunas condiciones sistémicas y factores de tipo locales, como el 

trauma oclusal, además de la presencia de microorganismos 

periodontopatógenos específicos. El impacto de tales factores ante el riesgo 

de la oseo-desintegración es actualmente materia de debate. 

A modo de ejemplo, ya que estos contenidos no forman parte de los 

objetivos del presente trabajo, cada vez son mas los estudios que aportan 

con evidencia acerca de la negativa influencia del tabaco en la salud del 

tejido peri-implantario (Bain & Moy, 1993; De Bruyn & Collaert, 1994; Boin 

1996) . En cuanto o la influencia que tiene el fumar en la sobrevida de los 

implantes Karoussis et al. (2004) demuestra en su estudio que este hábito 

tiene una correlación significativo con lo pérdida de hueso alveolar en torno 

a los implantes controlados, llevando a valores que fueron aproximadamente 

1 mm mayores comparados a la pérdida observada en pacientes no 

fumadores. Esta obseNación va de acuerdo con los hallazgos de Lindquist et 

al. ( 1997), quién encontró un promedio significativamente mayor de pérdida 

ósea alveolar en fumadores que en los no fumadores, en un perfodo de 

seguimiento de lO años. Sin embargo, en el análisis de Rutar et al. (2001) el 

---.,...-------------- ---- ----:-..--==--~ 
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hábito de fumar, descrito como un importante factor de riesgo en el 

desarrollo de la enfermedad periodontal, no mostró una influencio notable 

sobre la salud del tejido peri-implantario, en su análisis de tipo retrospectivo. 

En cuanto al rol de las enfermedades sistémicas, como un factor de riesgo 

para la enfermedad periodontal, estudios en cuanto a la influencia de la 

diabetes, como el de Shernoff et al. ( 1984) no la asocian con la pérdida de 

implantes. Sin embargo, en el estudio de Rutar et al. (200 1), un estudio 

prospectivo de 64 pacientes, la única pérdida de implante, de los 15 

pacientes que presentaron cuadros de peri-implontitis durante el período de 

control, ocurrió en el único paciente diabético del grupo. Uno definitiva 

valoración de la magnitud de la diabetes mellitus como factor de riesgo de 

la patología peri-implontaria, así como del hábito de fumar, requieren de 

estudios prospectivos controlados, con un tamaño de muestra adecuado. 

Para el cumplimiento de los objetivos del presente trabajo, nos 

avocaremos al estudio de la posible influencia de factores de tipo locales en 

el desarrollo de las lesiones de tipo inflamatorias e infecciosas peri­

implantarias. 

3.1 INFLUENCIA DEL TIPO DE IMPLANTE 

Cuando en la década de los 60 el equipo liderado por el Dr. P. 1. 

Branemark, describía el concepto de la oseointegración, este grupo de 

investigadores recomendaba la colocación sumergida de los implantes 

dentales endoóseos de tipo roscados, lo cual significaba colocar la base de 

la plataforma a lo altura de la cresta óseo alveolar durante un primer 

procedimiento qu1rurg1co. Después del período de cicatrización, 

encontrándose el implante bajo el epitelio oral y tejido conectivo, uno 

segunda cirugía era llevada a cabo, donde lo plataforma del implante era 
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expuesta, a través de la cual se conectaba un segundo componente {o 

abutment) al cuerpo del implante. Este procedimiento creaba un implante 

que emergía a través de los tejidos blandos, resultando en un dispositivo 

transgingival de dos componentes. Este implante de dos partes produce la 

formación de una interfase o gap, entre el implante y el abutment, que 

puede quedar ubicado en los tejidos duros o blandos peri-implantarios. Las 

consecuencias de esta interfase no se sabían en un comienzo . La 

investigación posterior ha indicado que la interfase entre estos componentes 

del implante tiene una influencia sobre la acumulación de microorganismos, 

la participación de células inflamatorias y la ubicación final de los tejidos 

duros y blandos en torno al implante. 

Otro concepto para la colocación de implantes dentales endoóseos 

era desarrollado en Suiza al mismo tiempo. Este trabajo, liderado por 

Schroeder, se basaba en la extensa investigación en el campo de la cirugía 

ortopédica. Estos implantes eran tanto de tipo roscados como cilíndricos en 

cuanto a forma, pero en lugar de tener una superficie maquinada lisa éstos 

tenían una superficie rugosa creada por la adición de titanio mediante un 

proceso que utilizaba plasma spray. Pero la mayor diferencia de este 

concepto era que el implante se extendía por sobre el nivel óseo en 3 mm~ lo 

cual significaba que el mismo implante emergía a través del tejido conectivo 

y epitelial. Esta parte tronsgingivol del implante tenía una suave superficie de 

titanio moquinada y era supracrestal. Esta configuración, por consiguiente, 

no tenía una interfase o gap y pasaba desde en interior del cuerpo al exterior 

de manero similar a un diente natural. Mas recientemente, otro tipo de 

superficie ha sido introducido para la porción intraósea de los implantes. La 

superficie de titanio es arenada con un partículas gruesas y luego grabada 

con ácido {SLA). Esta superficie SLA produce una gran superficie de contacto 

del implante, otorgando una fuerte unión con el tejido óseo, como se 
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comprueba en la mayor fuerza que debe aplicarse experimentalmente para 

remover este tipo de implantes, al compararlos con otro tipo de superficies 

(Buser et al. 1998). Estos avances en la tecnología de superficies han 

permitido la carga temprana de los implantes y, con ello, mayores beneficios 

poro los pacientes (Cochron et al., 2002) . 

FIG 4: Comparación esquemática de la ubicación de los tejidos duros y blandos en 
tomo a un Implante de dos piezas sumergido (Izquierda) y uno de una pieza no 
sumergido (derecha), ambos en relación con el periodonto de un diente natural. MG: 
mlcrogap; GM: margen gingival; eJE: límite coronal del epitelio de unión; aJE: lfmite 
apical del epitelio de unión; fBIC: primer contacto óseo·implante. Nótese que tanto el 
margen gingival como el primer contacto óseo-Implante está localizado en una 
posición significativamente mas coronal en el implante no sumergido que en el de 
tfpo sumergido. 

Durante lo colocación del implante, la lfnea de unión entre las 

superficies lisa y rugosa debe quedar a la altura de la cresta ósea. Además 

de requerir un solo procedimiento quirúrgico para su instalación, yo que estos 

implantes no sumergidos constan de sólo una pieza, no existe un gap entre 

componentes localizado a nivel óseo, por lo que no existiría una potencial 

colonización bacteriana ni la subsecuente respuesto inflamatoria dentro de 

los tejidos duros y blondos peri-implantarlos. 
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Se ha observado que el diseño de los implantes influye en ciertos 

cambios de la cresta ósea (Hermann et al., 1997, 2000, 2001) . En implantes de 

una pieza. no sumergidos, el nivel de la cresta ósea rápidamente se 

remodela hasta la zona de unión de las superficies lisa y rugosa, originalmente 

colocado o un nivel cercano o ésta. En lo configuración del implante de dos 

piezas, aproximadamente 2 mm de lo cresta ósea se pierden rápidamente. 

Este remodelodo es dependiente de la ubicación del gap en relación a la 

cresta , pero no depende de si el implante es colocado en una o dos etapas 

quirúrgicas. Estos cambios ocurren en forma relativamente rópida, dentro del 

primer mes post-instalación (en el caso de los implantes de una pieza) o post­

conexión {en el caso de los implantes de dos piezas y dos cirugías). 

Actualmente se encuentran disponibles en el mercado sistemas de 

implantes con varios tipos de superficie y diseño, donde la mayoría de las 

compañías ofrecen diseños de implantes de una pieza ( "no sumergidoS11 o 

de "una etapa"). Wilson & Kornman, en su texto editado en el año 2003, 

establecen que las consecuencias biológicas de las diferencias entre los 

implantes de una y dos piezas aún no es conocida. Sin embargo, no puede 

obviarse el proceso de remodelación ósea descrito por los trabajos de 

Hermann et al., en los cuales se establecen las ventajas del uso de implantes 

de una pieza transgingivales. 

3.2 INFLUENCIA DEL TIPO DE SUPERFICIE DE IMPLANTES Y PILARES 

Se ha reportado que diferentes materiales utilizados en implantología 

promueven una adherencia de tipo selectivo durante la formación temprana 

de placa. En un estudio realizado ''in vivo", al exponer a la flora oral 

diferentes materiales de implantes colocados en la encía. se demostró que 
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los estreptococos fueron los microorganismos colonizadores predominantes y 

que el número de bacterias viables formadores de placa ero dependiente 

de las propiedades superficiales del material (Nakazato et al., 1989). 

Los características superficiales de los materiales de implantes parecen 

influenciar la formación de placa también "in vitro". Se encontró que 

parámetros como lo energía libre superficial y especialmente la rugosidad 

superficial, tienen un impacto significativo en este proceso. Se ha sugerido 

que el grado de rugosidad superficial (Ro) es mós importante que la energía 

libre ( Quyrinen et a., 1990; Quyrinen et al., 1993). Ademós, una superficie 

ideal que resista la colonización bacteriana debe ser principalmente lisa para 

permitir la formación de un sello epitelial que prevenga la acumulación de 

placo. 

Mientras que una superficie transmucosa de tipo rugosa, en un 

implante, facilitará la formación de placa, la interface a nivel de tejido óseo y 

tejido conectivo requiere de una superficie porosa o microtexturizada para 

promover la integración de tejidos. En un estudio clínico sobre aditamentos 

de titanio, se concluyó que un cierto umbral de rugosidad (alrededor de un 

Ro de 0,2 micrones) puede ser mas conveniente para obtener un sellado de 

tejido blando estable alrededor de los pilares transmucosos. Una superficie de 

titanio, totalmente lisa, prevendrá la adhesión de bacterias. Sin embargo, un 

aumento de la rugosidad de la porción transmucoso sobre un Ro de 0,2 

micrones facilitará la formación de placa temprana. El mismo estudio mostró 

que una lisura bajo este umbral no implica cambios significativos, tanto en 

valores totales como en el grado de patogenicidad de las bacterias 

adherentes (Balen et al., 1996; Quirynen et al., 1996). Con resultados como los 

de este estudio es posible concluir que una supetficie . tronsmucoso de 
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implante ideal no sólo debe minimizar la adhesión bacteriana, sino que o/ 

mismo tiempo debe permitir la adhesión de tejido epitelial yconectivo . 

En el pasado, se encontró que la biocompatibilidod de los implantes 

metálicos puede ser mejorado significativamente con revestimientos 

cerámicos, con lo cual son separados los fluídos del metal. En varios estudios, 

estos revestimientos fueron utilizados para reducir la formación de placa en 

implantes (Graf & Barenklau, 1993). Hoy en dfa, lo tendencia apunta al uso de 

tratamientos superficiales del titanio paro aumentar la rugosidad superficial, 

buscando la semejanza con la microestructura ósea y de esta manero 

asegurar la oseointegración. El spray de plasma de titanio y la superficie SLA 

(Sand blasted, Lorge grit, Acid etched) son actualmente los mas utilizados. 

Se ha postulado que los implantes con superficies de spray de plasmo 

de titanio son más susceptibles a fallar a causa de peri-implontitis que los 

implantes con superficies maquinadas. Es pósito et al. ( 1997) intentaron 

calcular la prevalencia de pérdidas atribuídos a peri-implantitis, tomando 

algunos trabajos publicados antes de 1997. Sus comparaciones parecen 

indicar gue los implantes con superficies rugosas tienden, de hecho, a fallar 

mas a menudo que los implont~s de superficies lisos mogujnodas. Otras 

publicaciones, sin embargo, indican que los implantes con diferentes 

superficies son igualmente susceptibles a la peri-implantitis. En el estudio 

prospectivo multicentro, conducido por Buser et al. ( 1997) por espacio de 8 

años, analizando 2359 implantes con superficies de spray de plasma de 

titanio, sólo cinco implantes tuvieron que ser removidos quirúrglcamente 

debido a infecciones peri-implantarias recurrentes. Aunque los signos de 

infección de los tejidos peri-implantarios fueron vistos en varias oportunidades 

durante la etapa de mantención, estos resultados indican qué lg r;¿érdida de 

imQiontes debido o peri-implantitis ouede ser reducido al mínimo si lo 
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enfermedad es detectada en su fose inicio/ y es trotado . con uno teraoia 

adecuada. Debe considerarse que los implantes con superficies rugosas no 

presentan esta morfología en toda su extensión. pues las partes que van 

expuestas al medio oral tienen superficies lisas. Si estos implantes son 

correctamente posicionados, no se produce la contaminación de las 

superficies rugosas, a menos que se produzca formación de sacos peri­

implantarios y pérdida de hueso. Por ello, la prevención de la peri-implc:intitis 

implica mantener limpias las superficies lisas. La colonización bacteriana de 

superficies rugosas es lo consecuencia y no la causa de la pérdida ósea 

inicial. 

El titanio comercialmente puro maquinado se encuentra recubierto por 

un superficie de óxido de aproximadamente 2 a 5 nm de grosor. Este óxido 

(principalmente óxido de titanio) tiene una carácter anfotérico y soporta un 

intercambio de adsorción aniónico y catiónico. En la interfase entre el óxido 

de titanio y la saliva. los enlaces covalentes. iónicos o de hidrógeno pueden 

contribuir a la adsorción de moléculas de biopolrmeros. proveyendo -por 

ende- una superficie muy reactiva. Los recubrimientos de Nitride de Titanio (Ti­

TIN) y Nitride de Zirconio (Ti-ZrN) , utilizados en el estudio de Grossner-Schreiber 

et a l. (200 1) parecen reducir la acumulación de placo por el 

enmascaramiento del. mas reactivo. titanio subyacente (independiente de la 

rugosidad superficial). En conclusión, recubrimientos de Ti N y ZrN sobre 

superfic ies de titanio resultan en una clara reducción de la adhesión 

bacteriana. independiente del hecho si son o no cubiertos con salivo. Su uso. 

como un recubrimiento de la parte del implante que atraviesa la mucosa y 

como aditamentos. puede reducir la formación de placo y, de esta manera. 

la inflamación de la mucosa. 
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Otros estudios que hablan de que los modificaciones físicas (tales como 

los recubrimientos) pueden tener una influencia sobre la adherencia 

bacteriana son los de Graf & Barenklau ( 1993) y Thull ( 1993). Kramer et al. 

( 1989), mediante un estudio clínico experimental, evaluó la adhesividad de 

la placo bacteriana al titanio, cerámica y otros materiales protésicos, 

demostrando que la mayor acumulación de placa fue encontrado sobre el 

titanio pulido, en relación o lo acumulación de placo sobre cerámica de 

óxido de zirconio y cerámica de óxido de aluminio, la que fue casi un 50 % 

menor. Parece ser que la adhesión bacteriana sobre materiales cerámicos o 

recubrimientos con este tipo de materiales es menor cuando se compara a 

aleaciones de titanio. Kramer, en otro estudio, utilizando oxidación 

controlado electroquímicamente, pudo demostrar que una gruesa capa de 

óxido sobre titanio, lo cual es lo mismo obtenido bajo oxidación térmica en el 

estudio de Grosser-Schreiber et al. (2001 ), parece reducir la formación de 

placo. Se discutió que uno posible rozón es que lo reducción de poros en la 

superficie de titanio resulta en una estructura superficial mas opolor. Además 

de disminuir la adhesión bacteriana y de ser un método económico de 

aplicar, el grado de rugosidad superficial que produce la oxidación térmica 

sobre los pilares no dificulto los medidos de higiene oral. Debido a la dureza 

de este tipo de recubrimientos y la técnica multicapos por el proceso de 

spray, parece improbable que las medidas profllócticas (Ej: uso de scalers) o 

químicos (Ej: fluoruros) pueda alterar las características superficiales. 

En resumen, a fin de potenciar las diferentes propiedades y reducir las 

posibilidades de contaminación bacteriana, parece ser que aún es necesaria 

uno optimización de los superficies de los implantes. Es además importante 

evaluar sistemáticamente el rol de los diferentes propiedades superficiales 

(tanto composiciones químicas como microestructuro), para permitir evaluar 

los comportamientos biológicos de los diferentes materiales de implantes. Hoy 
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en día, es, por lo tanto, mas importante desarrollar superficies implantarlas 

(alrededor de la porción transmucosal) que reduzcan el número de 

bacterias que se adhieren tempranamente, minimizando la formación de 

placo y lo consiguiente inflamación de los tejidos blandos circundantes. 

3.3 INFLUENCIA DEL TIPO DE PILAR UTILIZADO 

El uso de implantes oseointegrados en la reposición de dientes unitarios 

y para la rehabilitación de brechas en la zona anterior ha aumentado los 

requerimientos estéticos de la restauración final. Como consecuencia de ello, 

nuevos y diferentes tipos de pilares de titanio han sido introducidos en el 

mercado para reducir la altura de la porción transmucosa, permitiendo que 

la restauración cerámica emeDa o través de los tejidos gingivales. 

Por otra parte, existen dos técnicas quirúrgicas para la colocación de 

implantes, una monofásica o transmucosa y otra bifósica o sumergida. La 

conexión implante-pilar implantario es un aspecto típico de la técnica 

sumergida, que consta de dos momentos quirúrgicos diferentes separados en 

el tiempo. En esta técnica sumergida el implante permanece cubierto por 

encía y separado del pilar protésico durante el periodo de oseointegroción. 

Si tenemos que existen dos opciones de fijación de la supraestructura al 

implante, cementada o fijada mediante un tornillo, surge la pregunto de si el 

modo de fijación influencia la composición de la microbiota peri-implantaria. 

Se sabe que los pilares o abutments fijados por medio de tomillos presentan 

en su interior cavidades reales, factibles de quedar expuestos a una 

contaminación bacteriana, mientras que una fijación mediante cemento 

puede dejar una gran interfase entre el implante y la supraestructura, 
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quedando susceptible a la colonización bacteriana, evento que tiene mayor 

gravedad mientras mas subgingival quede dicha unión. 

En comparación con las restauraciones sobre implantes de tipo 

cementadas, los sistemas con pilar o abutment atomillado presentan como 

ventaja la facilidad de poder remover o cambiar el pilar implantario. Sin 

embargo, hay que añadir que los conexiones y desconexiones de los pilares 

implantarlos (frecuentes y rutinarias durante el proceso implanto-protésico) 

cursan con retracción del tejido conectivo y reabsorción del hueso crestal 

para el restablecimiento por parte del organismo de una nueva anchura 

biológica en una posición mós apical, por lo que la conexión y desconexión 

del pilar implantarlo podrían causar daños a la mucosa, con reabsorción de 

hueso y retracción del tejido conectivo. Éste es uno de los principales 

problemas de una conexión atornillado. Partiendo del hecho de que el 

hueso alveolar peri-implantario está menos vascularizado que el de los 

dientes naturales, podemos deducir que también la capacidad de defensa o 

de respuesta a las agresiones son mós limitados, por lo que existiría una mayor 

susceptibilidad de los implantes al ataque de lo placo bacteriana. 

Numerosos estudios han centrado su atención en estos aspectos y 

especialmente en la microfiltración bacteriana en la interfase pilar-implante, 

es decir, en el pasaje de microorganismos desde el exterior hacia el intelior y 

viceversa, considerando a las bacterias los responsables directos de la 

inflamación de los tejidos peri-implantarios, de la reducción del hueso cresta! 

y por tanto causantes de la peri-implantitis. Por otra parte, dicho dato no nos 

tiene que sorprender si se compara el tamaño de los microorganismos, de 

menos de 1 O micrones, con el tamaño de los gaps en implantes atomillados, 

de 20 a 49 micrones según Binon y como expone el mismo Quirynen. En 

efecto, Jansen y Quirynen han demostrado que la perfecta congruencia en 
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términos de precisión mecánico entre los componentes no constituye un 

obstáculo poro el libre paso de los microorganismos y esto se tiene que 

considerar en el éxito a largo plazo del tratamiento y en la evidencia de 

posibles peri-implantitis. 

Rangert ( 1991) ya destacó cómo en lo fose dinámico de la 

masticación, en la que los dientes entran en contacto entre sí, aumenta entre 

los componentes implantarios la presencio de gaps, provocando un efecto 

de succión de los fluidos orales hacia el interior del implante. La parte interna 

del implante, debido a las condiciones de anaerobiosis, puede llegar a ser un 

ambiente ideal para el asentamiento y la multiplicación de bacterias 

patógenas implicados en el desarrollo de lo peri-implantitis, o en cualquier 

coso, constituyentes de un foco de infección crónico o nivel de la conexión 

implante-abutment con el consecuente daño de los tejidos peri-implantarios. 

Existe poca información publicado acerca de la influencio de los 

diferentes tipos de pilares en la colonización bacteriana y su rol en el 

desarrollo de infecciones peri-implantarias. Uno de estos estudios es el de 

Keller et al. ( 1998), quien comparó los rasgos clínicos y microbiológicos del 

área peri-implantaria de rehabilitaciones con supraestructuras tanto 

cementadas como atornilladas sobre implantes ITI ®. Investigó, además, la 

relación entre la flora peri-implantaria con la microbioto de los espacios 

internos de supraestructuras removibles y la microflora periodontal del mismo 

sujeto. Los resultados de los cultivos de muestras microbiológicas, tomadas de 

los espacios internos de supraestructuras atornilladas, muestran un predominio 

de bacterias Gram positivas, principalmente cadenas facultativas, cadenas 

anaerobias y formas cocáceas. Además, bajo microscopfa de campo 

oscuro, las formas cocáceas y las cadenas no móviles resultaron ser los de 



58 

mayor proporción de los morfotipos bacterianos, los cuales resultan ser menos 

agresivos. 

Estos hallazgos coinciden con los de Persson et al ( 1996) y Quirynen & 

van Steenberghe (1993), quienes estudiaron la colonización bacteriano de las 

superficies intemas de los componentes de implantes Branemark. Como 

posible explicación para esta colonización interna, los autores postulan que 

existe, yo sea, uno contaminación de Jos componentes durante /o instalacjón, 

o uno microinfiltración a través del espacio imglante-pl/ar, como ya fue 

expuesto. 

Quirynen et al. , en su estudio de tipo comparativo publicado en el año 

1994, buscan identificar las especies microbianas bajo rehabilitaciones de 

una conexión cementados y fijadas mediante tornillos. Los autores concluyen 

que lo microflora de la cavidad oral es el factor determinante para la 

colonización microbiana de los implantes. El modo de fijación de las 

supraestructuras tuvo menor importancia. De acuerdo al concepto que, en 

pacientes parcialmente dentados las bacterias de la microflora oral 

colonizan subsecuentemente el ambiente peri-implantario, se podría esperar 

que el ensamble implante-corona de los implantes en dos etapas revelen 

también una colonización similar a la de los dientes remanentes. En contraste 

a los implantes con restauraciones de tipo cementadas, debe considerarse 

gu.e hoy un aporte bacteriano desde el interior de los elementos de 

conexión. 

En el estudio de Keller et al. ( 1998), el análisis de regresión lineal utilizado 

demuestra una relación significativa entre la frecuencia de microorganismos 

de muestras peri-implantarias del grupo con restauraciones atornilladas y 

muestras de los espacios internos de lo supraestructura. Además, se verificó 
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una relación significativa entre la incidencia de microorganismos de las 

muestras tomadas de dientes naturales, las muestras perl-implantarias del 

grupo con restauraciones atornilladas y las muestras de los espacios internos 

de la supraestructuro. 

Hallazgos como los de Keller indican que la infiltración de 

microorganismos o través de la unión entre el pilar y la supraestructura juega 

un importante rol en la colonización bacteriana de los espacios internos de 

coronas y puentes retenidos mediante tornillos. En dos pacientes del estudio, 

el acceso al tomillo oclusal fue sellado con composite. Se podría esperar que 

los valores de totales de anaerobios, de muestras tomadas bajo la 

supraestructura. fueran mucho mas bajos poro estos dos pacientes. Sin 

embargo, esto no sucedió en la realidad. Este hecho sugiere que la 

colonización bacteriana del surco peri-implantario es mas importante que la 

colonización a través del tomillo oclusal. Además, el hecho que lo frecuencia 

de detección de bacterias en dientes tuvo una alta relación con la 

frecuencia de detección en la zona peri-implantaria del grupo con 

restauraciones atornilladas. soporta la hipótesis que la microflora dental es 

una importante fuente de bacterias en pacientes parcialmente desdentados. 

¿ Cuán importante es la infiltración bacteriana para la estabilidad a 

largo plazo del implante y los tejidos perl-implontarios ? Volviendo al estudio 

de Keller et al. ( 1998), 5 pacientes de entre 1 5 sujetos parcialmente 

desdentados presentaban supraestructuras tanto cementados como 

atornilladas. Para estos sujetos, el promedio de conteos totales fueron 

significativamente mayores en muestras peri-implantarias de implantes con 

restauraciones cementadas que con restauraciones atornilladas. Estas últimas 

presentan una mayor proporción de formas cocáceas bajo microscopía de 

campo oscuro, pero demuestra ausencia de espiroquetas. Dado el pequeño 
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tamaño de la muestra, las conclusiones que pueden hacerse son, 

ciertamente, limitadas. Sin embargo, estos hallazgos parecen indicar la 

presencia de una placa más madura en sitios peri-implantarios de implantes 

con restauraciones cementadas. El tamaño del microespacio y la línea de 

cementación pueden influenciar la colonización bacteriana. Por otra parte, 

podría especularse que el aflojamiento del tornillo en restauraciones fijadas 

por este medio lleva al desarrollo de un ambiente ideal paro el desarrollo de 

anaerobios. No se encontraron, sin embargo, diferencias significativas en los 

parámetros clínicos medidos en estos dos grupos. Por lo tanto, en base a lo 

presentado por este estudio, podría postularse que el tipo de unión de la 

supraestructura y la infiltración bacteriana, a pesar de ser cualitativamente 

distinta esta última, parecen tener una mínima reelevancia clínica. Quirynen 

& van Steenberghe ( 1993) emiten la misma sugerencia en implantes 

Branemark, aunque ellos apuntan a que los espacios internos pueden actuar 

como reservarías internos de microorganismos, los cuales pueden filtrar 

permanentemente hacia el saco, interfiriendo el tratamiento de una peri­

implantitis cuando ésta ya se ha declarado. 

En el estudio de Buchmann et a1.(2003) se examinó la microflora 

adherida a la superficie externa de pilares atornillados de implantes. Para 

pacientes parcialmente desdentados, los hallazgos de estos autores 

demuestran claramente lo estabilidad de los parámetros clínicos en lo 

presencio de microbiota Gram negativa, tales como la Porphyromona 

gingivolis, Bacteroides forsythus y Peptoestreptococos micros, sobre los 

elementos de conexión implanto-protésicos. Estos observaciones concuerdan 

con estudios previos que reportan la dentición residual como fuente de 

microorganismos que colonizan la zona peri-implantaria (Koka et al., 1993; 

Mombelli et al., 1995; Papaioannou et al., 1996). Además, los resultados de 

este estudio confirman los observaciones de Keller et al. ( 1998), donde 
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patógenos peri-implantarios fueron detectados desde áreas interiores de 

conexión. En implantes ITI, Keller et al. reportaron frecuencias de detección 

entre el 1 O y el 58 %. con una relación significativa para las muestras de placa 

del surco peri-implantario y el interior de las conexiones. Por otra parte, 

Buchmann. estudiando implantes con dos conexiones, informa que lo 

presencia de bacterias Gram negativas estuvo entre el 25 y 81 % con un 

aumento en lo detección de Fusobacterium nucleatum (88%), Porphyromona 

gingivalis (81%) y Peptoestreptococos Micros (69%). Esta diferencia puede ser 

explicada por la microbioto encontrado en los reservonas internos de los 

implantes con dos conexiones, como ha sido documentado anteriormente 

(Qulrynen & van Steenberghe. 1993; Quírynen et al.. 1994). Es importante 

hacer notar que esto f lora detectada no afectó las condiciones de los tejidos 

blandos peri-implantarios, como se demostró con los parámetros de 

profundidad de sondaje y los índices gingival y de placa. 

El Actynomices Actinomycetemcomitans no fue detectado en ninguno 

de las muestras de placa microbiológicas del estudio de Buchmonn. 

Observaciones similares fueron hechas en un estudios prospectivo de 6 

meses, donde ninguno de los implantes Branemark o ITI fueron colonizados 

por esta bacteria. aunque ésta si fue detectada en los dientes naturales de 

un individuo (Mombelli et al.. 1995). En el estudio de Keller et al. (1998), el A. 

Actinomycetemcomitans fue descubierto en uno de los sujetos dentro de lo 

supraestructura. Anteriormente se estab leció que, en desdentados parciales. 

la presencia de esta bacteria está asociada con infecciones peri­

implantarias mas que con implantes sanos y bien mantenidos. Esto puede 

deberse a los mecanismos de adhesión alterados en el sitio enfermo peri­

implantario, la falla de la respuesta del huésped para producir adecuados 

anticuerpos biológicamente funcionales, y al cambio clona! de especies en 

condiciones de enfermedad que pueden conducir a la aparición de 
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cadenas con diferentes niveles de virulencia (Ehmke et al., 1999; Darby et al., 

2001). 

Debido a la compleja geometría superficial, Buchmann et al. (2003) 

asumieron que los elementos de conexión representan la senda de 

colonización para las bacterias mas que la restauración en sí. Datos 

disponibles en la literatura muestran que cuando se analiza la microbiota 

adherida a los pilares, las superficies rugosas albergan 25 veces mas 

bacterias, con una ligero menor densidad de formas cocáceas. Pero, la 

presencia y densidad de patógenos periodontales subgingivales están mas 

relacionados al estatus dental del paciente que a las características 

superficiales de los pilares. 

Aunque en la investigación de Buchmann et a1.(2003) los patógenos 

buscados fueron efectivamente detectados en forma frecuente, éstos se 

presentaron en bajos niveles, con porcentajes de entre 2,6 % para la 

Prevotella bucae y 11 ,4 % para el Peptostreptococos micras. Esto coincide 

con los datos proporcionados por Keller et al.( 1998), donde los conteos 

bacterianos de las muestras de placa tomadas desde el interior de la 

supraestructura de implantes ITI mostraban valores similares a los obtenidos 

por Buchmann. Ya que grandes cantidades de Fusobacterium spp., 

Prevotella spp. y espiroquetas representan lo flora de tejidos peri-implantartos 

enfermos, es razonable que los hallazgos clínicos en los pacientes del grupo 

de Buchmann et al. (2003) estén asociados a condiciones de salud. Ello va en 

acuerdo con observaciones previas del sistema Branemark, donde la 

microbiota asociada con implantes oseointegrados es compleja, altamente 

variable y de larga extensión, similar a la microflora encontrado alrededor de 

dientes naturales (Qulrynen & Ustgraten, 1990; Silverstein et al., 1994). 

~--~--------------------------------------------------------------~--~~= 
---~ -
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Si extractamos los resultados obtenidos en los estudios de Keller et al. 

(1998) y Buchmann et al. (2003), podemos llegar a las siguientes conclusiones: 

1. La microflora obtenida de la superficie extema de los pilares revela una 

colonización con bacterias Gram positivas, así como microorganismos 

Gram negativos potencialmente dañinos que son frecuentemente 

detectados, pero a bajos niveles. 

2. Después de varios meses de carga sobre las restauraciones, la 

colonización microbiana de estas superficies es compatible con la 

salud del tejido blando peri-implantario. Los autores enfatizan que estos 

resultados pueden ser obtenidos sólo si se provee de un programa de 

mantención profesional. 

3. La interfase entre el pilar y supraestructuras atornilladas de implantes 

son colonizadas por bacterias. 

4. La composición de la microflora del surco peri-implantario y en los 

espacios internos de la supraestructura estó influenciada por la flora 

dental. 

5. El modo de fijación (cementada o atornillada) tiene sólo una pequeña 

influencia en los parómetros clínicos y microbiológicos. 

3.4 SOBRECARGA OCLUSAL Y PERI·IMPLANTITIS. 

La sobrecarga implantaría puede ser causada por un gran número de 

factores, incluyendo un diseño y 1 o longitud mal elegidos, un insuficiente 

número de implantes para soportar la rehabilitación protésica, pilares 

ferulizados inadecuadamente, cantilevers excesivamente largos, implantes 

posicionados inadecuadamente, tipo incorrecto de restauración para la 

condición clínica, pérdida del hueso de soporte, fuerzas parafuncionales 
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excesivas y la falta de mantención de los componentes (Ramos et al., 2003). 

El aflojamiento de los tornillos de fiiación y lo pérdida de hueso cresta/ son 

frecuentemente /os orimeros signos en ser detectados, y exigen acción 

inmediata. 

El impacto de la carga excesiva sobre el hueso peri-implantario ha sido 

demostrado en estudios con animales, ante la imposibilidad de efectuar este 

mismo tipo de estudios experimentales en humanos. Algunos autores han 

publicado casos c línicos con esta patología, donde se le asocia con la falla 

del implante en términos de aparición de movilidad y pérdida del tejido óseo 

marginal, lo cual permite soportar esta teoría. 

Miyata et al. (2000) , trabajando con monos, demostraron que 

sobrecargas inducidas por un sobrecontacto de 1 00 micras no provocaba 

pérdida ósea en implantes cuya encía marginal estaba sana. Al inducir 

inflamación, la pérdida ósea fue notable. En sobrecontactos de 180 micras o 

mas, se producía reabsorción ósea peri-implantaria aunque no hubiera 

inflamación previa de los tejidos blandos. Esto demuestra que una 

sobrecarga oclusal puede quebrar el equilibrio de la salud periodontal, y que 

la inflamación gingival previa disminuye la magnitud de la sobrecarga 

necesaria para provocar pérdida ósea. 

Los tejidos peri-implantarios en relación a implantes perdidos 

tardíamente muestran un infiltrado inflamatorio moderado localizado 

odjacente y bajo el epitelio de unión. Los tejidos peri-implontarios mas 

profundos que rodean los implantes móviles, consisten en una cápsula densa 

y fibrosa, con mínima inflamación. También se ha observado migración 

epitelial hacia apicol (Esposito et al., 2000). Por consiguiente, lo literatura 
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sugiere que /a reabsorción del tejido óseo peri-imp/antario puede ocurrir bajo 

sobrecarga oclusal. 

Aunque el límite máximo de carga que un implante puede soportar es 

en la actualidad desconocido, diversas evidencias clínicas han llevado a 

varios autores a correlacionar la pérdida ósea peri-implantaria con una 

magnitud de carga por encima del rango fisiológico. En un implante que 

todavía no está sometido a carga encontramos siempre un hueso peri­

implantario con disposición horizontal. Cuando se establece la 

funcionalizoción de ese implante la necesaria formación de una anchura 

biológica adecuada provoca una discreta reabsorción ósea peri-implantaria 

en forma de cuño sin ningún tipo de significado patológico. Si ese implante 

recibe uno cargo biomecánica excesivo se van o provocar una serie de 

microfracturas en la interfase hueso-implante a nivel coronal y 

consecuentemente una reabsorción ósea. Esta reabsorción, que se produce 

de forma adaptativa, se detiene cuando se establece un equilibrio 

mecánico entre la carga aplicada y la resistencia del hueso perl-implantario. 

Al desaparecer la osteointegración en esa zona, se produce una 

proliferación apical del epitelio y tejido conjuntivo. Esto migración crea las 

condiciones adecuadas para que se produzca con mayor facilidad una 

infección bacteriana marginal que puede progagarse de forma progresiva 

en profundidad aumentando la destrucción ósea peri-implantaria (Siots et al., 

1986) . 

En resumen, se ha observado que los fracasos de implantes debidos a 

sobrecarga oclusal, se encuentra asociada a la presencia de estreptococos, 

en forma predominantemente, y que muchas veces están ausentes los signos 

clínicos que se producen en los fracasos de causa infecciosa. Aunque la 

carga oclusal excesiva, por sí sola, no es responsable de una reabsorción 
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óseo progresiva bajo ciertos límites, cuando se asocia o uno infección 

bacteriana marginal, ésta se convierte en un factor etiológico de indudable 

importancia, de forma similar a lo que ocurre a nivel periodontal. En los casos 

clínicos publicados, acerca del efecto de la sobrecarga oclusal y su relación 

con lo peri-implantitis, se detallan diversos enfoques terapéuticos, siempre 

centrados en el carácter infeccioso del cuadro, en los cuales la 

destoxificoción y tratamiento de la superficie implantaria, mas el uso de 

antimicrobianos sistémicos, son considerados como las primeras medidas, sin 

dejar de lado la eliminación de la etiologfa biomecónico. Cuando ya se ha 

producido pérdida ósea, es posible su recuperación mediante la aplicación 

de técnicas de regeneración tisular guiada. 
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CAPITULO IV 

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA PERI-IMPLANTITIS 

4.1 DIAGNOSTICO DE LA PERI·IMPLANTITIS 

Como un procedimiento de rutina en la terapia de mantención 

periodontal. los cambios de profundidad en el sondaje de surcos y los 

cambios del nivel óseo determinados radiográficamente, son los métodos 

convencionales utilizados para evaluar la estabilidad de los tejidos 

periodontales o diagnosticar una progresión de lo enfermedad. Ambos 

parámetros, al aplicarlos tanto a dientes como implantes, dentro de la 

gran utilidad que prestan, pueden tener al mismo tiempo importantes 

limitaciones con respecto a la exactitud del diagnóstico. En piezas 

dentarias naturales, la detección temprano de los parámetros inflamatorios 

es importante para la prevención de la enfermedad, debiendo el clínico 

hacer uso de todos los métodos y técnicas disponibles actualmente. De 

acuerdo a ello, la presencia o ausencia de sangramiento al sondaje, la 

presencia de supuración y análisis del volúmen y contenido del fluído 

crevicular, así como los exámenes microbiológicos de laboratorio, son las 

herramientas complementarias usadas durante esta terapia de 

mantención en pacientes tratados periodontolmente. Recientemente, 

estos parámetros han sido aplicados también a sitios de implantes durante 

su etapa de mantención (Mombelli & Long, 1994). 

4. J .J PROCEDIMIENTOS CLINICOS 

Aunque el sangramiento al sondaje puede aportar un dato de tipo 

predictivo para el desarrollo de la enfermedad, su ausencia indica 
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estabilidad periodontal con una alta probabilidad. La relevancia de este 

parámetro clínico para el monitoreo de los tejidos mucosos peri­

implontarios todavía debe ser estudiado, en relación al problema que 

existe en cuanto a la estandarización del procedimiento y a la dificultad 

de aplicarlo en ciertos casos en que el acceso al surco o saco peri­

implantario se encuentra limitado por la misma rehabilitación protésica o 

por la calidad de los tejidos adyacentes. 

El surco periodontal y el peri-implantario se comportan de forma 

diferente ante el sondaje en profundidad, probablemente debido a la 

diferente composición y unión de los tejidos con los dientes e implantes. En 

un estudio experimental Ericsson y Lindhe ( 1993) demostraron que la sonda 

penetra más en los tejidos que rodean a los implantes que en el surco 

periodontal. En el sondaje periodontal la sonda produce una compresión 

ligero del tejido gingival y su punta se detiene a nivel de las células mós 

apicales del epitelio de unión, quedándose a 1 ,2 mm de la cresta ósea, 

siendo la profundidad media de sondaje de 0,7 mm. En el surco peri­

implantario lo sonda provoca a la vez una compresión y un 

desplazamiento lateral de la mucosa peri-implontaria y su punta se detiene 

en el tejido conectivo a tan sólo 0,2 mm de la cresta ósea, siendo la 

profundidad media de sondaje de 2 mm. Este fenómeno se justifica por la 

falta de inserción de fibras colágenas en la superficie del Implante, lo que 

hace que la adherencia entre mucosa-implante sea más débil que la 

adherencia encía-diente, y tiene como consecuencia la lesión del tejido 

conectivo subyacente y la aparición frecuente de sangrado al sondaje en 

lugares que clínica e histológicamente están sanos. En otro estudio 

experimental, Long et al. ( 1994) llegan a la conclusión de que las 

mediciones de profundidad de sondaje peri-implantario son fiables sólo si 

utilizamos una presión de sondaje ligero (alrededor de 0,2 Nw}. Por lo 
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anterior, se deduce que el sangrado al sondaje no es un buen indicador 

de inflamación de la mucosa peri-implantarla cuando se utilizan presiones 

superiores a 0,2 Nw porque lo que provocamos es uno dislocación lateral 

de la mucosa. En este contexto es importante tener en cuenta que la 

fuerza de sondaje usada habitualmente por los diferentes grupos 

profesionales llega a ser de 0,44 Nw (Freed et al. 1983). 

aJE- ---- - aJE: CEJ 

-ec 

FIG. 5: Resultados de la penetración del sondaje de un implante 
BrMemark y un diente natural. PM indica el margen tisular 
blando perHmplantar; AJE el límite aplcal del epitelio de unión; 
AFJ la unión pilar-implante; GM el margen glngival; CEJ la unión 
amelo-cementaria. 

El estudio de Luterbacher et al. {2000) evaluó distirüas pruebas, tanto 

clfnícas como microbiológicas, para evaluar la condición de los tejidos 

periodontales y peri-implantarios. Concluye en su estudio que, claramente, 

la prevalencia de sangramiento al sondaje, por si sola, rinde una mayor 

exactitud de diagnóstico en los sitios de implantes, cuando se compara 

con sitios dentarios. En los sitios de implantes, la frecuencia de 

songramiento al sondaje mayor o igual al 50 % mostraron una sensibilidad 

del 50 % y una especificidad del 1 00 %. Los correspondientes características 
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diagnósticos para sitios dentarios fueron 25 % y 73 % respectivamente. En 

contrapartida, el valor predictivo positivo con una frecuencia de 

songramiento al sondaje mayor al 50 % fue del 40 % paro dientes y del 1 00 

% para sitios de implantes. Con estos datos es posible establecer que los 

valores predictivos dependen de la prevalencia de la enfermedad dentro 

de la población, como se encuentro en las leves diferencias de los valores 

predictivos del estudio de Luterbacher et al. y de otros estudios. Con 

valores predictivos del 1 00 %, a frecuencias de sangro miento al sondaje 

iguales o mayores al 50 % en sitios de implantes, este test diagnóstico 

aparece como un valioso parómetro para el monitoreo de los cambios de 

los condiciones de los tejidos peri-implontarios. 

Estudios relacionados con las característicos c línicas observados 

tanto de dientes e implantes, asi como la frecuencia de detección, 

conteos y proporciones de bacterias subgingivales, han mostrado que 

sacos profundos que presentan sangramlento al sondaje, son mas 

propensos o albergar especies patógenas. De acuerdo a ello, el 

songromiento al sondaje es un parámetro clínico útil para predecir la 

pérdida de inserción peri-implantaria y periodontol. Además, este test 

clínico tiene altos valores predictivos positivos y negativos para sitios de 

implantes comparados con dientes naturales. La aplicación continua y 

peliódica de este parómetro, utilizando uno fuerza leve y estandarizada ( 

se hablo de 0,2 a O, 25 N), es una técnica recomendada para monitorear 

el estado tisular peri-implantario y periodontal. La inclusión de un test 

microbiológico adicionaL aumenta significativamente los características 

diagnósticas del sangramiento al sondaje por si solo, tanto en dientes 

como implantes. 
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4.1.2 PROCEDIMIENTOS DE DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO 

Otros fuentes de información diagnóstica pueden encontrarse en el 

fluído o muestras microbiológicas de los tejidos periodontales o perl­

implantarios. En capítulos anteriores se expuso que los mediadores de la 

inflamación y/o componentes tisulares pueden encontrarse en a ltas 

concentraciones en los sitios con inflamación. Sin embargo, su potencial 

carácter prospectivo es aún limitado, dado el tipo de procedimiento de 

laboratorio que se requiere, aún no de aplicación masiva. 

De mas fócil alcance, son los métodos propuestos para monitorear lo 

microflora subgingivol, los que incluyen cultivos bacterianos, sonda DNA, 

reacción de cadena de polimerasa, anticuerpos monoclonales y pruebas 

enzimáticas. El valor de cualquiera de estos tests dependen en porte de los 

criterios de sensibilidad, especificidad y valor predictivo. Su utilidad 

específica depende de la naturaleza del problema diagnóstico. De hecho, 

los resultados de test sensibles y específicos pueden ser invaluobles en 

algunos cosos y sin valor alguno en otros. A modo de ejemplo, un test 

microbiológico, que indica la presencia de un patógeno oportunista 

putativo, con alta precisión y exactitud. puede tener un pequeño valor 

como un indicador primario de la enfermedad (screening de usuarios de 

implantes sin signos c línicos de infección), pero puede ser muy útil en lo 

selección de un apropiado agente antibiótico una vez que la peri­

implantitis ha sido diagnosticada clínicamente. 

La capacidad de los parámetros microbiológicos para predecir una 

futura pérdida de inserción de dientes naturales ha sido investigada en 

varios estudios, pero la mayoría de ellos utiliza sujetos que ya sufren de 

periodontitis. En la actualidad. existe escasa información disponible para 

hacer un postulado definitivo respecto a los beneficios de los tests 
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microbiológicos como una herramienta primaria para determinar el riesgo 

de pérdida de tejido peri-implantario. El valor de éstos es substancialmente 

distinto después de que los signos clínicos o radiogróficos de la 

enfermedad han sido detectados, y el tratante tiene que decidir cómo 

tratar la infección. Como ha sido demostrado, la peri-implontitis está 

asociada, en la mayoría de los casos, con uno flora anaerobio mixto, que 

contiene microorganismos tales como el Fusobacterium spp y la P. 

Intermedia en altos números. Para este tipo de infección, agentes 

antimicrobianos como el metronidazol, el cual actúa en forma específica 

contra anaerobios estrictos, parecen ser uno excelente elección. Sin 

embargo, existe evidencio que algunos tipos de peri-implantitis pueden 

estar asociadas con microorganismos para los cuales estas drogas pueden 

no ser adecuadas. Un limitado número de pacientes pueden albergar 

Staphylococcus spp. en lesiones de peri-implantitis o puede estar asociado 

con A.actinomycetemcomitans metronidazol-resistente. En algunos 

reportes, staphylococcus, entéricos y tipos de levaduras, fueron 

encontrados en forma tan frecuente como los clásicos patógenos 

periodontales (leonhardt, 1999). Basados en estos hechos. se sugiere que 

terapias complementarias con antobióticos sistémicos, en los cosos de folla 

de implantes, no deben ser implementadas sin un previo análisis 

microbiológico comprehensivo. 

El método de amplificación genética por PCR (Polymerase Chain 

Reaction o Reacción en cadena de la Polimerasa) fue inventado por el 

científico norteamericano Kary Mullís, a mediado de los años 80, por lo que 

obtuvo el Premio Nobel de Química en 1993. Desde entonces. el PCR ha 

revolucionado el desarrollo de la investigación básica así como del área 

del diagnóstico clínico y forense, convirtiéndose en un exámen bastante 
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accesible para la clínica de algunos especialidades. Sus principales 

ventajas son: 

• Su sensibilidad, ya que el PCR es 1.000 a l 0.000 veces mas sensible 

que el cultivo microbiológico. 

• Su rapidez, yo que demoro sólo horas y no días o semanas como el 

cultivo. 

• Su especificidad, yo que no entrega falsos negativos como puede 

ocurrir al cultivar bacterias anaerobias. 

• La facilidad en la tomo de muestro, ya que esta técnica, a 

diferencia del cultivo, no requiere de la viabilidad de los 

microorganismos. 

La incorporación del PCR en Periodoncia ha sido de gran ayuda para 

los clínicos de esta área, ya que permite una detección rápida, sensible y 

específica de los patógenos implicados en las distintas enfermedades 

periodontales, siendo también posible su aplicación en infecciones peri­

implantarias. Estos patógenos son, en su mayoría, bacterias anaerobias, 

que son muy difíciles de cultivar, con una alta incidencia de falsos 

negativos. La detección de estas bacterias por PCR permite que lo toma 

de muestro sea muy fácil, no requiera de un medio de transporte y no 

presente falsos positivos, pues sólo se necesita el ADN de las bacterias y no 

su viabilidad. 

La toma de la muestra es un proceso muy sencillo y debe ser 

realizado por el c línico. Como materiales, sólo se requiere de un tubo 

plástico o de vidrio estéril y tres conos de papel en lo misma condición. 

Luego se eligen tres sitios periodontales o peri~implantarios en la boca del 

pacientes y se introducen en ellos los tres conos, en forma secuencial, 



74 

dejándolos por espacio de 1 O segundos. El manejo de los conos debe 

hacerse con una pinza también estéril, con la cual se depositan los conos 

nuevamente en el tubo de muestra. Los sitios elegidos deben ser 

representativos del proceso infeccioso que se encuentra en desarrollo. El 

tubo debe ser enviado durante el día al laboratorio o debe mantenerse 

refrigerado si ello no es posible. Los resultados pueden ser obtenidos 24 

horas después de recibida la muestro. 

Cabe destacar que la reacción de PCR es semicuantitativa, lo que 

permite informar un rango de cantidad de cada patógeno periodontal en 

la muestra. Los patógenos periodontales que es posble detectar mediante 

este exámen son: 

• Actinobacilus actinomycetemcomitans 

• Porphyromona gingivalis 

• Prevotella intermedia 

• Bacteroides forsythus 

• Treponema denticola 

• Fusobacterium nucleatum 

• Peptostreptococcus micros 

• Campylobacter rectus 

• Eikenella corrodens 

• Prevotella nigrescens 

• Capnocytofaga sp. 

• Streptococcus intermedius 

Actualmente en nuestro país, laboratorios clfnicos han incursionado 

en lo implementación de la técnica de PCR, colocándola a disposición de 

especialistas en áreas médicas como la Ginecología y áreas 



75 

odontológicas como la Periodoncia, convirtiéndose en una herramienta 

mas del clínico en el tratamiento de patologías de tipo infecciosas. 

La identificación precisa de la flora asociada a una determinada 

infección periodontal apoya el diagnóstico realizado por el clínico y el 

posterior tratamiento de la enfermedad. Asimismo, una vez finalizado el 

tratamiento, permite verificar la eliminación de los patógenos mediante un 

nuevo exámen. 

4.2 TRATAMIENTO DE LA PERI-IMPLANTITIS 

Varios estudios demuestran el potencial curativo de los tejidos peri­

implantarios después de la eliminación de la flora patogénica mediante 

métodos mecánicos y químicos, reforzando el concepto de que son las 

bacterias la causa de la peri-implantitis. Sin embargo, o /a fecha sólo una 

limitada evidencia cientffica se encuentra disponible para recomendar 

q lquna modalidad especifica de tratamiento. La mayoría de los estudios 

presentan casos individuales tratados con combinaciones de 

procedimientos elegidos empíricamente, apuntando a la remoción de 

bacterias dentro del saco peri-implantario, descontaminando y 

acondicionando la superficie del implante o regenerando tejido óseo. A 

menudo, estos estudios carecen de controles y del uso del azar, tratándose 

además de muestras de reducido tamaño. Los efectos del tratamiento son 

usualmente evaluados utilizando uno o varios de los siguientes criterios: 

profundidad de sondaje peri-implantario, presencia o ausencia de 

sangramiento al sondaje, presencia o ausencia de supuración y cambios 

del nivel óseo o en su densidad radiográfico. Unos pocos estudios incluyen 

cambios en la composición de lo microbiota. Con la excepción de los 
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implantes que son removidos por follo total, no ha sido posible la 

evaluación de los efectos del tratamiento a nivel histológico en humanos. 

Por lo tanto, no existe aún evidencia de que existe uno verdadera oseo­

reintegración, entendiéndose como la oposición directa de hueso sobre lo 

superficie de implantes previamente contaminados. cuando se trota en 

humanos una peri-implantitis no inducida experimentalmente. 

4.2. 7 DESCONTAMINACION Y ACONDICIONAMIENTO DE LA SUPERFICIE 

Los implantes fabricados de titanio comercialmente puro están 

cubiertos por uno delgado capa de dióxido de titanio, el cual parece 

promover la oseointegración. La contaminación de la superficie del 

implante resulta, aparentemente, en una disminución de la energía libre 

superficial, lo cual puede provocar una reacción a cuerpo extraño. El 

término ••contaminación" es ambigüo. Mientras algunos autores mantienen 

que incluso el contacto de los implantes con "contaminantes" estériles 

lleva a la reacción de cuerpo extraño, en que se do lugar a la formación 

de uno cópsulo de tejido conectivo y a la falla de la oseointegración, la 

mayoría de los clínicos utilizan el término ••contaminación•• cuando existe 

una transferencia de microorganismos vivos (o al menos de productos 

bacterianos como los lipopolisacóridos). Claramente, los implantes que se 

instalan en un maxilar no pueden ser "descontaminados•• en un sentido 

estricto del término. Actualmente. los procedimientos clínicos disponibles 

no permiten aislar completamente las superficies de todas las posibles 

fuentes de recontaminación. Además, no se pueden excluir a aquellos 

agentes usados para matar bacterias o detergentes utilizados para 

remover contaminantes, los que se depositan igualmente sobre las 

superficies tratadas con ellos. 
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Es desconocido en qué magnitud deben removerse bacterias y 

residuos no bacterianos de la suoerficie de un implante poro obtener un 

resultado predecible y estable clínicamente después del tratamiento. Los 

requerimientos de limpieza de la superficie del implante pueden diferir 

dependiendo de las metas del tratamiento. Una disminución no específica 

del total de la carga microbiológica del saco peri-implantario, sumado a 

una supresión de patógenos específicos, puede ser suficiente para 

reestablecer el equilibrio entre la microbiota peri-implantaria y la defensa 

del huésped. Si los procedimientos para mantener una perfecta higiene 

pueden prevenir la masiva recolonización de los sitios tratados, los 

implantes pueden permanecer estables por prolongados períodos post 

tratamiento, incluso cuando las superficies de los implantes pudieron ser no 

lo suficientemente biocompatibles para permitir una directa re-aposición 

de tejido óseo (Mombelli, 2002). 

4.2.2 TERAPIA ANTIMICROBIANA 

La instrumentación mecánica de los implantes, para remover 

depósitos bacterianos, puede dañar la superficie de éstos al usar curetas 

convencionales. La higienización de los implantes debe ser realizada con 

instrumentos fabricados con materiales de menor dureza que el titanio. En 

un estudio comparativo in vivo, realizado por McCollum et al. ( 1992), fue 

evaluada lo textura superficial de pilares de titanio luego de exponerlos a 

la acción de curetas plásticas, a un sistema de aire abrasivo o luego de 

pulirlos con una copa de goma y piedra pómez. Ninguno de estos 

métodos logró alterar la superficie. La aplicación de la copa de goma con 

piedra pómez otorgó el mayor grado de pulido. Actualmente se 

encuentran en etapa de evaluación otros métodos para eliminar bacterias 

sobre implantes sin alterar su superficie. Como ejemplo, un estudio in vitro 
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ha reportado que es posible eliminar bacterias de superficies de titanio 

mediante una sustancia fotosensible (azul de toluidina) seguida de la 

irradiación con un lóser suave. Al aplicar el procedimiento in vivo, este 

tratamiento fue capaz de reducir los conteos bacterianos tras dos 

aplicaciones, pero no fue capaz de eliminarlas totalmente de las 

superficies ( Dortbudak et al., 2001 ) . 

Para mejorar la resistencia a la carga mecánica, casi todos los 

implantes actuales presentan una superficie rugosa en el órea destinada a 

la oseointegración. Estas superficies pueden verse contaminadas con 

bacterias con mayor facilidad, como consecuencia de una perl-implantitis. 

El debridaje mecánico sobre tales superficies tiene un efecto limitado, 

pudiendo no remover todas las bacterias presentes. Se recomienda por 

ello el uso complementario de agentes químicos, a fin de mejorar los 

efectos del tratamiento. 

El efecto de antibióticos sistémicos ha sido evaluado tanto en 

animales de experimentación como en humanos. En uno de estos estudios, 

se evaluó un protocolo de tratamiento antimicrobiano sistémico aplicado 

a un grupo de 9 pacientes con implantes que presentaban una marcada 

pérdida de hueso y profundidades de sondaje iguales o mayores a 5 mm 

( Mombelli & Long, 1992). Estos pacientes fueron seleccionados en base a 

un screening microbiológico, debiendo presentar ciertos niveles de flora 

anarobia Gram negativa en los sitios enfermos. El tratamiento incluyó 

debridamiento mecánico, irrigación de todos los sacos peri-implantarios de 

mas de 3 mm (con clorhexidina al 0,5 %) y una terapia antimicrobiana 

sistémica con un fármaco específico contra anaerobios estrictos ( ornidazol, 

1 gr por 1 O días consecutivos). Luego de la terapia, los índices de 

sangramiento disminuyeron inmediatamente. Por espacio de un año, 
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como período de control, los índices se mantuvieron significativamente 

menores que antes de iniciar el tratamiento aplicado, con uno reducción 

significativa en el promedio de los profundidades de sondaje. Los 

parámetros microbiológicos indicaron un cambio instantáneo tonto 

cualitativo como cuantita tivo luego de iniciado el tratamiento. Sin 

embargo, varios de estos parámetros tendieron a revertirse hacia los 

valores pre-trotomiento, pero en la segunda mitad del período de 

observación, esto tendencia cesó, estableciéndose valores 

significativamente distintos de los valores basales. 

Ya que las lesiones de peri-implantitis están generalmente bien 

delimitados, el uso de dispositivos de liberación controlado de fármacos, 

desarrollados originalmente para el tratamiento de infecciones 

periodontales localizadas, pueden también ser efectivos poro el 

tratamiento de estos lesiones. Tales dispositivos pueden liberar una alta 

dosis de agente antimicrobiano en forma constante durante varios días, 

precisamente en los sitios afectados, siendo capaz de eliminar las bacterias 

que se encuentran protegidos en el biofilm residual (Schenk et al. 1997). 

En un estudio publicado recientemente, se investigó los efectos 

clínicos, microbiológicos y radiológicos de la terapia contra peri-implantitis 

mediante la liberación local de tetraciclino (Mombelli et al., 2001). En este 

estudio, 25 pacientes parcialmente desdentados con 30 implantes que 

presentaban peri-implantitis, fueron evaluados respecto a su pérdida óseo 

(radiográfica) y sondaje, por un período de 12 meses. Luego de aplicar 

fibras de polímero que contenían tetraciclina (Actisite®), al cabo de un 

mes de tratamiento se habían disminuído significativamente los 

profundidades de sondaje, al igual que el sangromiento. Lo reducción de 

las profundidades de sondaje no se debió, en formo primaria, a la 



80 

disminución de lo inflamación, sino que se atribuye principalmente a un 

aumento del tono de los tejidos, en que se incrementa la resistencia a la 

penetración de la sonda. Este hallazgo es interesante desde un punto de 

vista estético, debido a que el tratamiento quirúrgico de la perl-implantitis 

confleva uno recesión de los tejidos. con la consiguiente posibilidad de 

exposición del metal del implante . Esta terapia redujo en forma substancial 

el promedio total de los conteos bacterianos, permaneciendo su efecto 

por mas de seis meses, además de disminuir en forma significativa la 

frecuencia de detección de varios patógenos periodontales. 

4.2.3 LIMITACIONES DE LOS TRATAMIENTOS NO QUIRURGICOS 

Aunque es claro que la terapia local o sistémica de la peri-implantitis 

tiene un efecto positivo sobre los parámetros clínicos y microbiológicos, los 

resultados disponibles están asimismo lejos de establecer las limitaciones de 

la terapia no quirúrgica. En los estudios en que este tema ha sido 

monitoreado, ya se comentó que los parámetros microbiológicos tienden a 

veces a revertirse o los valores pre-tratamiento. Esto fue particularmente 

notado en lesiones peri-implantarias profundas, con extensas áreas 

contaminadas como base. Los implantes con peri-implantitis activa 

persistente tendieron a mostrar elevados conteos de varios 

microorganismos yo o un mes post-tratamiento (Mombelll et al., 2001). Esto 

indico que podría no lograrse el contacto directo de un antibiótico 

aplicado localmente con la superficie contaminada del implante. La 

experiencia clínica muestra que es particularmente difícil lograr que un 

dispositivo de liberación local abarque hasta el fondo de un defecto 

angosto y profundo. Mientras que todas las peri-implantitis asociados con 

pilares de tipo atornillados fueron tratadas exitosamente en el estudio antes 

citado, el tratamiento de la peri-implantitis avanzada asociada con 
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implantes cilíndricos perforados fue mas problemótico. Lo contaminación 

bacteriana de las superficies internas de estos cilindros aparentemente 

otorga un mayor obstáculo para la remoción de los depósitos bacterianos. 

Debido a la desfavorable morfología del tejido peri-implantorio 

después del tratamiento, las superficies del implante expuestos a la 

contaminación no pueden, a veces, ser mantenidas libres de placa por 

parte del paciente, con los medios convencionales de higiene oral. Podría 

ser necesaria una intervención quirúrgica adicional para cambiar lo 

morfología de los tejidos, a fin de prevenir la reinfección después del 

tratamiento con antobióticos locales. Una vez que el proceso inflamatorio 

estó bajo control, se puede hacer un intento para mejorar o reestablecer 

la oseointegración mediante procedimientos regenerativos. Un creciente 

número de estudios reportan el éxito clínico o radiográfico del tratamiento 

regenerativo en casos de peri-implantitis (Hommerle et al., 1995; Mattout et 

al., 1995), pero la evidencia histológica de la real oseointegración en 

humanos aún falto. Varios estudios apuestan con el tratamiento de 

defectos tipo dehiscencias o fenestraciones en implantes o demuestran la 

posibilidad de aumentar hueso antes o en forma concomitante con la 

instalación del implante. Uno extenso discusión de estos artículos va mós 

alió del tópico que trata este capítulo. Sin embargo, se quiere establecer 

que la Infección después de la colocación de membranas en extracciones 

o defectos tipo dehiscencias alrededor de implantes, puede dañar la 

regeneración óseo. Esto puede ser una consecuencia de la exposición de 

la membrana y la consiguiente contaminación bacteriana, pues el éxito 

clínico de este tipo de terapias fue evaluado en relación a los hallazgos 

microbiológicos, donde lo presencio de patógenos periodontales putativos 

fue asociada en los casos en que lo regeneración tisular guiada no fue 

exitosa (Nowzori & Slots, 1995). 
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4.3 TOMA DE DECISIONES EN EL MANEJO DE LA PERI-IMPLANTITIS 

Una lesión peri-implantaria avanzada es fácilmente diagnosticable 

con radiografías al detectar la pérdida ósea alrededor del implante. Una 

movilidad del implante indica la etapa final de esta enfermedad. 

caracterizada por la completa pérdida de lo interfase hueso-implante. Se 

ha dejado en claro que la peri-implantitis puede ser reconocida en forma 

temprana, antes de que se pierda una substancial porción del hueso de 

soporte. Por ello. los procedimientos diagnósticos de los implantes debe 

incluir parámetros sensibles para detector estos signos y síntomas 

tempranos de la infección. Se ha sugerido iniciar el proceso diagnóstico 

con la medición de la movilidad, profundidad de sondaje, sangramiento al 

sondaje y presencia de supuración. Estos procedimientos clínicos son muy 

efectivos en cuanto al costo-beneficio y permiten resultados instantáneos. 

Parámetros radiográficos y microbiológicos son anexados en una segunda 

etapa, dependiendo de los hallazgos clínicos primarios. 

A fin de complementar los datos aportados por los métodos 

anteriores, se sugiere la formulación de las siguientes 8 preguntas, que el 

clínico puede utilizar para llegar al diagnóstico, evaluación y pautas de 

tratamiento de un posible cuadro de peri-implantitis: 

1) ¿ Existe profundidad de sondaje mayor a 3 mm ? 

Los implantes sanos generalmente permiten una penetración de la 

sonda de aproximadamente 3 mm, mientras que la localización del nivel 

de hueso peri-implantario se encuentra a 1-1,5 mm apical a la posición de 

la sonda periodontal. El diseño del implante y la textura superficial influyen 

en la profundidad del sondaje, pues una superficie rugosa o la exposición 
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de las roscas puede llevar a una subestimación de la profundidad de 

sondaje. 

2) ¿ Existe inflamación ? 

Si la mucosa peri-implantaria no muestra signos de inflamación y 

permite la penetración de la sonda de no mas de 3 mm, el implante 

generalmente se encuentra escasamente colonizado por formas 

cocáceas Gram positivas, no patógenas. Esta condición exhibe un bajo 

riesgo de peri-implantitis y no requiere de tratamiento. Un aumento en la 

tendencia al sangrado se debe a menudo a una higiene oral deficiente. 

En contrapartida, si existen sacos de mas de 3 mm, puede estar tomando 

lugar un proceso inflamatorio en el fondo del saco. Este problema no 

siempre estó acompañado de signos superficiales evidentes de 

inflamación. Considerando que el aumento de volumen y el 

enrojecimiento pueden estar presentes o no, la formación de pus es un 

claro signo de una infección peri~implantaria activa. 

3) ¿ Se extiende el saco mas allá de 3 mm de la plataforma del 

implante? 

Profundidades de sondaje mayores a 3 mm pueden deberse a una 

localización submucosa de la conexión entre el implante y la 

supraestructura. Además, se debe considerar que los tejidos blandos 

pueden haber sido posicionados intencionalmente hacia coronal del 

hombro del implante por motivos estéticos (pseudosaco peri-implantario). 
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4) ¿ Existe pérdida del tejido óseo peri-implantario ? 

El diagnóstico diferencial de la peri-implantitis requiere de la 

discriminación de ésta con una inflamación reversible de los tejidos 

blandos sin pérdida del hueso de soporte (mucositis peri-implantaria). 

Luego, ante la presencia de sacos que se extienden mas allá de 3 mm 

hacia apical de la plataforma del implante está indicado el exámen 

radiográfico para evaluar la morfología del hueso peri-implantario. 

5) ¿Existe otra causa para la pérdida 6sea aparte de la perl-lmplantitis ? 

La pérdida de hueso de soporte después de la instalación de 

implantes puede deberse a una inserción muy profunda de éste. Una vez 

que se establece un adecuado ancho biológico, el hueso puede 

estabilizarse a un nivel mas bajo. El diagnóstico diferencial con la peri­

implantitis requiere también de su discriminación con fallas de tipo 

primarias en el logro de la oseointegración y de las fallas de tipo 

mecánicas tonto de la estructuro del implante o de la interfase entre el 

implante y el hueso. La información microbiológica tiene valores 

discriminativos limitados, dado gue los defectos debidos al trauma pasan a 

ser colonizados tarde o temprano en la mayoría de /os casos. 

6) ¿Son los sacos perl-lmplantarlos mayores a 5 mm? 

Profundidades de sondaje en el rango de 4 a 5 mm pueden ser 

causadas por un aumento de volumen de los tejidos, condición que es 

solucionada mediante el mejoramiento del control de placa. Sin embargo, 

los procedimientos de higiene oral, mas antisépticos aplicados 

supragingivalmente, tiene un efecto limitado en sacos de mas de 5 mm. 
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7) ¿ Es localizado el problema ? 

Los pacientes que sufren de problemas peri-implantarios localizados 

son candidatos al tratamiento mediante dispositivos locales liberadores de 

drogas. Sin embargo, si patógenos potenciales están presentes en altos 

cantidades en otros sitios de lo misma cavidad oral. los sitios locales 

tratados están expuestos a ser recolonizados rápidamente desde estas 

fuentes. Mediante el exámen periodontal de los dientes remanentes podrá 

ser posible identificar los posibles reservorios de microorganismos 

patógenos. Si la peri-imolontitis está asociada con una enfermedad 

periodontol persistente, entonces ambas condiciones requieren ser 

tratadas. En este caso, se debe considerar el uso de antibióticos vfa 

sistémica. 

8) ¿ Existe evidencia de una causa microbiana especfflca de esta 

condición? 

Será necesaria información microbiológica específica si el problema 

no es localizado, mediante exámenes de identificación microbiológica, 

siendo el exámen de PCR o sonda DNA los mas indicados, posterior a lo 

cual se deberá iniciar lo terapia antibiótica específica vía sistémica. 

A continuación, se presenta un diagrama resumen de flujos de 

decisión, para el proceso de diagnóstico y tratamiento de la peri­

implantitis. 
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EXAMEN 

Evcl:le movldad dellmf;llonte 

El Implante presenta 
movildad 

NO ,, 

TRATAMIENTO 

Rellro del implante 
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COMENTARIOS 

Diferenciar movDidod del implante do la 

movll!dqd de !a suproestrucluro o del pilar 

So~ $'.$~0 peri-lmplanlorio. Cheque~ songromlento y pus 

Profundidad rutco pe(¡. 
lmplontOI!o !gua o menor o 
3 rnm. Sin signos visibles de 
lnnomaclón o Infección. 

NO 

,,. 
Soco se exllende no mas oDo 
de 3 mm de lo pfata formo 
del Implante 

NO 

,,. 
Tome Rx pe~oplcol 

Hoy pérdldo de hves.o peri­
lmplontorio 

NO 

~rto otra causa do pérdldél 

6sea 

NO 

,,. 

SI 

SI _. 

SI _.,. 

SI _.,. 

Sin lrolomiénlo. 

Considérar disminuir 
frecuencia de contratas 

Limpie los implantes. 
M~jore hlgi6ne oral 
Comldere corrección de lo 
morfologfa desfovarable de 
los tepdos blandos. 

limpie los imp!Qnles. 
Mejore higiene oral 
Considere corr.:cción de la 
mortolog(o de5fovoroble de 
los lepdos blandos 

Limpie los Implantes. 
Mejore higlentll oro l. 

Puede ocurrir uno subesHmoci6n o mediel6n 

errónea de los sondQjos. el proceso lnllamcrtorlo 

p11ede tomcu lugqr en ~ti fondo del defecto sin 

signos suporfieialos vitlbles. 

Tejidos blondos pueden haber sido 

posicionados sobto lo platatonna del Implante 

!ntenclono!mente. Saco puede deberse o 

Inflamación o hlporplas!a de la mucosa perl· 

implontoño 

el lamalio del defecto es, a monudo, mas 

gre~nde que Jg imagen radiográfica. una 

pérdidCI 6seo vestibular y/o paloHnCI pueden 

ostar eneubiortas oor la orovoeeión. 

Considere corrección de la 
morfologfa desfavora-b le de los 
tejidos duros y blandos. 

Lq reeJbsorc:t6n 6seq puede del!orse 

a una Instalación profunda del 

imple~nte o o un diseño Inadecuado 

del pUar (EJemplo: pl!ar tipo UCI.A) 

Considere problemas biomecónicos 

por uso de pilares ongulados o 

dlroecfón no axial do tuerze~s. 

Elimine los sobrecargas. 
Analice el dis~l'\o protéslco. 



los sacos peñ-lmplantaños 

no son mayores a S mm, pero 

hay otros signos o síntomas 

NO 

Es sólo un problema local 

NO t 

Tome uno muestro bocteJ1oióglco 

¿ Exltte evidencio <!e una 

causa microbiana ospeclllco 

para esta condición? 

NO 

Grave c ompromiso general y 
si~l6mlco 

SI ..__. 

SI --.. 

SI 

linpic lo~ implontes. 
Mejore lo higiene oral. 
Considere el uso dé agentes 
onlótricroblonos lópicos. 
Considere lo corrección de 10 
morfologlo desfavorable do tejidos 
d.Jto! y blOndos 

Trole con d!spo$1tlvos de liberación 
loccl. 
Coru'.dere intervención q\Jin.Jrgico paro 
e~m!nor soco residual. 
Cerlifiqua o,'uste de pilores con Rlr 
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Algunos oblt6eulos ( roscas del 

Implante. rugoJI<!ad svport!clo!, 

crngvlaelón excesivo de lo prótt$ls 

respecto del o)t del Implante) 

pueden Impedir lo ponotroclón <!e lo 

sonda. Considerar también detecto 

<!e lo son<!o petlodontal usado. 

SI existen patógenos presentes en 

gran número en otras 6reas, los sll!os 

tratados localmente pueden str 

recolonlzados. 

Tratamiento Integral de lo lnfocelón potl·lmplanta~o 

y poriodonfal, Incluyendo debridoje mecónlco y 

antibióticos sistémicos. 

Considero elllslenclo de 
olguno condición 
slsl6mlco 

Considerar Intervención quirúrgica para eliminar los 

sacos residuales. 

ManeJo médlco-odonloi6gico. 
R~<lire y Umpie elementos prolt.slcos e lmpiOnles. 
MeJore higiene orol. 
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4.4 RESUMEN DEL PROCESO DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 

Signos y síntomas de la mucositis peri-implantaria: 

• Presencio de placo bacteriano y cálculo. 

• Edema, enrojecimiento e hiperplasio de la mucosa. 

• Sangrado y compromiso del epitelio de unión al sondaje. 

• En ocasiones exudado o supurado (microobsceso gingival). 

• Ausencia radiológico de reabsorción ósea. 

Signos y síntomas de la peri-implantitis: 

• Presencio de placo bacteriano y cálculo. 

• Edema y enrojecimiento de los tejidos marginales. 

• Hiperplosia mucosa en zonas donde no hay demasiada encía 

queratinizada. 

• Aumento de la profundidad del sondaje, estando el nivel de 

detención de la sonda más apical. 

• Sangrado y ligera supuración después del sondaje y/o palpación. 

• Destrucción ósea vertical en relación con el saco peri-implontorio. 

• Presencia radiológica de reabsorción ósea. 

• Movilidad del implante. 

• El dolor no es muy frecuente, pero o veces se presenta. 
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La movilidad y radlolucidez peri-implontoria indican que está próximo 

el desenlace final de la enfermedad, caracterizado por uno pérdida total 

de la interfase hueso-implante. 
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En cuanto al tratamiento de la mucositis peri-implantaria, se debe 

realizar el control del factor etiológico que es lo placa bacteriana, 

aplicando los siguientes tratamientos: 

• Eliminación del cálculo. 

• Eliminación mecónica y/o qufmica de la placa bacteriana. 

• Irrigación del surco-bolsa con clorhexidina al O, 12 por ciento. 

• Desmontaje y desinfección de la prótesis y los pilares. 

• Modificación del diseño de prótesis poco higiénicos. 

• En ocasiones realización de un colgajo de espesor parcial para irrigar 

con suero fisiológico estéril y aplicar pomada de tetraciclina. 

• Control químico de la placa con c lorhexidina al O, 12 por ciento cada 

12 horas, por parte del paciente. 

• Antibióticos locales y sistémicos, según severidad del caso. 

• Controles periódicos profesionales, reduciendo el intervalo entre 

mantenimientos para verificar el estado del sellado marginal y poder 

interceptar precozmente eventuales recidivas de la patología que 

podrían desembocar en un cuadro más grave de peri-implantitis. 

En el caso de la peri-implantitis, la Escuela de Medicina Dental de la 

Universidad de Bema ha desarrollado un protocolo terapéutico para la 

peri-implantitis denominado CIST (Cumulative lnterceptive Supportive 

Therapy), el cual se divide en dos fases: 

1° fase: Tratamiento inicial conservador. Objetivos: 

• Eliminación de placa del surco y superficie del implante. 

• EliminaCión del cálculo de la superficie del implante. 

• Comprobación y corrección de alteraciones oclusales. 
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• Valoración del ajuste pasivo de la estructuro de la prótesis. 

• Desmontaje y desinfección de la prótesis y pilares. 

• Modificación del diseño de la prótesis en caso de que no seo 

higiénico. 

• Apretado adecuado de los tornillos sobre los pilares. 

• Instrucciones sobre higiene oral. 

• Reducción de los intervalos de mantenimiento. 

Utilizaremos: 

1 ) Métodos manuales-mecánicos 

• Copas de goma 

• Curetas de p lástico, teflón u oro 

• Fresas o ultrasonidos para pulir espiras expuestos. 

• Sistemas de aire-polvo. 

2) Métodos químicos locales: 

• Clorhexidina al O, 12 por ciento cada 12 horas, utilizado como 

colutorios ó intrasulcular para el control de la placa. 

• Acido cítrico pH 1-3, utilizado con una gasa durante 30-60 segundos 

para descontaminar la superficie de implantes con revestimiento de 

hidroxiapotita. 

• Pasta de tetraciclina HCL (50 mg/cc ph=2-3), utilizada durante 3 

minutos para descontaminar la superficie de implantes de titanio. 

• Fibras de vinilacetato etilénico impregnadas con tetraciclina HCL al 

25 por ciento. Mantienen niveles de tetraciclina mayores y durante 

mós tiempo que la aplicación tópico. Se colocan en el surco y se 

mantienen con cemento quirúrgico durante 1 O días, obteniendo 

buenos resultados. 
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• Irrigaciones subgingivales con clorhexidina 0,5 % mas agua 

oxigenado y suero fisiológico estéril. Se utilizan como coadyudante 

después de la utilización del ócido cítrico o lo pasta de tetrociclina 

para la descontaminación de la superficie de los implantes. 

3) Terapia sistémica: el tratamiento antibiótico y antiséptico local debe 

ir acompañado siempre de un tratamiento antibiótico sistémico. Se 

aconseja realizar un antibiograma para conocer la sensibilidad 

antibiótica de la flora microbiana subgingival peri-implantaria. Lo 

presencia de Actinobacillus actinomycetemcomitans es muy 

importante evidenciarla porque es indicativo de mayor pérdida de 

inserción en lo fase posterior de mantenimiento. Las pautas aceptadas 

como tratamiento tienen su origen en el tratamiento de la periodontitis 

del adulto en virtud del similar factor etiológico bacteriano: 

• 500 mg Amoxicilina + 350 mg Metronidazol cada 8 horas durante 1 O 

días. ~s el tratamiento de elección por su amplio espectro (A. 

Actinomycetemcomitans), mrnima resistencia bacteriana, baja 

toxicidad e hipoalergenicidad. 

• 1 00 mg Doxiciclina cada 12 horas 

• 1 50 mg Clindamicina cada 8 horas 

• Ciprofloxacino (Pseudomonos) 

4) Láser de diodos: diversos autores proponen la utilización del lóser de 

diodos como un método alternativo y de gran eficacia en la 

descontaminación de la superficie del implante y del diente en los 

tratamientos de peri-implantitis y periodontitis. El protocolo de utilización 

sería utilizar una potencia de 1 W durante 20 segundos. 
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2a fase: Tratamiento regeneratlvo de los defectos óseos. 

Se aplica sólo cuando el tratamiento de la primera fase ha dado 

resultados positivos. Normalmente esperamos unas 2-3 semanas para 

permitir la resolución de la inflamación superficial y durante este tiempo el 

paciente debe mantener un buen control de placa. Si el defecto óseo 

resultante y los tejidos blondos cumplen los requisitos para un tratamiento 

regenerativo exitoso, se intentará adicionalmente una regeneración tisular 

guiada que se corresponde, en esencia, con el tratamiento de las lesiones 

periodontales avanzadas de los dientes naturales. Orientaremos nuestra 

actitud terapéutico en función de la gravedad del proceso. 

En esta fase la terapia incluye el tratamiento de los tejidos blondos, el 

de lo superficie del implante y el de los defectos óseos. 

1) Tratamiento de los tejidos blandos. 

Haremos uno incisión cresta! festoneando el cuello del implante y 

eliminaremos el epitelio interno de la bolsa y el tejido de granulación. 

Levantamos un colgajo mucoperióstico exponiendo implante y tejido óseo 

y procedemos a eliminar el tejido de granulación que hoy en el defecto 

óseo con uno cureta metálica sin tocar el implante. Durante todo el 

proceso irrigaremos con suero fisiológico estéril fria a S o e para evitar la 

deshidratación del hueso. 

2) Tratamiento de la superficie del implante. 

El implante ya viene descontaminado por la aplicación tópica 

sucesiva de ácido cítrico-tetracicilina HCL, clorhexidina al 0,5 por ciento y 
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suero fisiológico estéril. En lo zona de espiras del implante que vaya a 

quedar expuesta y sin recubrimiento óseo porque no seo posible o 

recomendable efectuar técnicas de RTG realizaremos una implantoplastia, 

que consiste en el tratamiento de lo superficie expuesto del implante tonto 

con medios químicos como mecánicos para conseguir uno superficie lisa y 

pulida que facilite el mantenimiento en salud de los tejidos periimplantarios. 

En implantes roscados eliminaremos los espiras expuestos y en implantes 

con plasmo spray de titanio o con recubrimiento de hidroxiopatito 

eliminaremos la cubierta mediante fresas de diamante de grano fino, 

abundante irrigación para no calentar la superficie del implante y 

favorecer la evacuación del material resecado y una buena aspiración 

para no dejar restos de material en el campo quirúrgico. Posteriormente 

alisaremos y puliremos la superficie del implante para que no retengo 

placa con fresas multihojos de carburo de tugsteno80 o con copos de 

goma81 . Finalmente irrigamos el campo operatorio con clorhexidína 0,5 

por ciento y suero fisiológico estéril. En las zonas del implante que van a 

quedar cu~iertas por la RTG es conveniente volver a realizar 

intraoperatoriomente la descontaminación de la superficie con los medios 

citados anteriormente. 

3) Tratamiento de los defectos óseos. 

El tratamiento de los defectos óseos ocasionados por la peri­

implantitis resulta difícil de protocolizar porque en muchas ocasiones la 

decisión se toma de forma intraoperatorio, uno vez visualizado lo magnitud 

real de la pérdida. Sin embargo, desde un punto de vista didáctico, 

Jovanovic (1994) clasifica los defectos óseos alrededor de los implantes 

atendiendo a la morfología y el tamaño de la destrucción óseo y los 

relaciona con una actitud terapéutica determinado: 
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• Grado 1 : pérdida ósea horizontal mínima con signos iniciales de 

reabsorción vertical peri-implontaria. 

• Grado 2: pérdida ósea horizontal moderada con reabsorción vertical 

• Peri-ímplantaria localizado. 

• Grado 3: pérdida ósea horizontal moderada-intensa con reabsorción 

vertical circunferencial avanzada. 

• Grado 4: pérdida ósea horizontal intensa con reabsorción vertical 

• circunferencial avanzada y pérdida de la tabla óseo vestibular o 

lingual. 

1) Peri-implontitis grado 1 : 

Realizaremos una reducción quirúrgica de la profundidad de las bolsas 

adelgazando los colgajos mucosos y reposicionándolos apicalmente hasta 

el nivel del borde óseo mediante la técnica de sutura correspondiente. La 

superficie del implante se limpia y detoxico y sólo realizaremos uno 

implantoplastia cuando queden espiras expuestas. 

2) Peri-implantitis grado 2 

La cirugía de tejidos blandos es idéntica a que utilizamos en el grado 1 

debido a que la reabsorción es predominantemente horizontal, pero la 

reposición se realiza mós hacia apical, dejando una superficie implantarla 

expuesta mayor que en el grado 1 y nos veremós obligados a efectuar una 

implantoplastia. Si la reabsorción vertical localizada tiene tres o más 

paredes, regeneramos ése defecto óseo con las técnicas clósicas de RTG. 

En los casos donde el defecto sea de una o dos paredes, nos veremos 

obligados o realizar una osteoplastia o nivelación ósea paro favorecer un 
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reposicionamiento de los tejidos blandos que satisfaga criterios de 

autolimpieza. 

3) Peri-implantitis grados 3 y 4 

En ambos grados de peri-implantitis la presencia de defectos verticales 

permite realizar técnicas de Regeneración Tisular Guiada (RTG) casi 

siempre aunque la técnica a emplear dependerá de la morfologfa y del 

número de paredes del defecto. Podemos realizar las siguientes 

combinaciones, y la elección de una u otra dependerá del hallazgo 

intraoperatorio: 

• Osteoplastia + implantoplastia + reposición apical del colgajo. 

• RTG cerrada + injerto + reposición coronal del colgajo. 

• RTG semiabierta o transgingival + implantoplastia + reposición apical 

del colgajo. 
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CONCLUSIONES 

Luego de revisar los estudios publicados sobre el tema, se ha 

establecido en el presente trabajo, que los implantes dentales 

oseointegrados son tan susceptibles de ser colonizados por la flora 

microbiana oral como lo son las piezas dentales naturales. Ya sea se trate de 

un paciente desdentado total como de un paciente desdentado parcial, al 

poco tiempo de ser expuestos a la cavidad oral, los implantes y las 

estructuras protésicas que soportan son contaminados desde los tejidos duros 

y blandos adyacentes, existiendo una flora patogénica mas agresiva en los 

casos en que aún quedan dientes remanentes, especialmente en aquellos 

casos en que el paciente tiene una historia de enfermedad periodontal. Sin 

embargo, se ha establecido que la sola presencia de este tipo de gérmenes, 

no implica el subsecuente desarrollo de una infección peri-implantaria, 

quedando condicionada al grado de control de higiene que el paciente 

logre mantener. 

En el coso de aquellos pacientes que serón sometidos o tratamiento 

rehobilitador en base a implantes oseointegrodos, deberá ser parte del 

proceso de diagnóstico la evaluación de los antecedentes periodontales 

pasados y presentes, a fin de determinar el riesgo de posibles complicaciones 

futuros por infección peri-implontaria. Actualmente, se encuentran al 

alcance del clínico exómenes de identificación microbiológica de alta 

confiabilidad/ superóndose el problema de falsos negativos que presenta la 

antigua técnica de cultivo de gérmenes anaerobios. Lo actual técnica de 

PCR permite identificar en forma fácil y rópida bacterias patógenas 

periodontales tales como Prevotella intermedia, Fusobacterium, variedades 
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de Actinobacilus y Porphyromono gingivolis, cuya presencio debe a lertar al 

clínico a fin de instaurar las medidas necesarias poro el control o eliminación 

de estos bacterias. Dentro de esta última alternativa, habrá casos en que el 

Rehobilitador deberá decidir, en conjunto con el Periodoncista, la eliminación 

de piezas dentales remanentes, o fin de asegurar la sobrevida del 

tratamiento con implantes. 

En lo que respecta al segundo objetivo formulado en la Introducción 

del presente trabajo, se hace evidente la poca información publicada sobre 

la influencia que tienen los distintos tipos de Implantes y pilares en lo aparición 

de infecciones peri-implantorias. En la identificación de los posibles gérmenes 

involucrados, las técnicos de cultivo anaerobio utilizados en los estudios 

publicados, no otorgan datos concluyentes acerca de la asociación con un 

microorganismo específico con distintos tipos de implantes (de una pieza o 

no sumergidos o de dos piezas o sumergidos) o de pilares (cementados versus 

atornillados). Nuevos estudios de tipo prospectivo, utilizando técnicos de 

reconocimiento microbiológico como las actuales PCR y Sonda DNA con 

muestras de t_amoño adecuado, serón necesarios poro establecer finalmente 

estos posibles asociaciones, a fin de que el clfnico tenga un elemento mas de 

decisión durante la etapa de planificación del tratamiento con implantes en 

un paciente susceptible a Infección. Sin embargo, dada la actual 

información disponible, a l enfrentarnos a un paciente con historia de 

enfermedad periodontol, la eliminación de todo posible reservorio de 

gérmenes patógenos es un concepto válido tanto para dientes como 

implantes. Nuestra elección en este tipo de pacientes, deberá estar 

orientada entonces a l uso de implantes de una pieza o no sumergidos, que 

ofrezcan una superficie lisa en contacto con los tejidos blandos y que 

soporten rehabilitaciones de tipo cementadas, pues las cavidades internas 

de supraestructuras fijadas mediante tornillos constituirían cámaras de cultivo 
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y de líberación permanente de gérmenes patógenos hacia los tejidos peri­

.implantarios. 

Con respecto al tercer objetivo planteado, lo literatura existente 

establece que dos son los factores etiológicos considerados como 

responsables de la pérdida del sellado mucoso y la invasión bacteriana del 

hueso que rodea al implante: la sobrecarga mecánica y la infección 

bacteriana. Ante lo imposibilidad de efectuar experimentos en humanos, la 

asociación de ambos factores aún requiere de comprobación científica. Sin 

embargo, la evidencia lograda de estudios en animales, así como los cosos 

clínicos publicados, apuntan a que el comportamiento de los implantes es 

similar a l de los dientes. Los implantes serían capaces de resistir cierto grado 

de sobrecargo hasta cierto umbral, en el cual lo carga se vuelve intolerable 

para éste produciéndose una rápida pérdida ósea a su alrededor. Ante lo 

presencio adicional de uno infección peri-implontaria, este umbral 

disminuiría, acelerándose la pérdida ósea y, con ello. la pérdida total del 

implante. 

Los tejidos blandos que rodean a los implantes son muy semejantes en 

su estructura y composición a los periodontales. Esta similitud ha permitido 

que se extrapolen conceptos y técnicas periodontales al tratamiento con 

implantes. La aplicación de estos conceptos en las diferentes fases del 

tratamiento tiene como finalidad obtener un mejor resultado estético y crear 

unas condiciones que favorezcan lo salud de los tejidos peri-implantarios. Es 

por tanto necesario corregir todos los problemas periodontoles antes de la 

colocación de implantes ya que diversos estudios han demostrado que los 

pacientes desdentados que han perdido sus dientes por enfermedad 

periodontol tienen uno menor tasa de éxito en el tratamiento con implantes 

que los desdentados sin historia periodontal previa. La salud de los implantes 
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a largo plazo dependerá, en gran medido, de lo inhibición de lo formación 

de la p laca, prevención de su adhesión, eliminación de la misma y 

trasformación de la placa patógeno en no patógena. 

Hoy en día, con los grandes avances alcanzados en los últimos años en 

el campo de la implantología, el objetivo primordia l de cualquier 

rehabilitación implantosoportado es la supervivencia o largo plazo de los 

implantes. evitando lo que se ha dado en denominar los fracasos secundarios 

o pérdidas tardíos. Poro que ello se puedo cumplir, es necesario lo 

instauración de un correcto protocolo de mantenimiento de los mismos por 

parte de Rehabilitador, elaborando un adecuado plan de higiene oral y 

llevando a cabo un programa de visitas periódicos para evitar el desarrollo 

de una peri-implantitis, sin dejar de considerar el apoyo del Periodoncisto. En 

el capítulo anterior se ha propuesto un protocolo de diagnóstico con las 

acciones a seguir, a fin de que sirva como una herramienta paro el 

Rehabilitodor en la fase de mantención de sus tratamientos, enfatizando la 

idea de que éste no puede darse por finalizado cuando se procede a la 

instalación de lo aporotología protésica sobre los implantes. 
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