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INTRODUCCION

Ei concepto de la osecintegracion y su aplicacion clinica en prétesis

integradas a los tejidos ha abierto nuevas y multiples vias en la recuperacion

de piezas dentarias perdidas.

Los conceptos de la rehabilitacion oral se basan cadd dia mas en el
uso de los implantes dentales oseointegrados. Actualmente, las
reconstrucciones sobre implante son a menudo preferidas por sobre las
protesis fijas o removibles convencionales. Estimaciones de marketing indican
que por sobre 2 millones de implantes anuales fueron instalados en los
comienzos del siglo XXI, esperdndose un aumento de este nimero en los
proximos afos. Es evidente gue la instalacién de implantes orales se convierte
cada dia maés en un procedimiento de rutina en Rehabilitacién.

Los implantes dentales oseocintegrados han demostrado ser un
tratamiento predecible y eficaz para restaurar la estética y funcidon a largo
plazo de los pacientes edéntulos. Aungue el protocolo quirdrgico y de
instalacion en la terapia con implantes se encuentra adn en evolucién, se

deben aplicar criterios bastante especificos durante su ejecucion.

Tanto los implantes como los dientes presentan estructuras responsables
del soporte y fransmision de cargas y ofras especializadas en el sellado, es
decir, en el aislamiento del medio séptico bucal. Desde las primeras
intervenciones implantolégicas se ha prestado siempre una particular
atencion a la oseointegracién, considerada como factor fundamental, y -
durante mucho tiempo- exclusivo del éxito de los implantes, olvidando de



este modo aspectos biolégicos importantes relacionados con la conexidn del
implante con el pilar implantario (mufidn o abutment) y con la conexion
protésica. Sin embargo, Ultimamente se estd imponiendo el concepto de

integracién global, entendiendo por este término una integracién mds

amplia, es decir, no solo limitada a los tejidos duros, sino extendida a los
tejidos blandos peri-implantarios, en relacién a la porcidén fransmucosa del
implante y a los elementos protésicos. Un aspecto frecuentemente analizado
por la literatura internacional mds reciente es el punto de conexién entre el
implante y el pilar implantario, poniendo particular atencién a las posibles
implicaciones bioldégicas que se derivan de esta unidn, en cuanto a su
relacién con la salud de los tejidos blandos.

Toda la planificacién 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 el periodo de osecintegracién, se mantendrdan
por tiempo indefinido, lo cual en algunos casos no se cumple. Nacen
entonces los conceptos de pérdida temprana y pérdida tardia de los

implantes.

Respecto a lo anterior, ademds de los factores relacionados con el
paciente, tales como el habito de fumar, la calidad dsea, enfermedades
sistémicas o fratamientos de quimioterapia, las causas que se han descrito
como las mdas importantes en la pérdida temprana de implantes son el
frauma quirdrgico, la contaminacion durante la instalacion del implante,
macromovimientos durante la etapa cicatricial y la carga excesiva. Por otrg
parte, los factores que se han asociado con las fallas de implantes después
de que ha comenzado su carga, han sido menos estudiados, y parecen estar

relacionados tanto a factores microbioldgicos como biomecdnicos.



Se ha descrito que, una vez lograda la oseointegracion, la pérdida de
hueso marginal se considera normal si se limita a sélo 1 mm durante el primer
afio en funcién de un implante. A partir de alli, la pérdida adicional de hueso
resulta perjudicial para un lecho sano. Estudios han mostrado que, cuando se
pierde una cantfidad considerable de hueso marginal, se le atribuye a los
efectos de una deficiente higiene oral y se la relaciona con una enfermedad
infecciosa o a la presencia de una hiperfuncién provocada por una
sobrecarga, ademds de la posibilidad de combinacién de estos factores. Los
trabajos experimentales y clinicos orientados al factor biomecdnico son
escasos, al igual que los estudios sobre histopatologia asociada a los cuadros
infecciosos. Menos aun, son los trabagjos publicados que buscan establecer
una relacién directa entre estas causas de pérdida tardia de implantes,
manteniéndose la interrogante de si es uno de estos cuadros el que
condiciona la aparicién del ofro, dato vital del diagnéstico para establecer el
tratamiento adecuado.

El efecto de la colonizacidn bacteriana y sus mecanismos proteoliticos
pueden alterar la estructura fisular. Para el éxito a largo plazo del implante se
ha sugerido la presencia de una adecuadda extension de mucosa
queratinizada a su alrededor. El efecto de un borde mucoso queratinizado
da un sello circunferencial de tejido conectivo denso para impedir la entrada
de microorganismos de la cavidad bucal en esta unidn, condicién necesaria
para la estabilidad a largo plazo del implante y la rehabilitacién protésica.
Bajo la amenaza 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 inflamatoria e inmune de la
encia, son muy similares a aquellos de la mucosa peri-implantaria. De esta
manera , puede asumirse que la respuesta del tejido peri-implantario, ante el
atague bacteriano, puede seguir patrones similares a los del tejido



periodontal en un huésped susceptible. Adicionalmente, aun no se ha

clarificado _totalmente si un huésped que es susceptible a la enfermedad

periodontal, lo es también a la infeccién de los tejidos peri-implantarios. Esta
informacién adquiere gran importancia para el Rehabilitador, por cuanto

éste debe asumir una conducta clinica adecuada para este fipo de

pacientes.

En la especialidad de Prétesis, aunque se haya recurrido a ofras
especialidades complementarias (endodoncia, periodoncia, etc.) es el
Rehabilitador, una vez findlizado su tratamiento, quién asume la
responsabilidad de dar el alta integral a un paciente que ha sido sometido a
este fipo de fterapia. Este profesional debe, entonces, establecer un
programa de control y mantencidén de las aparatologias protésicas
instaladas, con una periodicidad e intensidad acorde a las condiciones
propias del terreno biolégico de cada paciente que fueron establecidas en
la etapa de diagnéstico. Sin perjuicio de ello, y en forma natural, el paciente
ve en el Rehabilitador la primera opcidén de consulta en las ocasiones que
sufre alguna dolencia posterior, aunque ésta sea de tratamiento de otra
especialidad. Aplicado a la Implantologia, el diagnéstico precoz, como en
todas las ramas de la medicinag, es entonces un momento fundamental para
la inferceptacion y fratamiento de un estado patolégico inicial, El paciente
rehabilitado mediante implanto-prétesis debe entrar en un protocolo de
control con capacidad para detectar inmediatamente la eventual
alteracion de los tejidos peri-implantarios en su fase inicial, a fin de evitar la
reabsorcién ésea progresiva posterior. El Rehabilitador, entonces, debe estar
enfrenado en ciertas técnicas y procedimientos clinicos de prevencién e
inferceptacién de estas patologias, actuando en conjunto con el
Periodoncista cuando se trate de cuadros mas severos.



En virtud de los puntos expuestos en los parrafos anteriores, y de las

interrogantes que surgen de ellos, el presente frabajo busca, en base a una

revision de los estudios publicados sobre el tema, os siguientes objetivos:

1.

Conocer la reaccidn de los fejidos per-implantarios ante la
colonizacién por la flora microbiana tanto comensal como patogénica
presente en la cavidad oral, revisando el concepto de peri-implantitis,
los métodos de diagndstico clinicos y microbioldgicos actuales y las

pautas terapéuticas propuestas en los casos de enfermedad.

Intentar establecer una relacién de ciertos microorganismos especificos
con los distintos tipos de pilares disponibles actualmente para
rehabilitaciones protésicas sobre implantes, fanto cementadas como
fijodas por medio de tornillos, buscando conocer las posibles
complicaciones futuras de causa microbiolégica.

Ante la implicancia que fiene el ataque microbiano, en posible
asociacion con el factor biomecdnico o sobrecarga, establecer un
protocolo diagndstico y de conductas a seguir en 1os casos en que se
detecte la aparicidén de un proceso de pérdida tardia de implantes.



10

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

1.1 GENERALIDADES

a2Son comparables los tejidos blandos peri-implantarios y periodontales?
Tanto los implantes como los dientes presentan estructuras responsables del
soporte y fransmisidn de cargas y ofras especializadas en el sellado, es decir,
en el adislamiento del medio sépftico que representa la cavidad oral. Tras
revisar |a literatura publicada sobre el tema, existe coincidencia del hecho
que la mucosa situada alrededor de los implantes y pilares de fitanio tiene
muchas caracteristicas en comun con el tejido gingival que rodea los dientes,

tanto en funcién como en histologia.

En forma breve, el tejido blando supracrestal que rodea a los implantes
se denomina mucosa peri-implantaria y forma en torno al implante una
estructura llamada surco peri-implantario, que es semejante al surco gingival.
Este tejido estd cubierto en su vertiente interna por el epitelio del surco y un
epitelio de unién, y en su vertiente externa por un epitelio oral, que puede ser
queratinizado o simple mucosa alveolar. Entre las células mas apicales del
epitelio de unién y el hueso alveolar se encuentra una zona de tejido
conectivo que también enira en contacto directo con la superficie del

implante, y que se denomina |ladmina propia.

Ericsson et al. (1993) sefiala que alrededor de la cabeza del implante se
crea una zona denominada “Abutment -CT" (abutment-infiltrated
connective fissue), constituida por tejido conectivo que sella la entrada de

bacterias a los tejidos peri-implantarios, ofreciendo proteccion a la
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oseointegracién. Cuando este sellado falla, se produce un estado
inflamatorio en este tejido que va a determinar una reabsorcién dsea inicial.
Por lo anterior, podemos postular que la inmovilidad de la unién implante-
tejido blando es un factor importante en la mantencién del sello transmucoso
de los implantes.

FIG.1: Comparacién de la anatomia de los tejidos duros y
blandos de un diente natural y un implante Branemark, con su
pilar. Nétese la diferencia en los sitios de unién y direccién de los
haces de fibras de colageno supracrestales.

En 1982, Br&Gnemark y Albrekisson, trabagjando con implantes
transcutdneos, encontraron que aguellos que presentaban movilidad fueron
rodeados por sacos inflamatorios y/o de tejidos Iabiles, 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 concentracion de stress a nivel del epitelio de
unién, lo cual puede resultar en la falla del implante.
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Esta necesidad de una encia adherida en tormno al implante ha sido
sujeto de discusion. Zarb y Symington (1983) sugieren que un collar de encia
adherida puede ser mas capaz de resistir el frauma mecanico del cepillado y
la traccion lateral de inserciones musculares en rebordes severamente
reabsorvidos, aunque ellos reconocen que la encia queratinizada no es un
prerequisito para el éxito. Estos investigadores encontraron también que hubo
menor formacién de sacos peri-implantarios en aquellos implantes rodeados
por una encia adherida. Schoreder et al. (1981) fambién sugieren que un
collar de encia queratinizada estd mas asociada con un fipo de adhesiéon
fibrosa al implante (en superficies texturizadas), el cual puede estabilizar los
fejidos fransmucosos peri-implantarios contra fraumas, como pueden ser los
procedimientos de control de placa cuando ocurre reabsorcion ésea, donde

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

La similitud entre los tejidos blandos peri-implantarios y los periodontales
ha permitido que se exfrapolen conceptos y técnicas periodontales al
fratamiento con implantes. La aplicacion de estos conceptos en las
diferentes fases del tratamiento fiene como finalidad obtener un mejor
resultado estétfico y crear unas condiciones que favorezcan la salud de los
tejidos peri-implantarios. De acuerdo a ello, y a fin de comprender mejor los
sucesos patolégicos que serdn tratados posteriormente, se abordard o
continuacién los conceptos bdsicos de la histologia de los fejidos blandos
peri-implantarios.

1.2 HISTOLOGIA

Estudios con microscopia de luz y electrénica muestran similitudes entre

enfre el surco peri-implantario y el de dienfes naturales, tanto en animales
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como en humanos. Kurashina et al. (1984) describié 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 gingival, se observa una limitada
infiltracion de células inflamatorias. Este campo de células son las
mismas observadas en el tejido gingival del diente vecino. Fuera de
esta dreq, existen numerosos cordones de fibras colédgenas y muchas
de ellas terminan en forma perpendicular a la interfase con el implante,
resultando en un patrén como el que se observa en dientes naturales
(sfibras de Sharpei?). El epitelio, en un nivel mas bajo, donde se une a
la superficie del implante, tiene un grosor de 2 a 5 células. No existe
diferencia entre las capas subyacentes, no existe queratinizaciéon y
existe una pequeia o ninguna papila.

2) Inflamado: Existen multiples reabsorciones éseas 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 celulas inflamatorias vy
desaparecimiento de fibras coldgenas. Un epitelio se extiende hacia
apical del surco, aungue 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 a aquel en relacién a dientes naturales del mismo animal de
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estudio (Kurashina et al., 1984; Sarnachiaro et al., 1986). Steflik et al. (1984)

proveen una descripcién del epitelio crevicular 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 coldgeno 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 tfransforma en no-queratinizado, terminando la encia
sulcular en el limite del surco gingival. Microscopia electrénica de
barrido de especimenes de bloques de implantes muestran unan
normal apariencia del margen gingival libre que roded los implantes. La
transicion del epitelio escamoso queratinizado de la zona externa del
margen gingival libre, pasando por la cresta gingival, fransforméndose
en el epitelioc no queratinizado de la zona interna del surco queda
claramente demostrado. El grosor del epitelio sulcular va disminuyendo
hacia la profundidad del surco. Las células mas externas se muestran
mas aplanadas que las células basales. Las conexiones intercelulares
son prominentes, con leucocitos esparcidos que se ubican en
pequenos lechos intercelulares en los margenes periféricos. En el
margen del surco, se observan incursiones menores de bacterias. Estos
microorganismos estan generalmente confinados a espacios similares a

las criptas ocupadas por leucocitos.

Esta descripcidon del surco peri-implantario en perros es similar al surco

periodontal sano gue se observa tanto en pemros como en humanos (Page &

Schroeder, 1982). Llama la atencién que la misma técnica microscdpica

muesfra una excelente morfologia y adhesion del epitelio sulcular a
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superficies de implantes con plasma de fitanio y grabadas con dacido, en

comparacién con los implantes de superficie lisa magquinada.

1.2.2 HISTOLOGIA DEL EPITELIO DE UNION

La histologic del epitelio de unién de dientes naturales ha sido bien
descrita en la literatura. En la base del crévice de dientes nafurales, las
células del epitelio de unidn se caracterizan por ser mas grandes, con amplios
espacios intercelulares y con pocos desmosomas, en comparacion con |as
células que tapizan el crévice. A nivel de la superfcie dentaria, una ladmina
basal es secretada de las células del epitelio de unidn, la cual se compone
de fres capas distintas: la Iamina ldcida, [dmina densa y la sublédmina lucida.
La membrana de las células del epitelio de unién en contacto con la ldmina

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

observan también en la unién de los epitelios al tejido conectivo subyacente.
Adicionalmente, varias cuticulas proteindceas se encuentran a menudo
interpuestas entre la Idmina basal y la superficie del diente (Kobayashi et al.,
1976). La mayoria de los estudios avocados a la presencia de un aparato de
adhesion epitelial en implantes han citado la presencia de uno o mas de

estos componentes como evidencia.

Un significativo debate ha surgido acerca de la histologia del sitio de
penetfracion implante-transmucosa. Listgarten & Lai (1975), fueron los
tempranos proponentes de la relacidn hemidesmosoma-implante, al
observarlos en torno a implantes de Vitalium instalados en monos. Sin
embargo, algunos investigadores se rehusaron a aceptar la idea de
hemidesmosomas como medio de unidn mucosa - implante (James & Schulz,
1974; James, 1985; Koth, 1985). Las antiglas técnicas histolégicas de cortes

hacen dificil la identificacion 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 histolégicas, tales como
la criofractura y el grabado superficial con plasma de oxigeno, la presencia

de este tipo de unién ha sido definida con mayeor precision.

Los hemidesmosomas han sido defectados 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 ldmina basal en implantes con spray de
titanio instalados en monos, estableciendo:

e Como las particulas superficiales del implante se intruyen en la Idmina
basal, los tonofilamentos intracitoplasmicos, los cuales estdn
generalmente paralelos al eje celular, se reestructuran en una posicion
perpendicular a la superficie en direccion hacia el centro del implante,
indicando posiblemente que las cargas funcionales aplicadas al
implante son parciaimente transmitidas a las células epiteliales.

Estudios in vitro han reportado adhesidn 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 periodontal porcino). Muchos de estos estudios proveen
excelentes microfotografias del fendmeno implante-hemidesmosoma (Steflik
et al., 1984; Swope & James, 1981; Gould et a., 1981). Independiente de si los
hemidesmosomas realmente funcionan o si estadn en cantidad suficiente para
ser efectivos, existe el acuerdo generalizado que algin tipo de adhesiéon
existe en la unién epitelio-implante.
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Van Steemberghe (1988) cree que se ha puesto demasiada atencién a la
presencia de los hemidesmosomas en contacto con la superficie del
implante. El postula: “aungue esto ha sido documentado sin lugar a duda,
tanto in vitro como in vivo, esta estructura morfologica sélo indica un estrecho
contacto, pudiendo ser correlacionado con algin tipo de fuerza adhesiva.
Mas fundamental es la pregunta de por qué la migraciéon de las células
epiteliales no parece ocurir en los implantes oseintegrados Branemark".
Gould (1986) razona que el responsable de esto es la inhibicion de contacto
por el tejido conectivo subyacente. Van Steemberghe (1988) estG de
acuerdo con esta teoria de inhibicidon de contacto, pero cree que esto es
logrado por el sello de coldgeno maduro a nivel éseo o a la iregularidad de
la superficie del implante.

De Lange et al. (1986) reportd que la competencia del sello epitelial estd
relacionada con el grosor del tejido conectivo subyacente, en torno a
implantes de hidroxiapatita instalados en perros. Estos autores enconfraron
tejido conectivo adherido a implantes de hidroxiopatita y notaron una
relacion de fipo directa entre el grosor del tejido conectivo relacionado en
relacién al implante y la eficacia del sello de la adhesiéon pseudoepitelial.
Sugirieron que la tenue relaciéon de la adhesidon epitelial en dientes naturales
debe ser asumida al menos como débil en implantes, y que una unién de
tejido conectivo es preferible a las cualidades adhesivas del epitelio a la
superficie del implante.

Esfuerzos para evitar la migracion epitelial han llevado a la
experimentacion con implantes de prueba que tiene en su disefio ranuras
circunferenciales en el drea cervical. Cheheroudi et al. (1988) y ofros
investigadores ( Anders et al., 1983; Gould et al., 1986), han reportado el

efecto de ranuras circunferenciales sobre la orientacién de los fibroblastos y
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la migracién epitelial. Los estudios in vitro mostraron que los fibroblastos se
orientan en la direccién de la ranura (0,5 a 3,0 cms. de profundidad) en
fitanio. Este efecto parece limitar la migracién epitelial no mas allé de la
ranura. Esto fue confirmado en un estudio in vivo en crdneo de gatos con
implantes de titanio con ranuras de 17 micras de ancho por 10 micras de
profundidad, separadas por zonas planas de 22 micras de ancho. La
migracién epitelial se detuvo en los surcos pero no en las superficies lisas. Otfro
estudio de Chehroudi et al. (1987) reportd que el epitelio fue excluido 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 la unién epitelio-implante
son comparables a su contrapartida en dientes naturales, ain no esta
resuelta. Sin embargo, @ causa de que la evidencia de una adhesiéon
implante-epitelio predomina en la literaturq, se lleva a creer en su existencia y
probable funcién.

En resumen, las caracteristicas de la interfase de tejido blando, en torno a
implantes y dientes naturales son:

Rasgo Diente Implante
Epitelio sulcular | + +
Insercién epitelial - -
Lamina basal L 6
Hemidesmosomas e +
Adhesion por glicoproteinas + +
Insercion 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 colédgenas y vasos sanguineocs de 1,5 mm
de altura. Berglundh et al. (1991) y Buser et al. (1992) observaron que se
trataba de un fejido conectivo con caracteristicas cicatriciales, rico en fibras
de colageno (85 %, versus 60 % del que se encuentra en torno a dientes) y
pobre en fibroblastos (1 a 3 %, versus 5-15 %), lo que le diferencia de su
homaologo en el periodonto. Estas caracteristicas, que determinan elasticidad
y adhesién disminuyen conforme nos alejamos de la superficie del implante.
Las fibras de coldgeno tienen una orientacion paralela a la superficie del
fitanio, y se disponen en forma circular, oblicua o corono-apical, creando un
mangito fibroso peri-implantario que le da tonicidad a la mucosa. Estas fibras
se insertan solo en el conectivo gingival y en el hueso alveolar, no existiendo
fioras de caracteristicas equivalentes a las dentogingivales, dentoalveolares y
transeptales. Esta diferencia cualitativa y cuantitativa es la que fundamenta
que muchos autores prefieran el término de mucosa peri-implantaria al de
encia peri-implantaria. Asimismo, mediante andlisis inmuno-histoguimico, se
ha podido deferminar una mayor proporcion de coldgeno tipo V en los
tejidos peri-implantarios, que podria ser responsable de la defensa del tejido
a una posible agresion bacteriana debido a una mayor resistencia a la
colagenaza (Romanos et al., 1995).

James et al. (1980) y Armitage et al.(1971) detallan los grupos de fibras
gingivales dentro del tejido conectivo peri-implantario, los cuales aparecen
similares a los vistos en dientes naturales. Relatan que la diferencia mds
evidente, y probablemente la mds critica, entre los tejidos periodontales vy
per-implantarios es la gusencia 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 adhesidon del epitelio de union. No existe un
sistema de “respaldo” fibroso como el que tienen los dientes naturales, y
ademds, fibras que se asemejan al ligamento gingival pueden ser observadas
en la zona gingival del surco, originadas desde el ligamento peri-implantario,
submucosa palating, [admina propia vestibular y la cresta ésea. Estas fibras se
anastomosan con las fibras circunferenciales, las cuales se extienden
alrededor del implante en la encia libre, de manera similar a las fibras
circunferenciales de la encia en torno a dientes. Parece ser que este sistema
de fibras provee la arquitectura para la cresta gingival, evidenciada como
una elevacién dlrededor del cuello de implantes transmucosos. Se ha
observado que las fibras de la cresta alveolar se extienden a través del
epitelio de insercion del implante. Ya gue es sabido que el colageno se
orienta en la direccién de la tensidn, y a la luz de la evidencia de favorecer la
adhesion del epitelio de union a la superficie del implante, esta insercién

filorosa pareceria ser funcional.

La mayoria de los estudios que muestran evidencia histolégica de la

adhesion de fibras colagenas han sido aquellos que examinan implantes de

superficies porosas o texturizadas, especialmente hidroxiapatita v spray de

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

adhesion a superficies de implantes no texturizadas (fipo Branemark). Mucha
de la evidencia estd basada sobre las observaciones de fiora coldgena
aproximando al implante en d&ngulos rectos, sugiiendo una “insercién
funcional”. Fibras de tejido conectivo parecen ingresar a las superficies
porosas, sugiriendo una adhesion mecdnica al implante. El estudio de
Schroeder et al. (1981) proporciona una excelente evidencia micrografica de
la adherencia fibrosa a la superficie de implantes con spray de plasma de
fitanio. La resistencia de esta adherencia no estd determinada. Estos autores

afirman que la separaciéon del implante del tejido conectivo gingival resulta
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en la avulsion de particulas de fitanio desde la superficie del implante.
Albrektsson et al. (1988) también presenta evidencia, mediante microscopia
electrénica de barrido, de que filamentos coldgenos que cruzan desde el
hueso a implantes tipo Brénemark parecen adherirse a la superficie de éste:
"el mecanismo de adhesion parece ser el mismo de las fibras de Sharpey al
hueso". Estudios de implantes con hidroxiapatita, llevados a cabo en perros,
describen una formacion supracrestal de 2 mm de tejido mineralizado
asociado con la superficie del implante, a través del cual parecen insertarse
las fibras gingivales. Es desconocido si este fendmeno ocurre también en
humanos.

Ante la evidencia que indica que existe una adhesién fibrosa a superficie
de implantes y ofros materiales, aun estd en cuestién la frecuencia y la
importancia de este evento. En muchos estudios, la direccién de las fibras
coldgenas asociadas a implantes, especialmente aquellos sin una superficie
porosa o texturizada, se presenta paralela al eje del implante.

algE-- - aJE; CEJ

-BC
£,

FIG.2: Topografia vascular del tejido duro y blando peri-implantar y del
periodonto. PM indica el margen tisular blando peri-implantar; AJE la terminacién
apical del epitelio de unién; AFJ la unién pilar-implante; BC la cresta ésea
marginal; GM el margen gingival y CEJ la unién cemento-esmalte
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Hasta hace poco tiempo, ha existido gran confroversia de hasta qué
punto el implante debe estar osecintegrado para ser considerado exitoso.
Varios autores aln consideran la integracion fibrosa como una de fipo
fisioldgica, sino estructural, andloga del ligamento periodontal, en implantes
endodseos ( Weiss, 1987; Smithloff & Frifz, 1987). Aungue algunos estudios
reportan éxito con fibrointegracion (Weiss, 1986), la visibn contemporanea
estd mas a favor de la oseocintegracion como clave del éxito y se considera
la fibrointegracion como fracaso. Basados en esta premisa, el ligamento peri-
implantario no debe ser discutido como un componente de la union enfre

implante y tejido blando.

1.3 CONCEPTO DE ANCHO BIOLOGICO EN IMPLANTES

Numerosos estudios han demostrado la necesidad que la naturaleza
fiene de organizar los tejidos blandos gue rodean a dientes e implantes para
constituir un sellado biolégico que aisle el ambiente exierno del interno. Esta
adherencia peri-implantaria es imprescindible y debe tener un grosor
adecuado para proteger la zona de oseointegraciéon. Los componentes de
esta adherencia son el surco peri-implantario, el epitelio de unién y la zona de
tejido conjuntivo. Las dimensiones de estos tres componentes varian
significativamente entre la poblacién 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 tamano y
forma en todos los casos, independientemente del grosor de esa mucosa
antes de conectar los pilares transmucosos. En los sitios donde se adelgazd la
mucosa antes de la conexion del pilar ( menor a 2 mm), la cicatrizacién

constantemente incluyd reabsorcion dsea para establecer una adherencia
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mucosa-implante gue fuera de unos 3 mm de altura. En los lugares donde el
espesor mucoso era mayor se establecié una adherencia de medidas
similares sin necesidad de provocar una gran reabsorcién ésea. Esta insercion
se produjo mas bien en la porcién implante antes que en la porcién pilar
transmucoso. Como conclusidon tenemos que la adherencia mucosa-
implante de titanio comprende un epitelio de unidon de unos 2 mm de alfura y
una zona de tejido conectivo de 1 mm. Esta adherencia sirve para proteger
la zona de osecintegracion 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 cirugia de conexién de pilar en 2 mm
(derecha), al cabo de seis meses se observa una reabsorcion del tejido
6seo (defecto 6seo 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 cicatrizacién de los tejidos ante
la presencia de la porcidén fransmucosa del implante. Esto implica una

formacion distinta entre los implantes que requieren de una sola cirugia
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respecto a los que requieren de una segunda cirugia de conexidon. En los
primeros la cicatrizaciéon ocurre en los dias siguientes a la colocaciéon del
implante, mientras que en los de dos etapas ocurre después de la segunda
intervencién quirlrgica. Este Ultimo caso tiene un costo biolégico mayor,
porque la remocidn del elemento fransmucoso para la insercion del
componente protésico provoca la colonizacion bacteriana de la microfisura.
Esto activa una respuesta del organismo de aislamiento, con una migraciéon
epitelial que se estabiliza sélo apicalmente al margen de conexion implanto-
protésica. La necesidad de un reposicionamiento apical del epitelio
determina una reduccion del collar de tejido conjuntivo que disminuye su
altura con respecto al existente alrededor de un implante monofdasico. A su
vez el conjuntivo, que tiene la necesidad de un espesor minimo
predeterminado, provoca una reabsorcion de la cresta 6sea para mantener

ese espesor.

De lo anterior, se deduce que una comrecta conducta clinica es
sicionar, in endienftemente la _metodologic mono © bifdsica
empleada, 2 mm por encimg _de la cresta éseq la conexién protésica del
implante. Esto permite mantener el espesor fisular necesario para conseguir
una proétesis estética sin requerir una reabsorcién apical de hueso peri-
implantario para reconquistar una amplitud biolégica suficiente.
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CAPITULO I
MICROBIOLOGIA DE LOS TEJIDOS PERI-IMPLANTARIOS

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

causas de la perdida tardia de implantes, entendida como aquella que se
produce después de la etapa de cicatrizacion inicial y una vez gue se ha
producido la conexion y carga de éstos, parecen estar relacionadas con la

infeccién peri-implantaria y la sobrecarga.

A menudo, surge una pregunta luego de evaluar las diferencias vy
similitudes de la insercién de los tejidos periodontales y peri-implantarios: 3
existe gran susceptibiidad 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-implantarios
reaccionan a la placa bacteriana con una inflamacion crénica, tal como lo
hacen los tejidos periodontales. En un estudio, ambos tejidos reaccionaron en
forma similar, pero el tejido peri-implantario tenia un mayor porcentaje de
infiltrado inflamatorio, con un mayor nimero de células plasmdticas vy
mononucleares (Sanz et al.,, 1991). Muchos autores han mostrado la existencia
de una microflora similar en forno a dientes sanos e implantes estables, asi
como una similar microflora patdégena en dientes con enfermedad
periodontal e implantes perdidos (Apse et al, 1989; Quirynen & Listgarten,
1990; Holt et al., 1986). Un estudio que muestra reacciones periodontales y
per-implantarias similares, ante la presencia de placa bacteriana, fue el
reglizado por Berglundh et al. (1992). Cuando implantes y dientes fueron

expuesios a acumulacion de placa, un infiltrado progresé apicalmente junto
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a la microflora subgingival, tanto en los tejidos periodontales como peri-

implantarios.

Una segunda visién, es que los tejidos peri-iimplantarios son mas
resistentes a la enfermedad. En un estudioc en monos, éstos fueron
desdentados parcialmente con la consiguiente instalacién de implantes
(Brandes et al., 1988). Después de la cicatrizacion, se indujo una enfermedad
periodontal y per-implantaria mediante el uso de ligaduras, evaludndose
luego la pérdida &ésea. Los autores encontraron mas pérdida osea
periodontal que peri-implantaria, concluyendo que existe una mayor
resistencia a la enfermedad por parte de los implantes. Una explicacion a ello
puede ser la falta de la capa de cemento que puede absorver las
endotfoxinas producidas por la microflora, disminuyendo con ello la
inflamacién cronica.

Una tercera vision es que los tejidos peri-implantarios son mas
susceptibles a la enfermedad. Una investigacién que demuestra esta postura
frabqjé con 5 perros Beagle, los cuales fueron parcialmente desdentados con
la consiguiente instalaciéon de implantes (Lindhe et al., 1992). Luego de la
cicatrizacion, se colocaron ligaduras alrededor de los dientes remanentes y
‘05 implantes. Estas fueron luego removidas a los 6 meses, y un mes despues
os especimenes fueron sometidos a biopsias. Los resultados del exdmen
cinico e histoldégico indican una destruccion mas pronunciada en los tejidos
per-mplantarios. Se observd que las lesiones per-implantarias, a diferencia
o= los periodontales, se extendieron hacia la médula 6sea. La pérdida de
*=.00 Oseo peri-implantario fue de 3,2 mm, versus 1,1 mm periodontal. Una
posole explicacion es que la falta de una capa de cemento, con insercidon
2= foras colagenas, permite una mas rapida diseminacion apical de la placa
cacterana en implantes. Asimismo, la orientacién paralela de las fioras del
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tejido peri-implantario puede favorecer una mas rdpida extension de la
lesién, mientras que la progresidon de la lesiéon en la médula ésea puede
comesponder a una incapacidad del tejido per-implantario para cicatrizar
luego de una infeccion subgingival. Despues de considerar las diferencias
entre el tejido conectivo periodontal y el peri-implantario, parece ser que
existe una base para la premisa de que el fejido per-implantarioc es mas

susceptible a una enfermedad asociada a placa.

El proceso de infeccion del surco per-implantario lleva, inicialmente, a
la formacién de una mucositis peri-implantaria, que puede ser definida como
una inflamacién de los tejidos blandos peri-implantarios sin ocasionar pérdida
6seqa. Esta relacion causa-efecto entre la acumulacién de placa vy la
mucositis peri-implantaria ha siso mostrada tanto en animales como en
humanos (Berglundh et al., 1992; Pontforiero 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 especifico de las bacterias en infecciones peri-
implantarias se origind en el andlisis microscopico de muestras obtenidas de
la superficie de varios disefios de implantes (implantes supraperiésticos, de
noja, postes ceramicos y de carbdn). El término peri-implantitis fue
infroducido en el afo 1993 durante el ler. Workshop Europeo en
Peridodoncia (Ittingen, Suiza) para describir aquel proceso inflamatorio
aestructivo de fipo ireversible que afecta a los tejidos duros y blandos
aoirededor de implantes oseocintegrados, conduciendo a la formacién de un
saco peri-implantario y a la pérdida del hueso de soporte. La peri-implantitis

asume la forma de un anillo dlrededor del implante y es bien delimitada.
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Debido a que la porcién apical del implante mantiene su perfecta
oseointegracion, la destruccion ésea puede proceder sin signos notorios en la
movilidad hasta que la oseintegracién estd completamente perdida. La
inflamacién de los tejidos blandos estd asociada con sangramiento tras
reglizar un suave sondaje con un instrumento redondeado. Puede existir
supuracion del saco. El aumento de volumen y enrojecimiento de los tejidos
marginales no siempre es claramente visible, y usualmente no hay presencia
de dolor (Mombelli et al, 1999).

Es importante reconocer que la peri-implantitis no es un sinénimo de
“implante perdido”. Estos terminos no significan lo mismo, y no pueden ser
usados indistintamente. Como concepto bdasico en esta etapa del trabagjo, es
qgue la peri-implantitis responde al tratamiento, tal como sucede con la
infeccién periodontal, y que la presencia de una infeccién en los tejidos peri-
implantarios no significa una inevitable pérdida del implante, tal como un
diente con enfermedad periodontal no significa diente perdido.

Cabe preguntarse entonces, 3 que relacion tiene la enfermedad
periodontal con la peri-implantitis 2 Para ello se debe primero aclarar cémo
procede la colonizacidon bacteriana de los implantes dentales y sus
estructuras protésicas, una vez que ellos han sido expuestos al medio bucal,
tema que serd fratado a continuacion.

2.1.1 ADHESION DE BACTERIAS PERIODONTALES AL TITANIO

En contraposicién a la gran informacion existente sobre la adhesién
oacteriana al esmalte dental, poco es lo que se conoce de la interaccién
enfre las bacterias de la cavidad oral y los materiales utilizados en
implaniologia.
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Se ha observado que la placa bacteriana se adhiere a cierfas
proteinas salivales y a ofros elementos bacterianos ya presentes. Esta
selectiva adsorcién a proteinas conducen a la también selectiva adhesion
bacteriana. Por ejemplo, la alfa-amilasa puede promover la adhesion de
varios fipos de estreptococos orales a la hidroxiapatita (Scannapieco et dl.
1995), mientras que proteinas ricas en prolina adsorvidas en superficies de
apatita siven como sitios de enlace para el Actynomices Viscosus (Gibbons &
Hay, 1988).

Estudios previos han logrado determinar algunas proteinas salivales que
se adhieren al titanio (Steinberg et al., 1995, Kohavi et al., 1995). Las
principales proteinas identificadas en estos estudios in vitro fueron la alfa-
amilasa y la albUmina. En otra investigacion in vivo (Kohavi et al., 1997) se
encontré que el esmalte y la dentina adsorbian considerablemente mas alfa-
amilasa y albumina salival que el titanio. Este Ultimo adsorbia mas albumina
que alfa-amilasa. La magnitud de la adhesion fue proporcional a la

concentracion salival de la proteina.

La adsorcion de estas diferentes proteinas podrian llevar a la adhesion
bacteriona selectiva a ciertas superficies. La virulencia de la placa es
mayormente dependiente de sus componentes bacterianos. Como la placa
en relaciéon al fitanio puede tener una compaesicion 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 formacién de placa sobre superficies dentarias
sxpuestas y materiales de restauracion comienza con la formacion de la
pelicula adquirda. Esta pelicula consiste béasicamente de proteinas salivales

, enzmas bacterianas, sirviendo como unda superficie a la cual se adhieren las
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bacterias, formando el biofim. Cierfos estudios sugieren que la pelicula
adquirida, debido a su alta afinidad a varios tipos de bacterias, influencia tal
adhesion. A modo de ejemplo, los frabajos de Schiling et al. (1989) y Schiling
& Bowen (1992) demuestran que la adhesion del Streptococo Mutans y el
Streptococo Sobrinus se ve estimulada cuando la pelicula da lugar a la
formacién de glucanos. Cepas de Actynomices Viscosus tienen una alta
afinidad por componentes salivales, tales como las proteinas ricas en prolina.
Steinberg et al. (1993) demostraron que los glucanos formados sobre la
pelicula adquirida sirven como un sitio de fijacidn para las cepas de
Actynomices Viscosus presentes en roedores, pero reducen la adhesion de las

cepas humanas de esta bacteria gue han sido aisladas.

La composicidon de una pelicula de fitanio difiere de la pelicula sobre
esmalte en que la cistatina y la mucina, de bajo peso molecular, no son
detectadas, pero, en confraste a la pelicula sobre esmalte, existe una
glucoproteina de alto peso molecular rica en prolina gue puede ser un
componente predominante. En consecuencia, estas diferencias en la
composicion de la pelicula puede explicar diferencias significativas en la
proporcién de adhesién inicial de algunas bacterias especificas a las
superficies (Wolinsky et al., 1989; Kohavi et al., 1995; Edgerton et al., 1994).

Algunos estudios han mostrado que la albumina es la principal proteina
salival que se adsorbe tanto al fitanio como a las aleaciones de titanio
Steinberg et al., 1995). Luego, es posible admitir que la capa de albimina
ocuede influenciar la adhesidon bacteriana al titanio o a las aleaciones de este
metal. Por ofra parte, el estudio in vitro de Steinberg et al. (1998) demostrd
una clara disminucidn en la caopacidad de adhesion de fres cepas
cocteranas a superficies de titanio puro y aleaciones de titanio cubiertas con

coumina. Esia capa de albimina puede actuar como un agente
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blogueador, segun concluye también el estudio de Gibbons & Etherden
(1985), enmascarando interacciones electroestdticas entre las bacterias
cargadas negativamente y la superficie cargada del titanio, reduciendo
entonces la adhesidén a este metal. Una explicacion alternativa para esta
reducida adhesién es que la albUmina interfiere con la adhesién 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 reducciéon en la adhesién bacteriana fue observada con el
altamente hidrofébico Actynomices Viscosus, en el frabagjo de Steinberg et al.
de 1998. Los resultados de este Ultimo frabgjo concuerdan ademdas con
aquellos mostrados por Gibbons & Etherden (1985), quienes encontraron que
la adhesion de estreptococos orales a hidroxiapatita cubierta con albUmina

disminuia significativamente.

La saliva ha mostrado ser uno de los principales constituyentes de la
pelicula adquirda, la cual influencia la adhesion bacteriana. La adhesion de
varios tipos de bacterias orales al esmalte y a ofras células se ve reducida en
presencia de saliva. De acuerdo a los resultados del estudio de Steinberg et
al, de 1998, la saliva también inhibe la adhesion del Actynomices
Actynomicetemcomitans y Actynomices Viscosus al titanio. En este estudio se
observa ademds que, aunque la Porphyromona Gingivalis es considerada
hidroféobica ( Rosenberg et al., 1991), su adhesién a superficies de titanio puro
y aleaciones de fitanio recubierfas con albumina no fue reducida. Esto
puede indicar que existen otros factores involucrados en la adhesién de la
Pormphyromona Gingivalis a este tipo de superficies, tales como sus proteasas,
fimbrias, vesiculas de membrana exiracelular, lipopolisacdridos o cdpsula
polisacarida. La P. Gingivalis se adhiere menos al titanio o aleaciones de
Stanico comparado con el A. Actynomicetemcomitans y el A. Viscosus. La

ofinidad de estas bacterias por células epiteliales y a otras bacterias podria
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explicar su baja capacidad de adhesién a superficies duras como el fitanio y
esmalte dental. Yamashita, en su estudio de 1991, demosird que los iones de
calcio contribuyen a la adhesiéon de la P. Gingivalis, y se ha documentado
qgue la albumina tiene una alta afinidad por el calcio. Luego, se puede
concebir la idea de gue el ion calcio actia como un mediador en la
adhesion de la P. Gingivalis a superficies cubiertas con albumina. En el estudio
de Steinberg et al. (1998), al comparar in vitro la adhesién bacteriana al
fitanio puro, a la aleacién de titanio y al esmalte dental, se observd que la
adhesion del A.Actynomicetemcomitans, del A. Viscosus y la P. Gingivalis al
esmalte fue cerca de 10 veces mayor que al fitanio o su aleacion,

independiente de la capa superficial aplicada. Estos hallazgos soportan la

nocién de que la capacidad de adsorcién del esmalte es mayor que la del

titanio o la aleacién de titanio.

2.1.2 COLONIZACION BACTERIANA DE IMPLANTES DENTALES

La pregunta de cémo son colonizados bacteriolégicamente tanto los
implantes como los tejidos peri-implantarios debe considerar dos tipos de

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

frente a un paciente desdentado parcial.

Estudios como el de Mombelli et al. (1998) establecen que la
colonizacién bacteriana inicial del surco peri-implantario, en pacientes
desdentados, estd caracterizada por un aumento de los estreptococos
facultativos anaerobios, considerando que también se han adislado, con baja
frecuencia, cadenas de anaerobios estrictos Gram negativos, por ejemplo:
Fusobacterium y Prevotella. La infeccion peri-implantaria en este tfipo de
pacientes estd asociada a bacterias que son las habituales en la
enfermedad periodontal del adulto, con la excepcién de la Porphyromona

angivalis v el Actynobacilus actynomicetemcomitans (Mombelli et al., 1987).
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Este fendmeno puede ser confirmado por las observaciones de Danser et al.
(1994) quienes no pudieron detectar estos patégenos periodontales luego de
efectuar extracciones de todaos las piezas dentarias a pacientes con
enfermedad periodontal avanzada. Ademds, en un estudio realizado por
este mismo investigador el afio siguiente, la P. gingivalis y el A.
actinomycetemcomitans no pudieron ser aislados de sacos peri-implantarios

de pacientes desdentados totales con historia de enfermedad periodontal.

En el caso de pacientes parcialmente desdentados, la composicion de
la flora peri-implantaria parece estar relacionada a la presencia de sacos en
dientes naturales, los cuales pasarian a ser nichos de algunos patégenos
orales. De hecho, Apse et al. (1988) encontraron un mayor porcentaje de
bacterias anaerobias dlrededor de implantes en pacientes parcialmente
desdentados, en comparacién a los totalmente desdentados. Quirynen et al.
(1996), utiizando microscopia de contraste de fases, encontré que la
microflora subgingival alrededor de implantes alberga mas espiroquetas y
formas mdviles cuando existen dientes remanentes en la misma arcada. Estos
fueron enconfrados en mayor proporcién en los sacos mas profundos en
relacién a implantes, en pacientes con enfermedad periodontal refractaria.
Papaioannou et al. (1994), aplicando microscopia de contraste de fases y
sonda DNA, investigaron la prevalencia de patégenos periodontales
oufativos en pacientes con enfermedad periodontal v con implantes,
enconfrando lineas microbiolégicas similares en relacién o dientes e
implantes con igual profundidad de sacos, confirmando la hipbtesis que los
sacos arededor de dientes naturales pueden actuar como un reservorio para

05 geérmenes putativos periodontales.

Existe poca informacién con estudios de tipo longitudinal acerca de la

coonzacion 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 mayoria de éstos tienen niveles
detectables de Prevotella intermedia, Peptoestreptococo micros vy
Fusobacterium nucleatum, indicando que estas bacterias comensales orales
son los primeros colonizadores de los surcos peri-implantarios en este tipo de
pacientes. En contraste, sélo después de é meses, 11 de 20 pacientes
demostraron niveles detectables de Bacterocides forsytus. Estos autores
también demostraron un aumento de los sacos periodontales en pacientes
con B. forsytus. Ello puede reflejar un fenémeno bioldgico verdadero o puede
ser el resultado de la técnica microbiolégica utilizada, la cual consistido en
cultivos anaerdbicos, donde es posible la obtencién de falsos negativos. Estas
observaciones difieren de las reportadas por Mombelli et al. (1988) cuando
estudiaban la colonizacién de implantes en 5 pacientes edéntulos. A los 6
meses, ellos enconiraron 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 95 % de los pacientes. En adicién,
la Prevotella intermedia fue encontrada, en este Ultimo estudio, en una alta
oroporcion (14 de 20 pacientes) alrededor de un mes después de la carga
de los implantes, mientras que en el estudio de Mombelli et al. (1988) fueron
capaces de aislar P. intermedia sélo después de 4 meses aproximadamente,
=stos datos nuevamente apuntan a que la colonizacién del surco peri-
mplantario por grupos de bacterias anaerobias estrictas Gram negativas es
oferente en un paciente parcialmente desdentado que en un paciente

gesdentado total.

£n un estudio de tres afos, Leonardt et al. (1993) encontré perfiles
oactenanos similares, incluyendo A. actinomycetemcomitans y P. gingivalis
=n :ocos perodontales y peri-implantarios 6 meses después de la conexion
2= pares en 19 pacientes parcialimente desdentados. Al momento de la
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instalacion de la aparatologia protésica, el 25 % de los pacientes tenian P.
Gingivalis detectable, mientras que e 18 % presentaba A.
actinomycetemcomitans en los surcos peri-implantarios. Sin embargo, no se
observd pérdida medible de los tejidos de soporte de los implantes por un
periodo de 3 afos. Las observaciones de Leonardt et al. (1993) mostraron que
la mera presencia de un pequeno numero de estos patdégenos periodontales
no llevan necesaramente a la infeccion peri-implantaria o a la pérdida de
éstos. Winkelhoff et al. (2000) no encontraron A. actinomycetemcomitans 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 %) tenian
P. gingivalis detectable 12 meses después de la carga de los implantes. Uno
de estos pacientes perdié 2 implantes dentro de los 12 meses después de la
conexion de pilar. La movilidad de ambos implantes fue el obvio signo clinico
de la pérdida de la osecintegracion. No existia en este caso evidencia clinica
de sobrecarga de los implantes. La radiografia tomada previa a la remocién
de ambos implantes no reveld una clara pérdida ésea alrededor de éstos,
aunqgue la oseointegracion claramente se habia perdido. Estos hallazgos no
prueban que la infeccién peri-implantaria con P. gingivalis fue la Unica razén
de la pérdida de los implantes. Es posible que una combinacién de factores
mecanicos y la presencia y nivel de P. gingivalis haya llevado a la pérdida de
la oseintegracion lograda inicialmente. Una importante observacion en este
paciente 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. micros (10.7 %) y el F. nucleautum (7,1 %). Tres de estas
cuairo especies fueron también identificados en muestras de la saliva
fomadas de los pilares al ser desconectados. Los autores recogieron

oacterias del inferior de los implantes en ? 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 sdliva el interior del implante. Un argumento para considerar la saliva
como la fuente de contaminaciéon puede ser la observacion de que las
mismas especies bacterianas fueron frecuentemente aisladas de la saliva en
el mismo momento. Ofro evento de fipo patoldégico ocurid con ofro de los
pacientes del estudio, quién presentd formacién de fistula entre los 6 a 12
meses de seguimiento. Al octavo mes, se detectd P. gingivalis en los
profundos y sangrantes sacos peri-implantarios. En ese momento, los sacos
periodontales aparecian estables, sin aumento de la profundidad y dusencia
de sangramiento al sonddje, con un bagjo nivel de P. gingivalis (0,08 %). El
tratamiento quirdrgico, seguido de metronidazol sistémico (500 mgs. C/12 hrs
por 7 dias) controld la infeccion 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. gingivalis.

Otros estudios se han centrado en la _importancia que tienen los

elementos del disefio de los implantes en la colonizacion bacteriana, tema

que serd tratado con mayor detalle mas adelante. Uno de ellos (Gatewood
et al, 1993), examind la colonizacidén microbiana sobre superficies de
implantes lisos y con plasma de fitanio, asi como sobre esmalte, cemento e
hidroxiapatita mediante microscopia electrénica de barido. Durante un
periodo de acumulacion de placa de 10 dias, se observd una secuencia
smilar de aparicion de varios morfotipos microbianos, independiente de la
superficie. En el estudio publicado por Quirynen et al. (1993), en nueve
oacientes, con rehabillitaciones fijas soportadas por implantes, cuando las
oaries fransmucosas de los implantes (pilares) fueron reemplozadas por un

nueve pilar estandar o por un pilar de superficie rugosa, las diferencias en
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cuanto a la disfribucidn de los morfofipos bacterianos, en la placa
supragingival presente en superficies lisas y rugosas, solo fue advertida tres

meses despueés.

En conclusién, en contraste con los pacientes totalmente desdentados,
la colonizacion de los sacos peri-implantarios en los pacientes parcialmente
desdentados estd caracterizada por la rdapida aparicién de bacterias
anaerobias Gram negativas, gérmenes que estan asociados con infecciones
peri-implantarias y periodontfales. Esto es probablemente causado por la
presencia de sacos periodontales que sirven como un reservorio para estas
bacterias. Basados en esta alta probabilidad de fransmision de los patégenos
periodontales, 10s pacientes desdentados parciales con antecedentes de
enfermedad periodontal deben ser considerados como de alfo riesgo de
desarrollo de peri-implantitis. De acuerdo a ello, un apropiado control de la
infeccién puede ayudar a prevenir tempranas complicaciones bacterianas
en implantologia. El control de la infeccidn debe abarcar la supresion de
bacterias periodontales comensales bajo ciertos niveles y la eliminacién de
patégenos periodontales exdgenos putativos, como por ejemplo la P.
Gingivalis.

2.1.3 PROGRESION DE LA PERI-IMPLANTITIS

Las bacterios se acumulan en los tejidos peri-implantarios vy
desencadenan en ellos una reaccién inflamatoria. Provocan dano tisular
mediante diversos mecanismos:

e Toxicidod de sus propios componentes, como la endotoxina o el
lipopolisacdrido.

e Produccion de sustancias nocivas, como colagenasa, fosfatasa dcida,
fosfolipasasa A, fosfatasa alcalina, proteasas.
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e Estimulacién de la inmunidad humoral y celular con activacién de
macréfagos, leucocitos polimorfonucleares y  osteoclastos que
provocan destruccién ésea.

Histoldgicamente observamos un infilfrado inflamatorio del corion,
ulceracién y despegamiento del epitelio de unién. Si el proceso continda se

produce reabsorcion de la cresta alveolar.

La peri-implantitis ha sido metaanalizada con valores que van del 10 al
50 % de las fallas de implantes después del primer ano de carga (Esposito et
al., 1998). Como se expuso anteriormente, la colonizacion microbiana de los
implantes sigue el mismo patrén que los dientes naturales y se ha enconfrado
una correlacién positiva entre la falta de una adecuada higiene oral vy la
pérdida de hueso marginal de implantes en mandibulas desdentadas
(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
instauracion de placa subgingival, se da a lugar un cambio en la microflora.
Aparte de las cadenas anaerdbicas Gram negativas, las ofras especies
bacterianas asociadas con infeccion peri-implantaria son el Bacteroides
Forsythus, Fusobacterium nucleaium, Camphylobacter, Peptostreptococos
micros y el Esireptococo intermedius. Organismos no primariamente
asociados con periodontitis, tales como el Estafilococo spp.. Entéricos vy
Candida spp. también han sido encontrados en infecciones peri-implantarias
(Leonhardt et al., 1999).

La aparente similitud clinica y microbioldgica de la peri-implantitis y la
perodontitis ha estimulado un gran interés en la comunidad periodontal,

‘levando a muchos periodoncistas a participar en la investigacion de la
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implantologia. 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 progresién de la peri-implantitis se ha convertido en el foco de
varias lineas de investigacion. Numerosos articulos han surgido con nuevos
antecedentes respecto a la relacion entre los aspectos clinicos y
microbiolégicos de implantes exitosos y perdidos.

2.2 RESPUESTA DEL HUESPED EN PRESENCIA DE PERI-IMPLANTITIS

Aunqgue el perfil microbiolégico en implantes perdidos difiere del

encontrado en estado de salud peri-implantaria, no se sabe si la resistencia
del huésped al ataque bacteriano es similar_al visto en la enfermedad
periodontal. Los granulocitos neutrdfilos son los primeros defensores contra la
infeccion bacteriana, pero también estdn identificados como células
ejecutoras en enfermedades inflamatorias que producen destruccion de
tejidos, como sucede en la enfermedad periodontal. Se piensa que una
hiperreactividad de los granulocitos neutrdfilos, con un aumento de la
liberacion de radicales de oxigeno y enzimas proteoliticas, es lo que
contribuye a la degradacion de tejidos en la periodontitis. Varios estudios han
mostrado una asociacion entre la activacién de los neutréfilos y destruccion
de tejidos en pacientes con periodontitis (Lamster 1992; Gustafsson et al,,
1992; Murray et al., 1995). Esta hipereactividad de los neutréfilos ayuda a
distinguir pacientes con inflamacién crénica de aquellos con destruccion
fisular, como sucede en la periodontitis. Denfro de las otras explicaciones
para esta exagerada respuesta de huésped que contibuye a la
degradacion fisular, se incluye la participacién de los monocitos, también
sobremeactivos, con una aumentada produccion de PGE2, Interleukina-1B (IL-
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1B)y TNFa y al aumento de la produccion, genéeticamente inducida, de IL-1B
(Kornman et al.. 1997; Gore et al., 1998).

La elastasa es una proteasa serina almacenada en el granulo primario
de los granulocitos neutréfilos, siendo liberada exiracelularmente durante la
fagocitosis y activacién. Cuando la elastasa es liberada, puede degradar
proteinas estructurales como el colageno, laminina y fibronectina. La
lactoferina, una proteina ligada al hierro almacenada en los granulos
secundarios y que es liberada durante la guimiotaxis neutrdfila, puede ser
usada como un marcador del nimero de neutrdfilos en la lesion

(Adonogiancaki et al., 1993). Los niveles de concentraciéon de elastasa y

lactofering en el fluido crevicular puede entonces servir como marcadores

de inflamacion en lo general v la activacion de neuirofilos en lo particular. El

andlisis de los mediadores inflamatorios en el fluido crevicular ha sido fambién
empleado para comparar la salud o enfermedad de los tfejidos peri-
implantarios. Enzimas derivadas de |os neutrdfilos, como la proteasa neutra,
elastasa de neutréfilos, mieloperoxidasa y la B-glucoronidasa han sido
hallados en asociacion con sitios donde se perdieron implantes (Boutros et al.,
1996).

La Interleukina-l (IL-1) es una potente citokina pro-inflamacion gque
puede influenciar la respuesta del huésped en la destruccion inflamatoria de
tejidos. La IL-1 es producida principalmente por macrofagos, pero también
por ofras células, incluyendo a los granulocitos neutrdfilos. La IL-1B es la
principal citokina inflamatoria gingival asociada a periodontitis (Tokoro et al.,
1996). Los niveles de IL-1B son mucho mayores en sitios con enfermedad
perodontal activa gue en el créevice sano. Se han demostrado elevados
niveles de IL-1B en el fluido crevicular dlrededor de implantes con peri-
implantitis (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 periodontitis y en aquellos con peri-

implantitis. La per-implantitis entonces, puede tener una base mulfifactorial,
donde una respuesta exagerada del huésped en conjunto con el atague
bacteriano, pueden contribuir al desamollo de la destruccidn de tejidos
arededor de implantes. Ya que un gran niumero de pacienies son
rehabilitados con implantes, muchos de ellos tienen historia de enfermedad
periodontal, quienes previomente habran mostrado una respuesta
inflamatoria destructiva, donde el atague microbiano, en conjunto con la

hiperreactiva respuesta del huésped, son los posibles factores etiolégicos.

La proteina C-reactiva (CRP), una proteina plasmdética de fase aguda,
es sintetizada en el higado y se sabe gue se incrementa durante procesos
inflamatorios e infecciosos. Elevados niveles de CRP en el plasma han sido
también demostrados en asociacion con desfruccion de tejidos
periodontales. Por lo anterior, se deduce que marcadores sistémicos de la
inflamacion estarian elevados en pacientes con peri-implantitis, tfomando
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 atague bacteriano es similar al
presente en la periodontitis de adullto. Si sabemos que una de las mayores
causas de pérdida de dientes en la poblacién adulta son las formas
avanzadas de enfermedad periodontal, es razonable asumir que un gran
nimero de individuos que reciben implantes son pacientes con historia de
enfermedad periodontal. El uso de este exdmen de laboratorio puede
aportar una valiosa informacién durante la etapa de diagnéstico y plan de
tratamiento de este fipo de pacientes, a fin de adoptar las medidas
necesarias para prevenir problemas de peri-implantitis.
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Ya que se observa una mayor inflamacion clinica y sacos mas
profundos, en combinacién con una mayor actividad neutrofiica, en
aqguellos sitios con destruccidon ésea marginal, es posible afirmar que el mayor
nivel de patdégenos periodontales putativos contribuyen probablemente a la
respuesta local especifica de estos pacientes. La IL-1B y las concentraciones
de lactoferrina tienden a ser menores alrededor de implantes en pacientes
edéntulos que dalrededor de implantes en pacientes parcialmente
desdentados. Este tipo de resultados indican la ocurrencia de una reaccién
inflamatoria local especifica, conducida por bacterias, alrededor de
implantes con pérdida 6sea e infeccién, como es la peri-implantitis, mas alld
gue una respuesta del huésped especifica asociada al paciente.

2.3 RIESGO PERIODONTAL Y RIESGO DE PERI-IMPLANTITIS

En pacientes fratados con implantes, generalmente se observa a traves
del fiempo una pequena pérdida de hueso alveolar peri-implantaria, medida
radiolégicamente, pérdida que es aceptada por la profesién, ya que es un
hecho comun para los distintos sistemas de implantes (Albrekisson et al.,
1986). Es evidente, sin embargo, que la mayoria de los estudios scbre el éxito
a largo plazo de los implantes se basan en los valores promedios de pérdida
oseq, guedando ocultos aquellos casos en que existe una substancial
peérdida 6sea en la totalidad del universo analizado. Por ofra parte, en la
mayoria de los trabagjos publicados sobre el tema, se omiten las razones por

las cuales se instalaron los implantes. Si los pacientes son de alto riesgo de

desarmollo de periodontitis, éstos podrian presentar una mayor pérdida dsea
alrededor de implantes a fraveés del tiempo.
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En el estudio de Bréger et al. (1997), se compararon las condiciones
periodontales y peri-implantarias de pacientes parciaimente desdentados, un
afo después de la instalaciéon de los implantes. Usando andlisis de regresion
multiple, se demuestra que el indice de placa, el indice de sangramiento al
sondaje y el promedio de nivel de insercién de los dientes remanentes
influencian el nivel de insercién de los implantes. Sin embargo, este modelo
general lineal explica sélo el 8 % de la variabilidad encontrada. Los autores
concluyen que el conjunto de condiciones periodontales pueden realmente
influenciar la condicién clinica de los implantes. En el estudio de Karoussis et
al. (2004), sin embargo, el andlisis de regresidon lineal multiple demostrd
cormelaciones significativas entre el nivel de insercion de los implantes, Ia
locdlizacién del mismo y la profundidad de sondgije. Los implantes instalados
en el maxilar superior presentan una mayor pérdida de insercidon a través del
tiempo que los instalados en mandibula. Al existir una mayor profundidad de
sonddje a nivel bucal general y una mayor perdida de insercion, puede
esperarse una mayor pérdida de insercion alrededor de implantes en un
paciente susceptible. Por otra parte, este mismo estudio midié el aumento de
la profundidad de sonddaje peri-implantario de los sujetos del estudio de 1 a
10 anos después de su instalacion, obteniendo datos que indican que un
bajo porcentaje de los sitios tenian 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 10 aios,
concuerdan con aquellos reportados previamente para el mismo sistema de
implantes Tl 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 Ultimos, podria
ademds ser importante evaluar el riesgo del paciente a la progresion de la
periodontitis, a fin de determinar el riesgo de progresion de una peri-

implanfitis.

Si  se considera que la per-implantitis tiene como factor causal
bacterias de tipo patdégenas, podria esperarse que factores como el tiempo
transcurrido desde la instalacidon del implante y desde la instalacion de la
rehabilitaciéon protésica, la frecuencia de citaciones a controles para
efectuar procedimientos de higiene, asi como el tipo de procedimientos de
higiene oral, debieran tener una influencia significativa en la salud del tejido
peri-implantario. Resultados como los publicados por Rutar et al. (2001), gque
no enconfraron una relaciéon entre la falta de estos factores y la presencia de
per-implantitis, podrian explicarse con el hecho que los sujetos de esa
investigacion no presentaban historia de enfermedad periodontal,
considerando que la mayoria de los estudios que establecen factores de
riesgo en la pérdida de insercion 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-implantitis 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 la importancia tanto de la
terapia periodontal como de la etapa de mantencién, en combinacién con
el diagnéstico temprano de las infecciones peri-implantarias, a fin de
asegurar la longevidad de los implantes orales. Serd tarea del Rehabilitador el
reconocer los signos que indiquen el desarrollo de una peri-implantitis,
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durante los controles periédicos del paciente, a fin de tomar las medidas
necesarias para su resolucién en conjunto con el Periodoncista. Para ello, se
proponen en el presente estudio ciertas pautas que permiten llegar al
diagndstico oportuno del cuadro, protocolo que serd desarrollado en el
capitulo V.
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CAPITULO 1lI
FACTORES CONCOMITANTES EN PERI-IMPLANTITIS

s Existen factores asociados con la per-implantitis que llevan a la

pérdida de implantes que superaron la etapa de la oseointegracion 2

La existencia de varos factores que aumentan el riesgo de
enfermedad periodontal se encuenira actualmente bien establecidos. Estos
factores incluyen tanto factores generales, como el hdbito de fumar, la
diabetes, algunas condiciones sistémicas y factores de tipo locales, como el
frauma oclusal, ademds de la presencia de microorganismos
periodontopatdgenos especificos. El impacto de tales factores ante el riesgo
de la oseo-desintegracion 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-iimplantario (Bain & Moy, 1993; De Bruyn & Collaert, 1994; Bain
1996). En cuanto a la influencia que tiene el fumar en la sobrevida de los
implantes Karoussis et al. (2004) demuestra en su estudio que este hdbito
tiene una correlacidn significativa con la 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 observacion va de acuerdo con los hallazgos de Lindquist et
al. (1997), quién encontrd un promedio significativamente mayor de pérdida
6sea alveolar en fumadores que en los no fumadores, en un perlodo de

seguimiento de 10 afos. Sin embargo, en el andiisis de Rutar et al. (2001) el



47

hdbito de fumar, descrito como un importante factor de riesgo en el
desarrollo de la enfermedad periodontal, no mostré una influencia notable
sobre la salud del tejido peri-implantario, en su andlisis de tfipo 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. (2001), un estudio
prospectivo de 64 pacientes, |a Unica peérdida de implante, de los 15
pacientes que presentaron cuadros de peri-implantitis durante el periodo de
control, ocurié en el Unico paciente diabético del grupo. Una definitiva
valoracién de la magnitud de la diabetes mellitus como factor de riesgo de
la patologia per-implantaria, asi como del hdbito de fumar, requieren de

estudios prospectivos controlados, con un tamafio 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 40 el equipo liderado por el Dr. P, |
Br&nemark, describia el concepto de la oseointegracion, este grupo de
investigadores recomendaba la colocacién sumergida de los implantes
dentales endodseos de fipo roscados, lo cual significaba colocar la base de
la plataforma a la adltura de la cresta ésea alveolar durante un primer
procedimiento  quirdrgico. Después del periodo de cicatrizacién,
enconirdndose el implante baojo el epitelio oral y tejido conectivo, una
segunda cirugia era llevada a cabo, donde la plataforma del implante era
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expuesta, a fravés de la cual se conectaba un segundo componente (o
abutment) al cuerpo del implante. Este procedimiento creaba un implante
gue emergia a través de los tejidos blandos, resultando en un dispositivo
transgingival de dos componentes. Este implante de dos partes produce |a
formacion 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 interffase no se sabion en un comienzo. Lo
investigaciéon posterior ha indicado que la interfase entre estos componentes
del implante tiene una influencia sobre la acumulacion de microorganismos,
la participacion de células inflamatorias y la ubicacion final de los tejidos
duros y blandos en torno al implante.

Otro concepto para la colocacién de implantes dentales endodseos
era desarollado en Suiza al mismo tiempo. Este trabagjo, liderado por
Schroeder, se basaba en la extensa investigacién en el campo de la cirugia
orfopédica. Estos implantes eran tanto de tipo roscados como cilindricos en
cuanto a forma, pero en lugar de tener una superficie maquinada lisa éstos
tenian una superficie rugosa creada por la adicidn de titanio mediante un
proceso que utlilizaba plasma spray. Pero la mayor diferencia de este
concepto era que el implante se extendia por sobre el nivel éseo en 3 mm, lo
cual significaba que el mismo implante emergia a través del tejido conectivo
y epitelial. Esta parte transgingival del implante tenia una suave superficie de
fitanio maguinada y era supracrestal. Esta configuracion, por consiguiente,
no tenia una interfase o gap y pasaba desde en interior del cuerpo al exterior
de manera similar a un diente natural. Mas recientemente, otro tipo de
superficie ha sido intfroducida para la porcion intradsea de los implantes. La
superficie de fitanio es arenada con un particulas gruesas y luego grabada
con dcido (SLA). Esta superficie SLA produce una gran superficie de contacto
del implante, otorgando una fuerte union con el tejido éseo, 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 tecnologia de superficies han
pemitido la carga temprana de los implantes y, con ello, mayores beneficios
para los pacientes (Cochran et al., 2002).

FIG 4. Comparacién esquematica de la ubicacién de los tejidos duros y blandos en
tomo a un implante de dos piezas sumergido (izquierda) y uno de una pieza no
sumergido (derecha), ambaos en relacién con el periodonto de un diente natural. MG:
microgap; GM: margen gingival; cJE: limite coronal del epitelio de union; aJE: limite
apical del epitelio de union; fBIC: primer contacto 6sec-implante. Nétese que fanto el
margen gingival como el primer contacto Oseo-implante esta localizado en una
posicién significativamente mas coronal en el implante no sumergido que en el de
tipo sumergida.

Durante la colocacién del implante, la linea de unidn entre las
superficies lisa y rugosa debe quedar a la altura de la cresta ésea. Ademads
de requerir un solo procedimiento quirlrgico para su instalacién, ya que estos
implantes no sumergidos constan de sélo una pieza, no existe un gap entre
componentes localizado a nivel 6seo, por lo que no existiia una potencial
colonizacién bacteriana ni la subsecuente respuesta inflamatoria dentro de
los tejidos duros y blandos peri-implantarios.
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Se ha observado que el disefio de los implantes influye en ciertos
cambios de la cresta ésea (Hermann et al., 1997, 2000, 2001). En implantes de
una pieza, no sumergidos, el nivel de la cresta dsea répidamente se
remodela hasta la zona de unidn de las superficies lisa y rugosa, originalmente
colocado a un nivel cercano a ésta. En la configuracién del implante de dos
piezas, aproximadamente 2 mm de la cresta dsea se pierden répidamente.
Este remodelado es dependiente de la ubicacion del gap en relacion a la
cresta, pero no depende de si el implante es colocado en una o dos etapas
quirlrgicas. Estos cambios ocurren en forma relativamente rdpida, dentro del
primer mes post-instalacion (en el caso de los implantes de una pieza) o post-

conexién (en el caso de los implantes de dos piezas y dos cirugias).

Actualmente se encuentran disponibles en el mercado sistemas de
implantes con varios tipos de superficie y disefio, donde la mayoria de las
companias ofrecen disefios de implantes de una pieza ( "no sumergidos” o
de "una etapa”). Wilson & Kornman, en su texto editado en el afo 2003,
establecen que las consecuencias biolégicas de las diferencias entfre los
implantes de una y dos piezas aun no es conocida. Sin embargo, no puede
obviarse el proceso de remodelacion ésea descrito por los trabajos de
Hermann et al., en los cuales se establecen las ventajas del uso de implantes
de una pieza fransgingivales.

3.2 [INFLUENCIA DEL TIPO DE SUPERFICIE DE IMPLANTES Y PILARES

Se ha reportado gque diferentes materiales utilizados en implantologia
promueven una adherencia de tipo selectiva durante la formaciéon temprana
de placa. En un estudio redlizado "“in vivo", al exponer a la flora oral

diferentes materiales de implantes colocados en la encia, se demostrd que
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los estreptococos fueron los microorganismos colonizadores predominantes y
gue el nimero de bacterias viables formadores de placa era dependiente

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

Las caracteristicas superficiales de los materiales de implantes parecen
influenciar la formacién de placa también "“in vitro". Se enconiré gue
pardmetros como la energia libre superficial y especialmente la rugosidad
superficial, tienen un impacto significativo en este proceso. Se ha sugerido
que el grado de rugosidad superficial (Ra) es mdas importante que la energia
libre ( Quyrinen et a., 1990; Quyrinen et al., 1993). Ademds, una superficie
ideal gue resista la colonizacidn bacteriana debe ser principalmente lisa para
permitir la formacién de un sello epitelial que prevenga la acumulacion de

placa.

Mientras que una superficie fransmucosa de tipo rugosa, en un
implante, facilitard la formacién de placa, la interface a nivel de tejido éseo y
tejido conectivo requiere de una superficie porosa o microtexturizada para
promover la integracién de tejidos. En un estudio clinico sobre aditamentos
de titanio, se concluyd que un cierto umbral de rugosidad (alrededor de un
Ra 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, prevendra la adhesién de bacterias. Sin embargo, un
aumento de la rugosidad de la porcion transmucosa sobre un Ra de 0,2
micrones facilitard la formacién de placa temprana. El mismo estudio mostrd
gue una lisura bajo este umbral no implica cambios significativos, tanto en
valores totales como en el grado de patogenicidad de las bacterias
adherentes (Bolen et al., 1996; Quirynen et al., 1996). Con resultados como los

de este estudio es posible concluir que una supefficie transmucosa de
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implante ideal no sélo debe minimizar la_adhesién bacteriang, sino que al
mismo tiempo debe pemitir la adhesidén de tejido epitelial y conectivo.

En el pasado, se encontré que la biocompatibiidad de los implantes
metdlicos puede ser mejorada significativamente con revestimientos
cerdmicos, con lo cual son separados los fluidos del metal. En varios estudios,
estos revestimientos fueron utilizados para reducir la formacién de placa en
implantes (Graf & Barenklau, 1993). Hoy en dia, la tendencia apunta al uso de
tratamientos superficiales del titanio para aumentar la rugosidad superficial,
buscando la semejanza con la microestructura Gsea y de esta manera
asegurar la oseointegracion. El spray de plasma de titanio vy la superficie SLA
(Sand blasted, Large grit, Acid etched) son actualmente los mas ufilizados.

Se ha postulado que los implantes con superficies de spray de plasma
de fitanio son mds susceptibles a fallar a causa de peri-implantitis que los
implantes con superficies maguinadas. Espdsito et al. (1997) intentaron
calcular la prevalencia de pérdidas atribuidas a peri-implantitis, tomando
algunos trabagjos publicados antes de 1997. Sus comparaciones parecen
indicar que los implantes con superficies rugosas tienden, de hecho, a fallar

mas _a menudo que los implantes de superficies lisas maquinadas. Otras

publicaciones, sin embargo, indican que los implantes con diferentes
superficies son igualmente susceptibles a la per-implantitis. En el estudio
prospectivo multicentro, conducido por Buser et al. (1997) por espacio de 8
afios, andlizando 2359 implantes con superficies de spray de plasma de
fitanio, soélo cinco implantes fuvieron que ser removidos quirdrgicamente
debido a infecciones peri-implantarias recumrentes. Aungue los signos de
infeccion de los tejidos peri-implantarios fueron vistos en varias oportunidades

durante la etapa de mantencion, estos resultados indican que la pérdida de

implantes debido a peri-implantitis puede ser reducida al minimo si la
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enfermedad es detectada en su fase inicial v es tratada con una terapia
adecuada. Debe considerarse que los implantes con superficies rugosas no

presentan esta morfologia en toda su extensidén, pues las partes que van
expuestas al medio oral tienen superficies lisas. Si estos implantes son
corectamente posicionados, no se produce la contaminacién de las
superficies rugosas, @ menos que se produzca formacién de sacos peri-
implantarios y pérdida de hueso. Por ello, la prevencién de la peri-implantitis
implica mantener limpias las superficies lisas. La colonizacion bacteriang de

superficies rugosas es la consecuencia y no lg cagusa de la pérdida dsea
inicial.

El fitanio comercialmente puro maquinado se encuentra recubierto por
un superficie de éxido de aproximadamente 2 a 5 nm de grosor. Este oxido
(principalmente 6xido de titanio) tiene una cardcter anfotérico y soporta un
infercambio de adsorcién aniénico y catiénico. En la interfase entre el dxido
de fitanio y la saliva, los enlaces covalentes, idnicos o de hidrégeno pueden
coniribuir a la adsorcidon de moléculas de biopolimeros, 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 Gréssner-Schreiber
et al. (2001) parecen reducir la acumulacidn de placa por el
enmascaramiento del, mas reactivo, titanio subyacente (independiente de la
rugosidad superficial). En conclusién, recubrimientos de TiIN y ZIrN sobre
superficies de fitanio resultan en una clara reduccién de la adhesién
bacteriana, independiente del hecho si son o no cubiertos con saliva. Su uso,
como un recubrimiento de la parte del implante que atraviesa la mucosa y
como aditamentos, puede reducir la formacién de placa vy, de esta manera,
la inflamacién de la mucosa.
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Otros estudios que hablan de que las modificaciones fisicas (tales como
los recubrimientos) pueden tener una influencia sobre la adherencia
bacteriana son los de Graf & Bdarenklau (1993) y Thull (1993). Krédmer et al.
(1989), mediante un estudio clinico experimental, evalud la adhesividad de
la placa bacteriana al tfitanio, cerdmica y ofros materiales protésicos,
demostrando que la mayor acumulacion de placa fue encontrada sobre el
titanio pulido, en relacién a la acumulacion de placa sobre cerdmica de
Oxido de zirconio y cerdmica de oxido de aluminio, la que fue casi un 50 %
menor. Parece ser que la adhesién bacteriana sobre materiales cerédmicos o
recubrimientos con esie fipo de materiales es menor cuando se compara d
aleaciones de ftitanio. Krémer, en otfro estudio, utilizando oxidacion
controlada electroguimicamente, pudo demostrar que una gruesa capd de
dxido sobre fitanio, la cual es la misma obtenida bajo oxidacion témica en el
estudio de Grosser-Schreiber et al. (2001), parece reducir la formacién de
placa. Se discutié que una posible razén es que la reducciéon de poros en la
superficie de fitanio resulta en una estructura superficial mas apolar. Ademds
de disminuir la adhesion bacteriana y de ser un método econdmico de
aplicar, el grado de rugosidad superficial que produce |la oxidacion térmica
sobre los pilares no dificulta las medidas de higiene oral. Debido a la dureza
de este tipo de recubrimientos v la técnica multicapas por el proceso de
spray, parece improbable que las medidas profilGcticas (Ej: uso de scalers) o
quimicos (E: fluoruros) pueda alterar las caracteristicas superficiales.

En resumen, a fin de potenciar las diferentes propiedades y reducir las
posibilidades de contaminacion bacteriana, parece ser que aln es necesarna
una optimizacién de las superficies de los implantes. Es ademds importante
evaluar sistemdticamente el rol de las diferentes propiedades superficiales
(tanto composiciones quimicas como microestructura), para permitir evaluar
los comportamientos biologicos de los diferentes materiales de implantes. Hoy
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en dia, es, por lo tfanto, mas importante desamrollar superficies implantarias
(alrededor de la porcién fransmucosal) que reduzcan el nimero de
bacterias que se adhieren tempranamente, minimizando la formacion de

placa y la consiguiente inflamacién de los tejidos blandos circundantes.

3.3 INFLUENCIA DEL TIPO DE PILAR UTILIZADO

El uso de implantes oseointegrados en la reposicidn de dientes unitarios
y para la rehabilitacién de brechas en la zona anterior ha aumentado los
requerimientos estéticos de la restauracion final. Como consecuencia de ello,
nuevos y diferentes fipos de pilares de titanio han sido infroducidos en el
mercado para reducir la altura de la porcion transmucosa, permitiendo que
la restauraciéon cerdmica emerja a través de los tejidos gingivales.

Por otra parte, existen dos técnicas quirlrgicas para la colocacion de
implantes, una monofdsica o fransmucosa y otra bifasica o sumergida. La
conexién implante-pilar implantario es un aspecto tipico de la técnica
sumergida, que consta de dos momentos quirdrgicos diferentes separados en
el tiempo. En esta técnica sumergida el implante permanece cubierto por

encia y separado del pilar protésico durante el periodo de oseointegracion.

Si tenemos que existen dos opciones de fijacién de la supraestructura al
implante, cementada o fijada mediante un tomillo, surge la pregunta de si el
modo de fijacién influencia la composicidn 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
contaminacion bacteriana, mientras que una fijacidn mediante cemento

puede dejar una gran interfase entre el implante vy la supraestructurg,
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guedando susceptible a la colonizacién bacteriana, evento gue tiene mayor

gravedad mientras mas subgingival quede dicha union.

En comparaciéon con las restauraciones sobre implantes de tipo
cementadas, los sistemas con pilar o abutment atomillado presentan como
ventaja la faciidad de poder remover o cambiar el pilar implantario. Sin
embargo, hay que anadir gue las conexiones y desconexiones de los pilares
implantarios (frecuentes y rutinarias durante el proceso implanto-protésico)
cursan con refraccién del tejido conectivo y reabsorcién del hueso crestal
para el restablecimiento por parfe del organismo de una nueva anchurd
biolégica en una posicion mdas apical, por lo que la conexidn y desconexion
del pilar implantario podrian causar dafos a la mucosa, con reabsorcion de
hueso y retraccién del tejido conectivo. Este es uno de los principales
problemas de una conexién atornillada. Partiendo del hecho de gue el
hueso alveolar peri-implantario estd menos vascularizado que el de los
dientes naturales, podemos deducir que tambien la capacidad de defensa o
de respuesta a las agresiones son mas limitadas, por lo que existiria una mayor
susceptibilidad de los implantes al atague de la placa bacteriana.

Numerosos estudios han cenfrado su atencidn en estos aspectos y
especialmente en la microfiltracién bacteriana en la interfase pilar-implante,
es decir, en el pasdje de microorganismos desde el exterior hacia el interior y
viceversa, considerando a las bacterias los responsables directos de la
inflamacion de los tejidos peri-implantarios, de la reduccion del hueso crestal
y por tanto causantes de la peri-implantitis. Por otra parte, dicho dato no nos
tiene que sorprender si se comparda el tamano de los microorganismos, de
menos de 10 micrones, con el tamafo de los gaps en implantes atomillados,
de 20 a 49 micrones segin 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 precision mecdnica entre los componentes no constituye un
obstdculo para 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 destacd coémo en la fase dindmica de la
masticacion, en la gue los dientes entran en contacto entre si, acumenta enfre
los componentes implantarios la presencia de gaps, provocando un efecto
de succién 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 mulliplicacién de bacterias
patdégenas implicadas en el desarollo de la peri-implantitis, o en cualquier
caso, constituyentes de un foco de infeccidn crénico a nivel de la conexidn
implante-abutment con el consecuente dafo de los tejidos peri-implantarios.

Existe poca informacién publicada acerca de la influencia de los
diferentes tipos de pilares en la colonizaciéon bacteriana y su rol en el
desarrollo de infecciones peri-implantarias. Uno de estos estudios es el de
Keller et al. (1998), quien compard los rasgos clinicos y microbiolégicos del
area per-implantaria de rehabilitaciones con supraestructuras tanto
cementadas como atomilladas sobre implantes [Tl ®. Investigd, ademds, la
relacion entre la flora per-implantaria con la microbiota de los espacios
internos de supraestructuras removibles y la microflora periodontal del mismo
sujeto. Los resultados de los cultivos de muestras microbioldgicas, fomadas de
los espacios internos de supraestructuras atomilladas, muestran un predominio
de bacterias Gram positivas, principalmente cadenas facultativas, cadenas
anaerobias y formas cocdceas. Ademds, bagjo microscopia de campo
oscuro, las formas cocdceas y las cadenas no moviles resultaron ser los de
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mayor proporcién de los morfotipos bacterianos, las cuales resultan ser menos
agresivas.

Estos hallazgos coinciden con los de Persson et al (1996) y Quirynen &
van Steenberghe (1993). quienes estudiaron la colonizacién bacteriana de las
superficies intemas de los componentes de implantes Brénemark. Como
posible explicaciéon para esta colonizacion interna, los autores postulan que

existe, ya seq, una contaminacién de los componentes durante la instalacion,
© _una microinfiltracion a fravés del espacio implante-pilar, como ya fue

expuesto.

Quirynen et al. , en su estudio de tipo comparativo publicado en el afo
1994, buscan identificar las especies microbianas bajo rehabilitaciones de
una conexion cementadas vy fijadas mediante tornillos. Los autores concluyen
que la microflora de la cavidad oral es el factor determinante para o
colonizacién microbiana de los implantes. El modo de fijacion de las
supraestructuras tuvo menor importancia. De acuerdo al concepto que, en
pacientes parcialimente dentados las bacterios de |la microflora oral
colonizan subsecueniemente el ambiente peri-implantario, se podria esperar
que el ensamble implante-corona de los implantes en dos etapas revelen
también una colonizacién similar a la de los dientes remanentes. En contraste
a los implantes con restauraciones de tipo cementadas, debe considerarse
que hay un_aporte bacteriano desde el interior de los elementos de

conexion.

En el estudio de Keller et al. (1998), el andlisis de regresion lineal utilizado
demuestra una relacién significativa entre la frecuencia de microorganismos
de muesiras peri-implantarias del grupo con restauraciones atornilladas y
muesiras de los espacios internos de la supraestructura. Ademds, se verificd
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una relacién significativa entre la incidencia de microorganismos de las
muestras tomadas de dientes nafurales, las muestras per-implantarias del
grupo con restauraciones atomilladas y las muestras de los espacios intemaos

de la supraestructura.

Hallozgos como los de Keller indican que la infiltracidon de
microorganismos a través de la unién entre el pilar y la supraestructura juega
un importante rol en la colonizacion bacteriana de los espacios infemos de
coronas y puentes retenidos mediante tornillos. En dos pacientes del estudio,
el acceso al tomillo oclusal fue sellado con composite. Se podria esperar que
los valores de totales de anaerobios, de muesiras tomadas bagjo la
supraestructura, fueran mucho mas bajos para estos dos pacientes. Sin
embargo, esto no sucedid en la realidad. Este hecho sugiere que la
colonizacién bacteriana del surco peri-implantario es mas importante que la
colonizacion a fraves del tomillo oclusal. Ademds, el hecho que la frecuencia
de deteccion de bacterias en dientes tuvo una alta relaciéon con la
frecuencia de deteccidn en la zona per-implantaria del grupo con
restauraciones atomilladas, soporta la hipdtesis que la microflora dental es

una importante fuente de bacterias en pacientes parcialmente desdentados.

s Cuan importante es la infiliracién bacteriana para la estabilidad a
largo plazo del implante vy los tejidos peri-implantarios 2 Volviendo al estudio
de Keller et al.(1998), 5 pacientes de entre 15 sujetos parcicimente
desdentados presentaban supraestructuras tanto cementadas 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 Ultimas
presentan una mayor proporcion de formas cocdceas bajo microscopia de

campo oscuro, pero demuestra ausencia de espiroquetas. Dado el pequefio
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tamano de la muestra, las conclusiones que pueden hacerse son,
ciertamente, limitadas. Sin embargo, estos hallazgos parecen indicar la
presencia de una placa mdas madura en sitios peri-implantarios de implantes
con restauraciones cementadas. El tamafio del microespacio y la linea de
cementacion pueden influenciar la colonizacion bacteriana. Por otra parte,
podria especularse que el aflojamiento del tomillo en restauraciones fijadas
por este medio lleva al desarrollo de un ambiente ideal para el desarrollo de
anaerobios. No se encontraron, sin embargo, diferencias significativas en los
parametros clinicos medidos en estos dos grupos. Por lo tanto, en base a lo
presentado por este estudio, podria postularse gque el tipo de union de la
supraestructura vy la infiltracién bacteriana, a pesar de ser cudlitativamente
distinta esta Ultima, parecen tener una minima reelevancia clinica. Quirynen
& van Steenberghe (1993) emiten la misma sugerencia en implantes
Br&nemark, aungue ellos apuntan a que los espacios internos pueden actuar
como reservorios infernos de microorganismos, los cuales pueden filtrar
permanenifemente hacia el saco, interfiiendo el tratamiento de una peri-

implantitis cuando ésta ya se ha declarado.

En el estudio de Buchmann et al.(2003) se examind la microflora
adherida a la superficie externa de pilares atomillados de implantes. Para
pacientes parcialmente desdentados, los hallozgos de estos autores
demuestran claramente la estabilidad de los parametros clinicos en la
presencia de microbiota Gram negatfiva, tales como la Porphyromona
gingivalis, Bactercides forsythus y Peptoestreptococos micros, sobre los
elementos de conexidn implanto-protésicos. Estas observaciones concuerdan
con estudios previos que reportan la denticion residual como fuente de
microorganismos gue colonizan la zona peri-implantaria (Koka et al., 1993;
Mombelli et al., 1995; Papaioannou et al., 1996). Ademds, los resultados de

este estudio confiman las observaciones de Keller et al. (1998), donde



61

patégenos per-implantarios fueron detectados desde dreas interiores de
conexion. En implantes ITI, Keller et al. reportaron frecuencias de deteccion
entre el 10 y el 58 %. con una relacién significativa para las muestras de placa
del surco per-implantario y el interior de las conexiones. Por otra parte,
Buchmann, estudiando implantes con dos conexiones, informa que la
presencia de bacterias Gram negativas estuvo entre el 25 y 81 % con un
aumento en la deteccidn de Fusobacterium nucleatum (88%), Porphyromona
gingivalis (81%) y Peptoestreptococos Micros (69%). Esta diferencia puede ser
explicada por la microbiota encontrada en los reservorios internos de los
implantes con dos conexiones, como ha sido documentado anteriormente
(Quirynen & van Steenberghe, 1993; Quirynen et al., 1994). Es importante
hacer notar que esta flora detectada no afectd las condiciones de los tejidos
blandos pern-implantarios, como se demosird con los parametros de

profundidad de sondagije vy los indices gingival y de placa.

El Actynomices Actinomycetemcomitans no fue detectado en ninguna
de las muestras de placa microbioldgicas del estudio de Buchmann.
Observaciones similares fueron hechas en un estudios prospectivo de 6
meses, donde ninguno de los implantes Branemark o [Tl 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 la
supraestructura. Anteriormente se establecié que, en desdentados parciales,
la presencia de esta bacteria estd asociada con infecciones peri-
implantarias mas que con implantes sanos y bien mantenidos. Esto puede
deberse a los mecanismos de adhesion alterados en el sitio enfermo peri-
implantario, la falla de la respuesta del huésped para producir adecuados
antficuerpos bioldégicamente funcionales, y al cambio clonal de especies en

condiciones de enfermedad que pueden conducir a la aparicibn de
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cadenas con diferentes niveles de virulencia (Ehmke et al., 1999; Darby et al.,
2001).

Debido a la compleja geometria superficial, Buchmann et al. (2003)
asumieron que los elementos de conexién representan la senda de
colonizacién para las bacterias mas que la restauracion en si. Datos
disponibles en la literatura muestran que cuando se analiza la microbicta
adherida a los pilares, las superficies rugosas albergan 25 veces mas
bacterias, con una ligera menor densidad de formas cocdceas. Pero, la
presencia y densidad de patdégenos periodontales subgingivales estén mas
relacionados al estatus dental del paciente que a las caracteristicas

superficiales de los pilares.

Aunque en la investigacién de Buchmann et al.(2003) los patégenos
buscados fueron efectivamente detfectados en forma frecuente, éstos se
presentaron en bagjos niveles, con porcentgjes de entre 2,6 % para la
Prevotella bucae y 11,4 % para el Peptostreptococos micros. Esto coincide
con los datos proporcionados por Keller et al.(1998), donde los conteos
bacterionos de las muestras de placa tomadas desde el interior de la
supraestructura de implantes ITI mosfraban valores similares a los obtenidos
por Buchmann. Ya que grandes cantidades de Fusobacterium spp.,
Prevotella spp. y espiroquetas representan la flora de tejidos per-implantarios
enfermos, es razonable que los hallazgos clinicos en los pacientes del grupo
de Buchmann et al. {2003) estén asociados a condiciones de salud. Ello va en
acuerdo con observaciones previdas del sistema Br&nemark, donde la
microbiota asociada con implantes oseointegrados es compleja, altamente
variable y de larga extension, similar a la microflora encontrada alrededor de

dientes naturales (Quirynen & Listgraten, 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:

3.4

. La microflora obtenida de la superficie extema de los pilares revela una

colonizacion con bacterias Gram positivas, asi como microorganismos
Gram negafivos potencialmente daninos que son frecuentemente
detectados, pero a bajos niveles.

Después de varios meses de carga sobre las restauraciones, la
colonizacién microbiana de estas superficies es compatible con Ia
salud del tejido blando peri-implantario. Los autores enfatizan que estos
resultados pueden ser obtenidos sdlo si se provee de un programa de
mantencion profesional.

La interfase entre el pilar y supraestructuras atomilladas de implantes
son colonizadas por bacterias.

La composicion de la microflora del surco peri-implantario y en los
espacios internos de la supraestructura estd influenciada por la flora
dental.

El modo de fijacion (cementada o atomillada) tiene sélo una pequeia
influencia en los paradmetros clinicos y microbiologicos.

SOBRECARGA OCLUSAL Y PERI-IMPLANTITIS.

La sobrecarga implantaria puede ser causada por un gran nimero de

factores, incluyendo un disefio y/o longitud mal elegidos., un insuficiente

nimero de implantes para soportar la rehabilitacion protésica, pilares

ferulizados inadecuadamente, cantilevers excesivamente largos, implantes

posicionados inadecuadamente, tipo incorrecto de restauraciéon para la

condicion clinica, pérdida del hueso de soporte, fuerzas parafuncionales
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excesivas y la falta de mantenciéon de los componentes (Ramos et al., 2003).
El aflojamiento de los tomillos de fijacidon y la pérdida de hueso crestal son
frecuentemente los primeros signos en ser detectados, y exigen accion

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 clinicos con esta patologia, donde se le asocia con la falla
del implante en téminos de aparicion de movilidad y pérdida del tejido éseo
marginal, lo cual permite soportar esta teoria.

Miyata et al. (2000), trabgjando con monos, demostraron que
sobrecargas inducidas por un sobrecontacto de 100 micras no provocaba
pérdida ésea en implantes cuya encia marginal estaba sana. Al inducir
inflamacion, la pérdida 6sea fue notable. En sobrecontactos de 180 micras o
mas, se producia reabsorcion 6sea peri-implantaria aunque no hubiera
inflamacién previa de los tejidos blandos. Esto demuestra que una
sobrecarga oclusal puede quebrar el equilibrio de la salud periodontal, y que
la inflamacion gingival previa disminuye la magnitud de la sobrecarga
necesaria para provocar pérdida dseaq.

Los tejidos peri-implantarios en relacion a implantes perdidos
tardiamente muestran un infiltrado inflamatoric moderado localizado
adjacente y bajo el epitelio de unién. Los tejidos peri-implantarios mas
profundos que rodean los implantes moviles, consisten en una cépsula densa
y fibrosa, con minima inflamacion. También se ha observado migracién

epitelial hacia apical (Esposito et al., 2000). Por consiguiente, la literatura
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sugiere que la reabsorcidn del tejido éseo peri-implantario puede ocurrir bajo

sobrecarga oclusal.

Aungue el limite mdéximo de carga gue un implante puede soportar es
en la actudlidad desconocido, diversas evidencias clinicas han llevado a
varos autores a correlacionar la pérdida dsea per-implantaria con una
magnitud de carga por encima del rango fisioldgico. En un implante que
todavia no estd sometido a carga encontramos siempre un hueso peri-
implantario con disposicion  horizontal. Cuando se establece la
funcionalizacion de ese implante la necesaria formacion de una anchura
biolégica adecuada provoca una discreta reabsorcion ésea peri-implantaria
en forma de cuha sin ningun tipo de significado patolégico. Si ese implante
recibe una carga biomecdnica excesiva se van ¢ provocar una serie de
microfracturas en Ia interfase hueso-implante a nivel coronal vy
consecuentemente una reabsorcion ésea. Esta reabsorcién, que se produce
de forma adaptativa, se detfiene cuando se establece un equilibrio
mecdnico entre la carga aplicada y la resistencia del hueso peri-implantario.
Al desaparecer la ostecintegracion en esa zona, se produce una
proliferacién apical del epitelio y tejido conjuntivo. Esta migraciéon crea las
condiciones adecuadas para que se produzca con mayor facilidad una
infeccién bacteriana marginal que puede progagarse de forma progresiva
en profundidad aumentando la destruccion ésea peri-implantaria (Slots 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 estan ausentes los signos
clinicos que se producen en los fracasos de causa infecciosa. Aunque la
carga oclusal excesiva, por si sola, no es responsable de una reabsorcién
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dsea progresiva bajo ciertos limites, cuando se asocia a una infeccion
bacteriana marginal, ésta se convierte en un factor etiolégico de indudable
importancia, de forma similar a lo que ocurre a nivel periodontal. En los casos
clinicos publicados, acerca del efecto de la sobrecarga oclusal y su relaciéon
con la per-implantitis, se detallan diversos enfoques terapéuticos, siempre
centrados en el cardcter infeccioso del cuadro, en los cuales la
destoxificacién y fratamiento de la superficie implantaria, mas el uso de
antimicrobianos sistemicos, son considerados como las primeras medidas, sin
dejar de lado la eliminacién de la etiologia biomecdénica. Cuando ya se ha
producido pérdida éseaq, es posible su recuperaciéon mediante la aplicacién
de técnicas de regeneracion 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 mantencién
periodontal, los cambios de profundidad en el sondagje de surcos y los
cambios del nivel 6seo determinados radiograficamente, son los métodos
convencionales ulilizados para evaluar la estabilidad de los tejidos
periodontales o diagnosticar una progresidon de la enfermedad. Ambos
pardmetros, al aplicaros tanto a dientes como implantes, dentro de la
gran utiidad que prestan, pueden tener al mismo tiempo importantes
limitaciones con respecto a la exactitud del diagnéstico. En piezas
dentarias naturales, la deteccidén temprana de los pardmetros inflamatorios
es importante para la prevencion de la enfermedad, debiendo el clinico
hacer uso de todos los métodos y técnicas disponibles actualmente. De
acuerdo a ello, la presencia o ausencia de sangramiento al sondaje, Ia
presencia de supuracién y andlisis del volimen y contenido del fluido
crevicular, asi como los exdmenes microbioldgicos de laboratorio, son las
heramientas complementarias usadas durante esta  terapia de
mantencion en pacientes tratados periodontalmente, Recientemente,
estos pardmetros han sido aplicados también a sitios de implantes durante
su etapa de mantencién (Mombelli & Lang, 1994).

4.1.1 PROCEDIMIENTOS CLINICOS

Aunque el sangramiento al sondaje puede aportar un dato de fipo
predictivo para el desarrollo de la enfermedad, su ausencia indica
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estabilidad periodontal con una alta probabilidad. La relevancia de este
pardmetro clinico para el monitoreo de los tejidos mucosos peri-
implantarios todavia debe ser estudiado, en relacidén al problema que
existe en cuanto a la estandarizacién 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 rehabilitacion protésica o
por la calidad de los tejidos adyacentes.

El surco periodontal y el peri-implantario se comportan de forma
diferente ante el sondagje en profundidad, probablemente debido a la
diferente composicidn y unién de los tejidos con los dientes e implantes. En
un estudio experimental Ericsson y Lindhe (1993) demostraron gue la sonda
penetra mds en los tejidos que rodean a los implantes que en el surco
periodontal. En el sondaje periodontal la sonda produce una compresion
ligera del tejido gingival y su punia se detiene a nivel de las células mdés
apicales del epitelio de unién, gueddndose a 1,2 mm de la cresta dseq,
siendo la profundidad media de sondaje de 0,7 mm. En el surco peri-
implantario la sonda provoca a la vez una compresion y un
desplazamiento lateral de la mucosa peri-implantaria y su punta se detiene
en el tejido conectivo a tan sélo 0,2 mm de la cresta éseq, siendo la
profundidad media de sondagje de 2 mm. Este fendmeno se justifica por la
falta de inserciéon de fibras coldgenas en la superficie del implante, lo que
hace que la adherencia entre mucosa-implante sea mds débil que la
adherencia encia-diente, y tiene como consecuencia la lesidén del tejido
conectivo subyacente y la aparicién frecuente de sangrado al sondaje en
lugares que clinica e histolégicamente estdn sanos. En otro estudio
experimental, Lang et al. (1994) llegan a la conclusibn de que las
mediciones de profundidad de sondaje peri-implantario son fiables sélo si
utilizamos una presidén de sondgje ligera (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 inflamacién de la mucosa peri-implantaria cuando se utilizan presiones
superiores a 0,2 Nw porque lo gue provocamos es una dislocaciéon 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
-+-8C

AFJ I
BC™ "

FIG. 5: Resultados de la penetracion del sondaje de un implante
Branemark y un diente natural. PM indica el margen tisular
blando peri-implantar; AJE el limite apical del epitelio de unidn;
AFJ la unién pilar-implante; GM el margen gingival; CEJ la unién
amelo—cementaria.

El estudio de Luterbacher et al. (2000) evalud distintas pruebas, tanto
clinicas como microbiolégicas, para evaluar la condicion de los tejidos
periodontales y per-implantarios. Concluye en su estudio que, claramente,
la prevalencia de sangramiento al sondaje, por si sola, rinde una mayor
exactitud de diagnéstico en los sitios de implantes, cuando se compara
con sitios dentarios. En los sitios de implantes, la frecuencia de
sangramiento al sondaje mayor o igual al 50 % mostraron una sensibilidad
del 50 % y una especificidad del 100 %. Las correspondientes caracteristicas
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diagndsticas para sitios dentarios fueron 25 % y 73 % respectivamente. En
contrapartida, el valor predictivo positivo con una frecuencia de
sangramiento al sondaje mayor al 50 % fue del 40 % para dientes y del 100
% para sitios de implantes. Con estos datos es posible establecer que los
valores predictivos dependen de la prevalencia de la enfermedad dentro
de la poblacién, como se encuentra en las leves diferencias de los valores
predictivos del estudio de Luterbacher et al. y de ofros estudios. Con
valores predictivos del 100 %, a frecuencias de sangramiento al sondaje
iguales o mayores al 50 % en sitios de implantes, este test diagndstico
aparece como un valioso pardmetro para el monitoreo de los cambios de

las condiciones de |os tejidos peri-implantarios.

Estudios relacionados con las caracteristicas clinicas observadas
tanto de dientes e implantes, asi como la frecuencia de deteccién,
conteos y proporciones de bacterias subgingivales, han mostrado que
sacos profundos que presentan sangramiento al sondaje, son mas
propensos a albergar especies patdégenas. De acuerdo a ello, el
sangramiento al sondaje es un pardmetro clinico Util para predecir la
pérdida de insercidén per-implantaria y periodontal. Ademds, este test
clinico tiene altos valores predictivos positivos y negativos para sitios de
implantes comparados con dientes naturcles. La aplicacién continua vy
periddica de este parametro, utilizando una fuerza leve y estandarizada (
se habla de 0,2 a 0, 25 N), es una técnica recomendada para monitorear
el estado fisular peri-implantario y periodontal. La inclusién de un test
microbiolégico adicional, aumenta significativamente las caracteristicas
diagndsticas del sangramiento al sondaje por si solo, tanto en dientes
como implantes.
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4.1.2 PROCEDIMIENTOS DE DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO

Oftras fuentes de informacién diagndstica pueden enconfrarse en el
fluido o muestras microbiolégicas de los tejidos periodontales o peri-
implantarios. En capitulos anteriores se expuso que los mediadores de la
inflamacién y/o componentes tisulares pueden encontrarse en alias
concentraciones en los sitios con inflamacién. Sin embargo, su potencial
cardcter prospectivo es aun limitado, dado el tipo de procedimiento de
laboratorio que se requiere, aun no de aplicaciéon masiva.

De mas fécil alcance, son los métodos propuestos para monitorear la
microflora subgingival, los que incluyen cullivos bacterianos, sonda DNA,
reaccion de cadena de polimerasa, anticuerpos monoclonales y pruebas
enzimdaticas. El valor de cualguiera de estos tests dependen en parte de los
criterios de sensibiidad, especificidad y valor predictivo. Su utilidad
especifica depende de la naturaleza del problema diagndstico. De hecho,
los resultados de test sensibles y especificos pueden ser invaluables en
algunos casos y sin valor alguno en otros. A modo de ejemplo, un test
microbiologico, que indica la presencia de un patdbgeno oportunista
putativo, con alta precision y exactitud, puede tener un pequerio valor
como un indicador primario de la enfermedad (screening de usuarios de
implantes sin signos clinicos de infeccién), pero puede ser muy Util en la
seleccion de un apropiado agente antibidtico una vez que la peri-
implantitis ha sido diagnosticada clinicamente.

La capacidad de los parametros microbioldgicos para predecir una
futura pérdida de insercién de dientes naturales ha sido investigada en
varios estudios, pero la mayoria de ellos utiliza sujetos que ya sufren de
periodontitis. En la actualidad, existe escasa informacioén disponible para
hacer un postulado definitivo respecto a los beneficios de los tests
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microbioldégicos 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 clinicos o radiogrdficos de Ia
enfermedad han sido detectados, y el tratante tiene que decidir como
tratar la infeccion. Como ha sido demostrado, la peri-implantitis esta
asociada, en la mayoria de los casos, con una flora anaerobia mixta, que
contiene microorganismos fales como el Fusobacterum spp y la P.
Intermedia en altos ndmeros. Para este fipo de infeccion, agentes
antimicrobianos como el metronidazol, el cual actia en forma especifica
contra ancerobios estrictos, parecen ser una excelente elecciéon. Sin
embargo, existe evidencia que algunos fipos de peri-implantitis pueden
estar asociadas con microorganismos pard los cuales estas drogas pueden
no ser adecuadas. Un limitado niumero 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 ftipos de levaduras, fueron
enconfrados en forma tan frecuente como los clasicos patdégenos
periodontales (Leonhardt, 1999). Basados en estos hechos, se sugiere que
terapias complementarias con antobidticos sistémicos, en los casos de falla
de implantes, no deben ser implementadas sin un previo andlisis
microbioldgico comprehensivo.

El método de amplificaciéon genética por PCR (Polymerase Chain
Reaction o Reaccién en cadena de la Polimerasa) fue inventado por el
cientifico norteamericano Kary Mullis, @ mediado de los afios 80, por lo que
obtuvo el Premio Nobel de Quimica en 1993. Desde entonces, el PCR ha
revolucionado el desarrollo de la investigacion bdsica asi como del drea

del diagnéstico clinico y forense, convirtiéndose en un exdmen bastante
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accesible para la clinica de algunas especialidades. Sus principales

ventajas son;

e Su sensibilidad, ya que el PCR es 1.000 a 10.000 veces mas sensible
que el cultivo microbiolégico.

¢ Su rapidez, ya que demora sélo horas y no dias o semanas como el
cultivo.

¢ Su especificidad, ya que no enfrega falsos negativos como puede
ocurrir al cultivar bacterias anaerobias.

¢ lLa faciidad en la toma de muestra, ya que esta técnica, a
diferencia del culiivo, no requiere de Ila viabiidad de los
microorganismos.

La incorporacién del PCR en Pericdoncia ha sido de gran ayuda para
los clinicos de esta dreaq, ya gque permiie una deteccion rapida, sensible y
especifica de los patdégenos implicados en las distintas enfermedades
periodontales, siendo también posible su aplicacion en infecciones peri-
implantarias. Estos patégenos son, en su mayoria, bacterias anaerobias,
gue son muy dificles de cultivar, con una dalta incidencia de falsos
negativos. La deteccién de estas bacterias por PCR pemite que la toma
de muestra sea muy facil, no requiera de un medio de transporte y no
presente falsos positivos, pues sélo se necesita el ADN de las bacterias y no
su viabilidad.

La toma de la muestra es un proceso muy sencillo y debe ser
redlizado por el clinico. Como materiales, sélo se requiere de un tubo
pléstico o de vidrio estéril y tres conos de papel en la misma condicién.
Luego se eligen fres sitios periodontales o per-implantarios en la boca del

pacientes y se intfroducen en ellos los tres conos, en forma secuencial,
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dejandolos por espacio de 10 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 muesira. Los sitios elegidos deben ser
representativos del proceso infeccioso que se encuentra en desarrollo. El
tubo debe ser enviado durante el dia al laboratorio 0 debe mantenerse
refrigerado si ello no es posible. Los resultados pueden ser obtenidos 24
horas después de recibida la muestra.

Cabe destacar que la reaccién de PCR es semicuantitativa, lo que
permite informar un rango de cantidad de cada patégeno periodontal en
la muestra. Los patdégenos periodontales que es posble detectar mediante
este exdmen son:

s Actinobacilus actinomycetemcomitans
e Porphyromona gingivalis

e Prevotella intermedia

» Bacteroides forsythus

¢ Treponema denticola

e Fusobacterium nucleatum
e Peptostreptococcus micros
e Campylobacter rectus

e Eikenella corrodens

e Prevotella nigrescens

e Capnocytofaga sp.

e Sireptococcus intermedius

Actualmente en nuestro pails, laboratorios clinicos han incursionado
en la implementacion de la téecnica de PCR, colocdndola a disposicidon de
especialistas en dreas médicas como la Ginecologia y dreas
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odontolégicas como la Periodoncia, convirtiéndose en una herramienta

mas del clinico en el tratamiento de patologias de fipo infecciosas.

La identificacién precisa de la flora asociada a una determinada
infeccién periodontal apoya el diagnéstico realizado por el clinico y el
posterior tratamiento de la enfermedad. Asimismo, una vez finalizado el
tratamiento, permite verificar la eliminacion de los patégenos mediante un

nuevo examen.

4.2 TRATAMIENTO DE LA PERI-IMPLANTITIS

Varios estudios demuestran el potencial curativo de los tejidos peri-
implantarios después de la eliminacién de la flora patogénica mediante
métodos mecdnicos y quimicos, reforzando el concepto de que son las
bacterias la causa de la peri-implantitis. Sin embargo, a la fecha sélo_una

limitada evidencia cientifica se encuentra disponible para recomendar

alguna modalidad especifica de fratamiento. La mayoria de los estudios
presentan casos individuales fratados con combinaciones de

procedimientos elegidos empiricamente, apuntando a la remocién de
bacterias deniro del saco per-implantario, descontaminando vy
acondicionando la superficie del implante © regenerando tejido 6seo. A
menudo, estos estudios carecen de controles y del uso del azar, fratédndose
ademas de muestras de reducido tamano. Los efectos del tratamiento son
usualmente evaluados utilizando uno o varios de los siguientes criterios:
profundidad de sondaje peri-implaniario, presencia o ausencia de
sangramiento al sondaje, presencia o ausencia de supuracion y cambios
del nivel 6seo o en su densidad radiogréfica. Unos pocos estudios incluyen
cambios en la composicion de la microbiota. Con la excepcién de los



76

implantes que son removidos por falla total, no ha sido posible la
evaluacién de los efectos del tratamiento a nivel histolégico en humanos.
Por lo tanto, no existe alin evidencia de que existe una verdadera oseo-
reintegracion, entendiéndose como la aposicién directa de hueso sobre la
superficie de implantes previamente contaminados, cuando se trata en
humanos una peri-implantitis no inducida experimentalmente.

4.2.1 DESCONTAMINACIONY ACONDICIONAMIENTO DE LA SUPERFICIE

Los implantes fabricados de titanio comerciaimente puro estdn
cubiertos por una delgada capa de didxido de titanio, el cual parece
promover la oseointegracion. La contaminacién de la superficie del
implante resulta, aparentemente, en una disminucién de la energia libre
superficial, lo cual puede provocar una reaccion a cuerpo extrafo. El
término "“contaminaciéon” es ambiglUo. Mientras algunos autores mantienen
gue incluso el contacto de los implantes con “contaminantes” estériles
lleva a la reaccion de cuerpo extraino, en que se da lugar a la formacion
de una cdpsula de tejido conectivo y a la falla de la oseointegracion, Ia
mayoria de los clinicos utilizan el término “contaminacion" cuando existe
una fransferencia de microorganismos vivos (0 al menos de productos
bacterianos como los lipopolisacdridos). Claramente, los implantes que se
instalan en un maxilar no pueden ser "descontaminados" en un senfido
estricto del término. Actualmente, los procedimientos clinicos disponibles
no permiten aislar completamente las superficies de todas las posibles
fuentes de recontaminacion. Ademas, 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 superficie de un implante para obtener un

resultado predecible y estable clinicamente después del fratamiento. Los

requerimientos de limpieza de la superficie del implante pueden diferir
dependiendo de las metas del tratamiento. Una disminucién no especifica
del total de la carga microbiolégica del saco peri-implantario, sumado a
una supresion de patdgenos especificos, puede ser suficiente para
reestablecer el equilibrio entre la microbiota peri-implantaria y la defensa
del huésped. §i los procedimientos para mantener una perfecta higiene
pueden prevenir |la masiva recolonizacion de los sitios tratados, los
implanies pueden permanecer estables por prolongados periodos post
tratamiento, incluso cuando las superficies de los implantes pudieran ser no
lo suficientemente biocompatibles para permitir una directa re-aposicion
de tejido éseo (Mombelli, 2002).

4.2.2 TERAPIA ANTIMICROBIANA

La instrumentacién mecdnica de los implantes, para remover
depdsitos bacterianos, puede dahnar la superficie de éstos al usar curetas
convencionales. La higienizacién de los implantes debe ser realizada con
instrumentos fabricados con materiales de menor dureza que el titanio. En
un estudio comparativo in vivo, redlizado por McCollum et al. (1992), fue
evaluada la textura superficial de pilares de titanio luego de exponerlos a
la accién de curetas plasticas, a un sistema de aire abrasivo o luego de
pulilos con una copa de goma y piedra pomez. Ninguno de estos
metodos logrd alterar la superficie. La aplicacién de la copa de goma con
piedra pémez otorgd el mayor grado de pulido. Actualmente se
encuentran en etapa de evaluacién 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 fitanio
mediante una sustancia fotosensible (azul de toluidina) seguida de la
imadiacion con un |&ser suave. Al aplicar el procedimiento in vivo, este
tratamiento fue capaz de reducir los conteos bacterianos fras dos
aplicaciones, pero no fue capaz de eliminarlas totalmenie de las
superficies (Dortbudak et al., 2001).

Para mejorar la resistencia a la carga mecanica, casi fodos los
implantes actuales presentan una superficie rugosa en el drea destinada a
la oseointegracion. Estas superficies pueden verse contaminadas con
bacterias con mayor facilidad, como consecuencia de una peri-implantitis.
El debridgje mecdnico sobre tales superficies tiene un efecto limitado,
pudiendo no remover todas las bacterias presentes. Se recomienda por
ello el uso complementario de agentes quimicos, a fin de mejorar los
efectos del tratamiento.

El efecio de antibidticos sistémicos ha sido evaluado tanto en
animales de experimentacion como en humanos. En uno de estos estudios,
se evalud 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 & Lang, 1992). Estos pacientes fueron seleccionados en base a
un screening microbiologico, debiendo presentar ciertos niveles de flora
anarobia Gram negativa en los sitios enfermos. El tratamiento incluyd
debridamiento mecdanico, irigacién de todos los sacos peri-implantarios de
mas de 3 mm (con clorhexidina al 0,5 %) y una terapia antimicrobiana
sistémica con un farmaco especifico contra anaerobios estrictos (ornidazol,
1 gr por 10 dias consecutivos). Luego de la terapia, los indices de
sangramiento disminuyeron inmediatamente. Por espacio de un afo,
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como periodo de control, los indices se mantuvieron significativamente
menores gue antes de iniciar el tratamiento aplicado, con una reduccién
significativa en el promedio de los profundidades de sondgje. Los
pardmetros microbioldégicos indicaron un cambio instantdneo tanto
cudlitativo como cuantitativo luego de iniciado el tratamiento. Sin
embargo, varios de estos pardmetros tendieron a revertise hacia los
valores pre-fratamiento, pero en la segunda mitad del periodo de
observacién, esta tendencia ceso, estableciendose  valores

significativamente distintos de los valores basales.

Ya que las lesiones de peri-implantitis estdn generalmente bien
delimitadas, el uso de dispositivos de liberacion controlada de farmacos,
desamollados originaimente para el fratamiento de infecciones
periodontales locdlizadas, pueden también ser efectivos para el
tratamiento de estas lesiones. Tales dispositivos pueden liberar una alta
dosis de agente antimicrobiano en forma constante durante varios dias,
precisamente en los sitios afectados, siendo capdz de eliminar Ias bacterias
gue se encuentran protegidas en el biofilm residual (Schenk et al. 1997).

En un estudio publicado recientemente, se investigd los efectos
clinicos, microbiolégicos vy radiolégicos de la terapia contra peri-implantitis
mediante la liberacién local de tetraciclina (Mombelli et al., 2001). En este
estudio, 25 pacientes parciamente desdentados con 30 implantes que
presentaban peri-implantitis, fueron evaluados respecto a su pérdida dsea
(radiogréfica) vy sondagje, por un periodo de 12 meses. Luego de aplicar
fibras de polimero que contenian tetraciclina (Actisite®), al cabo de un
mes de firatamiento se habian disminuido significativamente las
profundidades de sonddgje, al igual que el sangramiento. La reduccién de
las profundidades de sondaje no se debid, en forma primaria, a la
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disminucién de la inflamacién, sino que se atribuye principalmente a un
aumento del tono de los tejidos, en que se incrementa la resistencia a la
penetracion de la sonda. Este hallazgo es interesante desde un punto de
vista estético, debido a que el tratamiento quirdrgico de la peri-implantitis
conlleva una recesion de los tejidos, con la consiguiente posibilidad de

exposicidén 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, ademds de disminuir en forma significativa la

frecuencia de deteccidon de varios patdégenos periodontales.

4.2.3 LIMITACIONES DE LOS TRATAMIENTOS NO QUIRURGICOS

Aungue es claro que la terapia local o sistémica de la peri-implantitis
tiene un efecto positivo sobre los pardmetros clinicos y microbiolégicos, los
resultados disponibles estdn asimismo lejos de establecer las limitaciones de
la terapia no quirdrgica. En los estudios en que este tema ha sido
monitoreado, ya se comentd que los pardmetros microbioldgicos tienden a
veces a revertirse a los valores pre-tratamiento. Esto fue particularmente
notado en lesiones peri-implantarias profundas, con extensas dreas
contaminadas como base. Los implantes con peri-implantitis activa
persistente  tendieron a mostrar elevados conteos de varios
microorganismos ya a un mes post-tratamiento (Mombelli et al., 2001). Esto
indica que podria no lograrse el contacto directo de un antibidtico
aplicado localmente con la superficie contaminada del implante. La
experiencia clinica muestra que es particularmente dificil lograr que un
dispositivo de liberacidn local abarque hasta el fondo de un defecto
angosto y profundo. Mientras que todas las peri-implantitis asociadas con
pilares de tipo atomillados fueron tratadas exitosamente en el estudio antes
citado, el fratamiento de la per-implantitis avanzada asociada con
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implantes cilindricos perforados fue mas problemdtica. La contaminacion
bacteriana de las superficies internas de estos cilindros aparentemente
otorga un mayor obstaculo para la remocién de los depdésitos bacterianos.

Debido a la desfavorable morfologia del tejido per-implantario
después del tratamiento, las superficies del implante expuestas a la
contaminacién no pueden, a veces, ser mantenidas libres de placa por
parte del paciente, con los medios convencionales de higiene oral. Podria
ser necesaria una intervencién quirdrgica adicional para cambiar la
morfologia de los tejidos, a fin de prevenir la reinfeccion después del
tratamiento con antobidticos locales. Una vez que el proceso inflamatorio
estd bajo control, se puede hacer un intento para mejorar o reestablecer
la oseointegracion mediante procedimientos regenerativos. Un creciente
numero de estudios reportan el éxito clinico o radiogrdfico del tratamiento
regenerativo en casos de peri-implantitis (Hadmmerle et al., 1995; Mattout et
al., 1995), pero la evidencia histolégica de la real osecintegraciéon en
humanos aun falta., Varios estudios apuestan con el fratamiento de
defectos tipo dehiscencias o fenestraciones en implantes o demuestran la
posibilidad de aumentar hueso antes o en forma concomitante con la
instalacion del implante. Una extensa discusion de estos articulos va mds
alla del tépico que trata este capitulo. Sin embargo, se quiere establecer
que la infeccién después de la colocacién de membranas en extracciones
o defectos tipo dehiscencias alrededor de implantes, puede danar la
regeneracion ésea. Esto puede ser una consecuencia de la exposicion de
la membrana y la consiguiente contaminacion bacteriana, pues el éxito
clinico de este tipo de terapias fue evaluado en relacién a los hallazgos
microbiologicos, donde la presencia de patégenos periodontales putativos
fue asociada en los casos en que la regeneracion fisular guiada no fue
exitosa (Nowzar & Slots, 1995).
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4.3 TOMA DE DECISIONES EN EL MANEJO DE LA PERI-IMPLANTITIS

Una lesion peri-implantaria avanzada es facimente diagnosticable
con radiografias al detectar la pérdida ésea dlrededor del implante. Una
movilidad del implante indica la etapa final de esta enfermedad,
caracterizada por la completa pérdida de la 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 porcién del hueso de
soporte, Por ello, los procedimientos diagndsticos de los implantes debe
incluir parédmetros sensibles para detectar estos signos y sintomas
tempranos de la infeccidén. Se ha sugerido iniciar el proceso diagndstico
con la medicién de la movilidad, profundidad de sondaje, sangramiento al
sondgje y presencia de supuracion. Estos procedimientos clinicos son muy
efectivos en cuanto al costo-beneficio y permiten resultados instantaneos.
Pardmetros radiogréficos y microbiolégicos son anexados en una segunda

etapa, dependiendo de los hallazgos clinicos primarios.

A fin de complementar los datos aportados por los métodos
anteriores, se sugiere la formulacion de las siguientes 8 preguntas, que el
clinico puede utilizar para llegar al diagndstico, evaluacion y pautas de
tratamiento de un posible cuadro de peri-implantitis:

1) ¢ Existe profundidad de sondaje mayora 3 mm ?

Los implantes sanos generalmente permiten una penetracién de la
sonda de aproximadamente 3 mm, mientras que la localizaciéon del nivel
de hueso peri-implantario se encuentra a 1-1,5 mm apical a la posiciéon de
la sonda periodontal. El disefio del implante y la textura superficial influyen
en la profundidad del sondaje, pues una superficie rugosa o la exposiciéon
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de las roscas puede llevar a una subestimacion de la profundidad de

sondaje.

2) ; Existe inflamacién ?

Si la mucosa per-implantaria no muestra signos de inflamacion y
permite la penetracién de la sonda de no mas de 3 mm, el implante
generalmente se encuentra escasamente colonizado por formas
cocdceas Gram positivas, no patégenas. Esta condicién exhibe un bagjo
riesgo de peri-implantitis y no requiere de tratamiento. Un aumento en Ia
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 estd acompanado de signos superficiales evidentes de
inflamacién. Considerando que el aumento de volumen vy el
enrojecimiento pueden estar presentes o no, la formacion de pus es un
claro signo de una infeccién peri-implantaria activa.

3) ¢ Se extiende el saco mas alld de 3 mm de la plataforma del
implante ?

Profundidades de sondaje mayores a 3 mm pueden deberse a una
locdlizaciéon submucosa de la conexidén entre el implante y la
supraestructura. Ademds, 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 6seo peri-implantario ?

El diagndstico diferencial de la per-implantitis requiere de la
discriminacion de ésta con una inflamacién reversible de los tejidos
blandos sin pérdida del hueso de soporte (mucositis peri-implantaria).

Luego, ante la presencia de sacos gue se extienden mas alld de 3 mm
hacia apical de la plataforma del implante estd indicado el examen

radiogréfico para evaluar la morfologia del hueso peri-implantario.

5) . Existe ofra causa para la pérdida ésea aparte de la peri-implantitis ?

La pérdida de hueso de soporte después de la instalacion de
implantes puede deberse a una insercion muy profunda de éste. Una vez
que se establece un adecuado ancho biolégico, el hueso puede
estabilizarse a un nivel mas bajo. El diagndstico diferencial con la peri-
implantitis requiere también de su discriminacion con fallas de tipo
primarias en el logro de la oseointegracion y de las fallas de fipo
mecdanicas tanto de la estructura del implante o de la interfase entfre el

implante y el hueso. Lg informacion microbioldgica tiene valores

discriminativos limitados, dado gue los defectos debidos al trauma pasan g

ser colonizados tarde o temprano en la mayoria de los casos.

6)  : Son los sacos peri-implantarios mayores a 5 mm ?

Profundidades de sondagje en el rango de 4 a 5 mm pueden ser
causadas por un aumento de volumen de los tejidos, condicidn 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 per-implantarios localizados
son candidatos al fratamiento mediante dispositivos locales liberadores de
drogas. Sin embargo, si patégenos potenciales estdn presentes en altos
cantidades en otros sitios de la misma cavidad oral, los sitios locales
tratados estdn expuestos a ser recolonizados rapidamente desde estas
fuentes. Mediante el exdmen periodontal de los dientes remanentes podra
ser posible identificar los posibles reservorios de microorganismos

patégenos. Si_la peri-implantitis estd asociada con una enfermedad

eriodontal persistente nton mbas condiciones requieren ser
tratadas. En este caso, se debe considerar el uso de antibidticos via

sistémica.

8) ¢ Existe evidencia de una causa microbiana especifica de esta

condicion ?

Serd necesaria informaciéon microbiolégica especifica si el problema
no es localizado, mediante examenes de identificacion microbiolégica,
siendo el exdmen de PCR o sonda DNA los mas indicados, posterior a lo

cual se deberd iniciar la terapia antibidtica especifica via sistémica.

A confinuacion, se presenta un diagrama resumen de flujos de
decision, para el proceso de diagndstico y tratamiento de la peri-
implantitis.
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COMENTARIOS

F=tiro delimplaria

Dlferenclar movilidad del implante de Ia

movllidad de la supraestructura o del pilar

Sin fraatamienta.

Consiclerar disminuir
frecuencia da conlrales

Puede ocumr una subesfimacién o medicién
errdnea de los sondajes. El proceso inflamaterio
puede fomar lugar en el fondo del defecio sin
signos superficiales visibles.

Limpie los implantes.

Mejare higiene oral
Considers comeccidn dela
mofolegla desfavorable de
los tefidos blandos.

Tejidos haber  sido

posicionados sobre la plataforma del implante

blandes  pueden

Intenclonalmente. Saco puede debeme a
inflamacién o hiperplasia de loa mucosa peri-

implantaria

Lmpie los implantes.

Melore higlene oral
Considers comeccidn de la
morologia desfavorable de
los tejidos blandos

El tamafie del defecls es, a menuds, mas
radiogrdfica.
pérdida ésea vestibular y/o palalina pueden

grande que la imagen Una

estar encublertas por la preveccién,

Limpie los implantes.

Mejore higiene oral.

Caonsidere comeccion de la
morfologio desfavora-ble de los
tejidos duros y blandos.

Elimine las sobrecargas.
Andlice el disefio protésico,

La reabsorelén d:ea puede deberse
a una instalacién  profunda  del
implante o a un disefie inadecuadeo
del pilar (Ejemplo: pllar fipe UCLA)

Considere problemas biomecdnicos
por uso de pilares angulodos o

direccion no axial de fuerzas.
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v

NO
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para esta condicién ?
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N
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Limpie los implantes.

Melore la higlene oral.

Considers sl uso de agenles
anfimicroblonos tépicos.
Corsiders la comrecclon dela
morfologio desfavorable de lejidos
duros y blandos

Algunos obstaculos ( roscas del
Implante,
angulaclén excesiva de la préfesis
eje del Iimplante)
pueden impedir la penefracién de la
sonda. Considerar también defecto
de la sonda periodontal uzada,

rugosidad  superficial,

respecto  dal

Trate con dispesifivos de iberacién
local

Corgidere inlervenclén quirirgica para
eliminar saco residual.

Cerlifique gjusle de pliares con Rx

Si existen patégenos presentes en
gran nimero en ofras Greas, los sitios
tralades localmente pueden ser
recolonizados.

Tratamiento integral de la infeccién per-implantarla
y perodental, incluyendo debridaje mecdnico y

anfibiéficos sistdémices.

Considerar infervencién quirdrgica para eliminar los

sacos residuales.

Corsiclers exdslencla de
clguna condicidn
sislémica

Mansjo médice-cdontoldgico.

Relire y impie elementos: prolédeos e Implantes,

Mejore higiene oral.




4.4 RESUMEN DEL PROCESO DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

Signos y sinfomas de la mucositis peri-implantaria:

e Presencia de placa bacteriana y cdlculo.

e Edema, enrojecimiento e hiperplasia de la mucosa.

e Sangrado y compromiso del epitelio de unién al sondagje.

e En ocasiones exudado o supurado (microabsceso gingival).

¢ Ausencia radiologica de reabsorcion dseaq,

Signos y sintomas de |la peri-implantitis:

e Presencia de placa bacteriana y cdlculo.

« Edema y enrojecimiento de los tejidos marginales.

o Hiperplasia mucosa en zonas donde no hay demasiada encia

gueratinizada.
e Aumento de la profundidad del sondaje, estando el nivel de

detencidn de la sonda mds apical.

e Sangrado y ligera supuracion después del sondaje y/o palpacion.

e Destruccion ésea vertical en relacion con el saco peri-implantario.

¢ Presencia radiolégica de reabsorcion dsea.
e Movilidad del implante.

e El dolor no es muy frecuente, pero a veces se presenta.
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La movilidad y radiolucidez peri-implantaria indican gue estd préximo

el desenlace final de la enfermedad, caracterizado por una pérdida total

de la interfase hueso-implante.
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En cuanto al tratamiento de la mucositis per-implantaria, se debe
realizar el control del factor efiolégico que es la placa bacterianag,

aplicando los siguientes fratamientos:

¢ Eliminacién del cdiculo.

s Eliminacién mecdnica y/o quimica de la placa bacteriana.

e |migacién del surco-bolsa con clorhexidina al 0,12 por ciento.

e Desmontdje y desinfeccion de la protesis y los pilares.

s Modificacion del disefio de prétesis poco higiénicas.

e En ocasiones realizacién de un colgajo de espesor parcial para irgar
con suero fisioldgico estéril y aplicar pomada de tetraciclina.

e Control quimico de la placa con clorhexidina al 0,12 por ciento cada
12 horas, por parte del paciente.

e Antibidticos locales y sistémicos, segin severidad del caso.

s Controles periddicos profesionales, reduciendo el intervalo entre
mantenimientos para verificar el estado del sellado marginal y poder
interceptar precozmente eventuales recidivas de la patologia que
podrian desembocar en un cuadro mas grave de peri-implantifis.

En el caso de la per-implantitis, la Escuela de Medicina Dental de Ila
Universidad de Bema ha desamollado un protocolo terapéutico para la
per-implantitis denominado CIST (Cumulative Interceptive Supportive

Therapy), el cual se divide en dos fases:
19 fase: Tratamiento inicial conservador. Objefivos:
e Eliminaciéon de placa del surco y superficie del implante.

e Eliminacion del cdlculo de la superficie del implante.

e Comprobacién y correcciéon de alteraciones oclusales.
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Valoracién del ajuste pasivo de la estructura de la prétesis.
Desmontaje y desinfeccion de la protesis y pilares.

Modificacion del disefio de la protesis en caso de gue no sea
higiénico.

Apretado adecuado de los tomillos sobre los pilares.

Instrucciones sobre higiene oral.

Reduccién de los intervalos de mantenimiento.

Utilizaremos:

1)

2)

Métodos manuales-mecdanicos

Copas de goma

Curetas de plastico, teflén u oro

Fresas o ultrasonidos para pulir espiras expuestas.

Sistemas de aire-polvo.

Métodos quimicos locales:

Clorhexidina al 0,12 por ciento cada 12 horas, utilizada como
colutorios o intrasulcular para el control de la placa.

Acido citrico pH 1-3, utilizado con una gasa durante 30-60 segundos
para descontaminar la superficie de implantes con revestimiento de
hidroxiapatita.

Pasta de tetraciclina HCL (50 mg/cc ph=2-3), utiizada durante 3
minutos para descontaminar la superficie de implantes de titanio.
Fibras de vinilacetato efilénico impregnadas con tetraciclina HCL al
25 por ciento. Mantienen niveles de tetraciclina mayores y durante
mas fiempo que la aplicacién tépica. Se colocan en el surco y se
mantienen con cemento quirlrgico durante 10 dias, obteniendo
buenos resultados.
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e Imigaciones subgingivales con clorhexidina 05 % mas agud
oxigenada vy suero fisiolégico estéril. Se utilizan como coadyudante
después de la utilizacion del dcido cifrico o la pasta de tetraciclina
para la descontaminacion de la superficie de los implantes.

3) Terapia sistémica: el tratamiento antibidtico y antiséptico local debe
ir acompanado siempre de un fratamiento antibidtico sistémico. Se
aconseja redlizar un antibiograma para conocer la sensibilidad
antibidtica de la flora microbiana subgingival peri-implantaria. La
presencia de Actinobacillus actinomycetemcomitans es  muy
importante evidenciarla porque es indicativo de mayor pérdida de
insercion en la fase posterior de mantenimiento. Las pautas aceptadas
como tratamiento tienen su origen en el fratamiento de la periodontitis
del adulto en virtud del similar factor etioldgico bacteriano:

e 500 mg Amoxicilina + 350 mg Metronidazol cada 8 horas durante 10
dias. Es el tratamiento de eleccién por su amplio espectro (A.
Actinomycetemcomitans), minima resistencia bacterana, bagja
toxicidad e hipoalergenicidad.

e 100 mg Doxiciclina cada 12 horas

e 150 mg Clindamicina cada 8 horas

¢ Ciprofloxacino (Pseudomonas)

4) Laser de diodos: diversos autores proponen la utilizacion del |dser de
diodos como un método altemativo y de gran eficacia en la
descontaminacién de la superficie del implante y del diente en los
tfratamientos de peri-implantitis y periodontitis. El protocolo de utilizacion
seria utilizar una potencia de 1 W durante 20 segundos.
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2° fase: Tratamiento regenerativo de los defectos 6seos.

Se aplica sélo cuando el tratamiento de la primera fase ha dado
resultados positivos. Normalmente esperamos unas 2-3 semanas pard
permitir la resolucién de la inflamacion superficial y durante este tiempo el
paciente debe mantener un buen control de placa. Si el defecto éseo
resultante y los tejidos blandos cumplen los requisitos para un tratamiento
regenerativo exitoso, se intentard adicionalmente una regeneracion fisular
guiada gue se corresponde, en esencia, con el tratamiento de las lesiones
periodontales avanzadas de los dientes naturales. Orientaremos nuestra

actitud terapéutica en funcion de la gravedad del proceso.

En esta fase la terapia incluye el tfratamiento de los tejidos blandos, el
de la superficie del implante y el de los defectos éseos.

1) Tratamiento de los tejidos blandos.

Haremos una incision crestal festoneando el cuello del implante y
eliminaremos el epitelio intermo de la bolsa y el tejdo de granulacidn.
Levantamos un colgajo mucoperidstico exponiendo implante y tejido éseo
y procedemos a eliminar el tejido de granulacion que hay en el defecto
6seo con una cureta metdlica sin tocar el implante. Durante todo el
proceso irmgaremos con suero fisiologico estéril frio a 5 ° C para evitar la
deshidratacion del hueso.

2) Tratamiento de la superficie del implante.

El implante ya viene descontaminado por la aplicacién tépica
sucesiva de dcido citrico-tetracicilina HCL, clorhexidina al 0,5 por ciento y
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suero fisiolodgico estéril. En la zona de espiras del implante que vaya a
qguedar expuesta y sin recubrimiento ésec porgue no sea posible o
recomendable efectuar técnicas de RTG redlizaremos una implantoplastia,
gue consiste en el fratamiento de la superficie expuesta del implante tanto
con medios quimicos como mecdnicos para conseguir una superficie lisa y
pulida que facilite el mantenimiento en salud de los tejidos perimplantarios.
En implantes roscados eliminaremos las espiras expuestas y en implantes
con plasma spray de fitanio o con recubrimiento de hidroxiapatita
eliminaremos la cubierta mediante fresas de diamante de grano fino,
abundante imigacion para no calentar la superficie del implante y
favorecer la evacuacion del material resecado y una buena aspiracion
para no dejar restos de material en el campo quirdrgico. Posteriormente
alisaremos y puliremos la superficie del implante para que no retenga
placa con fresas muliihojas de carburo de tugsteno80 o con copas de
gomasdl. Finalmente irigamos el campo operatorio con clorhexidina 0,5
por ciento y suero fisiologico estéril. En las zonas del implante que van ¢
guedar cubiertas por la RIG es conveniente volver a realizar
infraoperatoriamente la descontaminacion de la superficie con los medios

citados anteriormente.

3) Tratamiento de los defectos dseos.

El tratamiento de los defectos dseos ocasionados por la peri-
implantitis resulta dificil de protocolizar porque en muchas ocasiones la
decision se toma de forma intfraoperatoria, una vez visualizada la magnitud
real de la pérdida. Sin embargo, desde un punto de vista diddctico,
Jovanovic (1994) clasifica los defectos dseos alrededor de los implantes
atendiendo a la morfologia y el tamafno de la destruccién ésea y los
relaciona con una actitud terapeutica determinada:
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o Grado 1: pérdida ésea horizontal minima con signos iniciales de
reabsorcion vertical peri-implantaria.

e Grado 2: pérdida ésea horizontal moderada con reabsorcién vertical

¢ Per-implantaria localizada.

e« Grado 3: pérdida 6sea horizontal moderada-intensa con reabsorcién
verfical circunferencial avanzada.

e Grado 4: pérdida ésea horizontal intensa con reabsorciéon vertical

e circunferencial avanzada y pérdida de la tabla ésea vestibular o

lingual.

1) Peri-implantitis grado 1:

Redlizaremos una reduccidén quirdrgica de la profundidad de las bolsas
adelgazando los colgajos mucosos y reposicionéndolos apicalmente hasta
el nivel del borde 6seo mediante |la técnica de sutura comrespondiente. La
superficie del implante se limpia y detoxica y sélo realizaremos una
implantoplastia cuando queden espiras expuestas.

2) Peri-implantitis grado 2

La cirugia de tejidos blandos es idéntica a que utilizamos en el grado 1
debido a que la reabsorcion es predominantemente horizontal, pero la
reposicion se redliza mas hacia apical, dejando una superficie implantaria
expuesta mayor gue en el grado 1 y nos veremos obligados a efectuar una
implantoplastia. Si la reabsorcion vertical localizada fiene tres o mds
paredes, regeneramos ése defecto éseo con las técnicas cldsicas de RTG.
En los casos donde el defecto sea de una o dos paredes, nos veremos

obligados a realizar una osteoplastia o nivelacion ésea para favorecer un
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reposicionamiento de los tejidos blandos que satisfaga criterios de

autolimpieza.

3) Peri-implantitis grados 3y 4

En ambos grados de peri-implantitis la presencia de defectos verticales
permite realizar técnicas de Regeneracion Tisular Guiada (RTG) casi
siempre aunque la técnica a emplear dependerd de la morfologia y del
nimero de paredes del defecto. Podemos readlizar las siguientes
combinaciones, y la eleccion de una u otra dependerd del hallazgo
intraoperatorio:

o Osteoplastia + implantoplastia + reposicién apical del colgagjo.

e RTG cemada + injerto + reposicion coronal del colgajo.

e RTG semiabierta o transgingival + implantoplastia + reposicion apical
del colggjo.
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CONCLUSIONES

Luego de revisar los estudios publicados sobre el tema, se ha
establecido en el presente ftfrabajo, 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 frate de
un paciente desdentado total como de un paciente desdentado parcial, al
poco fiempo de ser expuestos a la cavidad oral, los implantes y las
estructuras protésicas que soportan son contaminados desde 10s tejidos duros
y blandos adyacentes, existiendo una flora patogénica mas agresiva en los
casos en que aln 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 infeccidn peri-implantaria,
guedando condicionada al grado de control de higiene que el paciente
logre mantener.

En el caso de aquellos pacientes que seran sometidos a tratamiento
rehabilifador en base a implantes osecintegrados, deberd ser parte del
proceso de diagndstico la evaluacidn de los antecedentes periodontales
pasados y presentes, d fin de determinar el riesgo de posibles complicaciones
futuras por infeccidn peri-implantaria. Actualmente, se encuentran al
alcance del clinico exdmenes de idenfificacidon microbioldgica de alta
confiabilidad, superdndose el problema de falsos negativos que presenta la
antigua técnica de culiivo de gérmenes anaerobios. La actual técnica de
PCR permite identificar en forma facil y rdpida bacterias patdégenas
periodontales tales como Prevotella intermedia, Fusobacterium, variedades
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de Actinobacilus y Porphyromona gingivalis, cuya presencia debe alertar al
clinico a fin de instaurar las medidas necesarias para el control o eliminacion
de estas bacterias. Dentro de esta Ultima alternativa, habrd casos en gue el
Rehabilitador deberd decidir, en conjunto con el Periodoncista, la eliminacion
de piezas dentales remanentes, a fin de asegurar la sobrevida del

tratamiento con implantes.

En lo que respecta al segundo objefivo formulado en la Introduccion
del presente trabajo, se hace evidente la poca informacién publicada sobre
la influencia que tienen los distintos tipos de implantes y pilares en la apariciéon
de infecciones peri-implantarias. En la identificacidn de los posibles gérmenes
involucrados, las técnicas de cultivo anaerobio utilizadas en los estudios
publicados, no oforgan datos concluyentes acerca de la asociacion con un
microorganismo especifico con distintos fipos 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, ufilizando técnicas de
reconocimiento microbioldgico como las actuales PCR y Sonda DNA, con
muestras de tamano adecuado, seran necesarios para establecer finalmente
estas posibles asociaciones, a fin de que el clinico tenga un elemento mas de
decisién durante la etapa de planificacién del tratamiento con implantes en
un paciente susceptible a infeccidn. Sin embargo, dada la actual
informacion disponible, al enfrentarnos a un paciente con historia de
enfermedad periodontal, la eliminaciéon de todo posible reservorio de
gérmenes patégenos es un concepto vdlido tanto para dientes como
implantes. Nuestra eleccidon en este tipo de pacientes, deberd estar
orientada entonces al 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 fipo cementadas, pues las cavidades internas
de supraestructuras fijadas mediante tornillos constituirian cdmaras de cultivo
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y de liberacién permanente de gérmenes patdégenos hacia los tejidos peri-

implantarios.

Con respecto al tercer objetivo planteado, la literatura existente
establece que dos son los factores efioldgicos considerados como
responsables de la pérdida del sellado mucoso y la invasidon bacteriana del
hueso que rodea al implante: la sobrecarga mecdénica vy la infeccidon
bacteriana. Ante la imposibilidad de efectuar experimentos en humancs, la
asociacién de ambos factores ain requiere de comprobacioén cientifica. Sin
embargo, la evidencia lograda de estudios en animales, asi como los casos
clinicos publicados, apuntan a que el comportamiento de los implantes es
similar al de los dientes. Los implantes serian capaces de resistir cierto grado
de sobrecarga hasta cierto umbral, en el cual la carga se vuelve intolerable
para éste produciéndose una rdpida pérdida ésea a su alrededor. Ante |a
presencia adicional de una infeccién peri-implantaria, este umbral
disminuiria, acelerdndose |la pérdida ésea y, con ello, la pérdida total del

implante.

Los tejidos blandos que rodean a los implantes son muy semejantes en
su estructura y composicion a los periodontales. Esta similifud ha permitido
que se exirapolen conceptos y técnicas periodontales al tratamiento con
implantes. La aplicacion de estos conceptos en las diferentes fases del
fratamiento tiene como finalidad obtener un mejor resultado estético y crear
unas condiciones que favorezcan la salud de los tejidos peri-implantarios. Es
por tanto necesario corregir todos los problemas periodontales antes de |a
colocaciéon de implantes ya que diversos estudios han demostrado que los
pacientes desdentados que han perdido sus dientes por enfermedad
periodontal tienen una 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 dependerd, en gran medida, de la inhibicidén de la formacién
de la placa, prevencidén de su adhesidn, eliminacién de la misma y

trasformacion de la placa patégena en no patégena.

Hoy en dig, con los grandes avances alcanzados en los dltimos afios en
el campo de la implantologia, el objetivo primordial de cualquier
rehabilitacion implantosoportada es la supervivencia a largo plazo de los
implantes, evitando lo que se ha dado en denominar los fracasos secundarios
o pérdidas tardias. Para que ello se pueda cumplir, es necesaria la
instauracion de un correcto protocolo de mantenimiento de los mismos por
parte de Rehabilitader, elaborando un adecuado plan de higiene oral vy
llevando a cabo un programa de visitas periddicas para evitar el desarrollo
de una peri-implantitis, sin dejar de considerar el apoyo del Periodoncista. En
el capitulo anterior se ha propuesto un protocolo de diagndstico con las
acciones a seguir, a fin de qgue sirva como una heramienta para el
Rehabilifador en la fase de mantencidn de sus fratamientos, enfatizando la
idea de que éste no puede darse por finalizado cuando se procede a la
instalaciéon de la aparatologia protésica sobre los implantes.
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