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RESUMEN 

Actualmente, la utilización de implantes oseointegrados en la rehabilitación protésica de pacientes con 
edentulismo parcial o total es una práctica habitual en las consultas odontológicas dada la alta predic-
tibüidad de este tipo de tratamientos. Sin embargo, existe la posibilidad de que se dé una pérdida de 
integración de forma parcial o total a lo largo de la vida del implante debido a la aparición de cam­
bios patológicos inflamatorios de los tejidos periimplantarios. La enfermedad periimplantaria es un 
término genérico que engloba a las reacciones inflamatorias de los tejidos que rodean a un implante 
sometido a carga. Cuando en la reacción inflamatoria existe una pérdida de soporte óseo se denomi­
na periimplantitis. Este trabajo describe el tratamiento de la periimplantitis (pérdida de hueso, bolsas 
profundas, pero estabilizadas en los controles de mantenimiento) y expone nuestra experiencia clíni­
ca en 6 casos. 

PALABRAS CLAVE 

Implantes dentales, infección periimplantaria, manejo clínico. • 

INTRODUCCIÓN 

La utüizacjén de los implantes dentales como püares 
para reconstrucciones protésicas se considera en la 
actualidad una modal idad terapéutica previsible . La 
mayor parte de estudios efectuados en implantolo­
gía se han centrado en aspectos técnicos y b iome­
cánicos de la instalación de l implante y en factores 
que influyen en la naturaleza de la integración tisu-
lar. Sin embargo, pocos estudios han tratado los fac­
tores que conducen al fracaso, es decir, a la pérdida 

progresiva de la histointegración (osteointegración). 
Albreksson y cois. (1) descr ib ieron los cri terios que 
justif ican el éxito de un implante. Éstos son: inmovi -
hdad, ausencia de radiolucidez per i implantar ia , una 
pérdida de hueso que no supere los 0,2 m m anuales 
después de l p r i m e r año de su carga funcional y 
ausencia de dolor, infección, parestesia u otras neu­
ropatías relacionadas con el implante. La tasa de 
supervivencia después de los cinco años no debe 
ser infer ior al 85% y por encima de los diez años no 
infer ior al 80%. 
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Figura 1. Caso 1. Radiografía periapical que muestra una pérdida 
ósea perümplantaria de los implantes colocados en la posición de 4.6 
mesial y 4.7 a los 33 meses de la colocación de la prótesis. 

Figura 2. Caso 1. 
Defecto óseo 
periimplantano tras 
el curetaje abierto 
de los implantes 
afectados 

Figura 3. Caso 1. 
A los 4 meses de 

la intervención 
existe material de 

soporte periim-
plantario suñciente 

como para ser 
sometidos a carga 

protética. 

Figura 4. Caso 2. Control radiológico a los 15 meses de la colocación 
de la prótesis que muestra una pérdida ósea periimplantaria en el 
implante colocado en posición de 3.3. 

El implante que sufre una perimplant i t is muestra una 
pérdida ósea radiológica. Esta situación puede esta­
bilizarse al tercer o cuarto mes de los chequeos de 
mantenimiento tras un tratamiento correcto de la 
superficie del im.plante expuesta a la bolsa p e r i i m ­
plantaria. Radiográficamente se observará una lámi­
na dura en los bordes de l defecto óseo p e r u m p l a n ­
tario que indica un estado de cronic idad. El implan­
te que fracasa a pesar de l tratamiento se presentará 
con bolsas profundas, sangrado al sondaje, supura­
ción y una progresión de la pérdida ósea p e r i i m ­
plantaria, movi l idad, sonido mate a la percusión y, 

radiológicamente, una radiolucidez per i implantar ia 
amplia. Este implante debe ser retirado cuando 
dicha pérdida impl ica su movi l idad o una falta de 
contacto óseo de 2/3 de su longi tud. 

Con el desarrollo de la peri implanti t is , la superficie 
de l implante queda expuesta al ambiente bucal y es 
colonizada por bacterias. El objetivo del tratamiento 
será recuperar la integración de l implante con el 
hueso, es decir, lo que se l lama una "reoseointegra-
ción". Ya que la adherencia de los fibroblastos está 
impedida por la presencia de endotoxinas, es o b l i -
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Figura 5. Caso 2. Control radiológico a los 3 años de la intervención. 
El implante continúa en función y no se evidencian signos de fracaso. 

Figura 6. Caso 3. 
Implantes oseoüite 
grados en posición 
de 1.1 y 2.1 antes 
de ser sometidos a 
función. 

I Figura 7. Caso 3. 
Radiografía peria­

pical realizada a 
los 23 meses de 

colocar la prótesis 
sobre los implan­

tes en la que se 
observa la severa 

pérdida ósea pro­
vocada por la 

periimplantitis 
Figura 8. Caso 3. Relleno del defecto óseo con HA no reabsorbible 
mantenida por una membrana de colágeno. 

gatorio una descontaminación de la superficie de l 
implante para obtener la máxima reoseointegración. 
La facilidad de retirar los contaminantes parece estar 
relacionada con las características de la superficie 
del implante y sus capas. Por otro lado, la superficie 
o recubrimiento del implante determinará el método 
y el agente óptimo de tratamiento (3, 4). 

A continuación se presentan 6 casos en los que se trata­
ron implantes con periimplantitis teniendo en cuenta su 
superficie y el método y/o agentes óptimos para el tra­
tamiento de cada caso. 

CASOS CLÍNICOS 

C a s o 1 

Mujer de 30 años de edad que presenta edentulismo en 
la zona mandibráar derecha. Tras el estudio y diagnósti­
co prequirúrgicos se decidió la colocación de implantes 
en la posición correspondiente a 4.6 mesial, 4.6 distal y 
4.7. Se utilizaron implantes Calcitek integral de titanio 
recubiertos de hidroxiapatita (HA) de 13, 11 y 8 m m de 
longitud, respectivamente, y de 4 m m de diámetro. A los 
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6 meses se procedió a un control radiográfico y a la 
segunda fase quirúrgica colocando posteriormente una 
prótesis fija con cantilever anterior en la posición del 4.5. 
A los 33 meses de colocar la prótesis la paciente acudió 
con signos de periimplantitis localizados en los implantes 
4.6 distal y 4.7 (figura 1). Se procedió al curetaje abierto 
del tejido de granulación que ocupaba la lesión ósea en 
cubeta, utilizando instrumentos de plástico sobre su 
superficie a través de un colgajo mucoperióstico, detoxi-
ficándola aplicando una solución saturada de ácido cítri­
co (pH 1, 40%) durante 1 minuto y lavando posterior­
mente con suero fisiológico (figura 2). Se procedió a la 
colocación de hueso cortical desmineralizado liofüizado 
como material de relleno del defecto óseo. A continua­
ción, se estableció un régimen antibiótico de 750 m g de 
amoxicilina y 250 m g de metronidazol tres veces al día 
durante 15 días y pasado este periodo de tiempo se reti­
ró la sutura. La paciente realizó enjuagues con clorhexi­
dina al 0.12% tres veces al día durante los 15 dias 
siguientes a la intervención. A los 4 meses de interven­
ción, se realizó nuevo sondaje, un control radiológico y la 
revisión del ajuste y oclusión de la prótesis. El paciente 
carecía de sintomatología y la radiografía demostraba la 
obliteración parcial del defecto óseo inicial (figura 3). 

Caso 2 

Mujer de 62 años de edad que presenta edentulismo total 
mandibular. Se colocaron implantes en la posición de 3.3 
y 4.3 para proceder a la colocación de una sobredenta-
dura como tratamiento prostodóncico. La dentición anta­
gonista era una prótesis completa convencional superior. 
Los implantes utilizados fueron Dina de titanio recubier­
tos de HA de KUnm de longitud y 3.25 m m de diámetro 
en ambos casos. A los 15 meses después de la coloca­
ción de la sobredentadura acudió con signos y síntomas 
de periimplantitis en el implante colocado en la posición 
del 3.3 (figura 4). Se procedió al curetaje abierto del 
implante, descontaminación de la superficie con ácido 
cítrico (pH 1, 40%) durante 1 minuto y posterior irriga­
ción con suero fisiológico. A continuación se procedió a 
la cirugía plástica del implante eliminando las roscas, ali­
sando y puliendo su superficie. Se estableció un régimen 
de antibiótico de 1 g de eritromicina dos veces al día 
durante 15 días y pasado este periodo de tiempo se reti­
ró la sutura. La paciente realizó enjuagues de clorhexidi­
na al 0.12% tres veces al día durante los 15 días siguien­
tes a la intervención. Al cabo de 3 años el implante es 
todavía funcional sin presentar evidencias clínicas ni 
radiológicas de fracaso demostrando un defecto estable 
que permite una buena higiene (figura 5). 

Caso 3 

Mujer de 42 años de edad que presenta ausencia de los 
incisivos centrales superiores y el incisivo lateral 

izquierdo. Se colocaron implantes Calcitek Integral en la 
posición correspondiente a 1.1 y 2.1 de 13 m m de lon­
gitud y 3.25 de diámetro (figura 6). A los 6 meses se 
procedió a la rehabilitación protésica con la colocación 
de una prótesis fija con coronas cerámicas en la posi­
ción de 1.1, 2.1 y 2.2. Después de 23 meses la paciente 
acude a nuestro servicio con periimplantitis en los dos 
implantes (figura 7). Se procedió al desbridamiento de 
la lesión periimplantaria a través de un curetaje abierto, 
descontaminando la superficie de los implantes con 
ácido cítrico (pH 1, 40%) durante 1 minuto previa elimi­
nación de la superficie de HA contaminada con cúrelas 
de oro y ultrasonidos, lo que dejó la superficie de titanio 
al descubierto. El defecto óseo se rellenó con HA no 
reabsorbible mantenida por una membrana de coláge­
no (figura 8). El antibiótico utilizado en este caso fue una 
combinación de 250 m g de espiramicina y 125 m g de 
metronidazol durante una semana, tres veces al día. 
Como en los casos anteriores la paciente realizó enjua­
gues de clorhexidina durante 15 días, tres veces al día. 
También se revisó en este caso el ajuste de la prótesis y 
la oclusión de la paciente. La radiografía periapical rea­
lizada a los 4 meses muestra el relleno de HA que obli­
tera el defecto horizontal inicial y que actualmente se 
mantiene estable (figura 9). 

C a s o 4 

Mujer de 57 años de edad con edentulismo total del 
maxilar superior y una prótesis tipo full arch implanto-
soportada en el maxilar inferior sobre 5 implantes 
Calcitek Integral de titanio recubiertos de HA de 10 m m 
de longitud en la posición del 1.7, 1.3, 2.3 y 2.8 y de 15 
m m de longitud en la posición de 18. El diámetro de 
todos los implantes fue de 3.25 mm. Se procedió a la 
colocación de una sobredentadura tras la oseointegra-
ción de los implantes. A los 23 meses de ser cargados 
protéticamente, la paciente acude a nuestro servicio 
presentando signos de periimplantitis en los implantes 
colocados en posición de 1.7, 1.8 y 2.3 (figura 10). Se 
procedió al curetaje abierto de los implantes y su des­
contaminación con ácido cítrico (pH 1, 40%) durante 1 
minuto. Como pauta antibiótica sistémica se utilizó la 
amoxicilina (750 mg) junto con 250 m g de metronidazol 
y enjuagues con clorhexidina al 0.12% tres veces al día 
durante 15 días. Transcurrido este tiempo se procedió a 
la retirada de la sutura. El control radiológico a los 6 
meses muestra la estabilidad de los implantes tratados 
(figura 11). 

C a s o 5 

Varón de 57 años de edad con edentulismo total en el 
maxilar superior. Se procedió a la colocación de 
implantes Microvent de titanio recubiertos de HA en la 
posición de 1.4, 1.3, 1.1, 2,1, 2.3 y 2.4 de l O m m d e l o n -
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gitud en la posición de los premolares y de 13 m m en el 
resto. El diámetro fue de 3.25 m m en todos los implan­
tes. A los 6 meses se colocaba una sobredentadura 
como tratamiento protético. A los 3 años el paciente 
acudió a nuestro servicio presentando periimplantitis 
en los implantes colocados en la posición de 1.4, 1.3, 
2.1, 2.3 y 2.4 (figura 12). Se procedió a la extracción de 
los implantes en posición de 1.4, 1.3, 2.1 y 2 . 4 debido a 
una gran pérdida de soporte óseo (más de 2/3 de su 
longitud) y al tratamiento del implante en posición de 
2.3 con un curetaje abierto de la lesión periimplantaria 
y la descontaminación de su superficie con ácido cítri­
co (pH 1, 40%). La pauta antibiótica administrada fue de 
750 m g de amoxicilina y 250 m g de metronidazol tres 
veces al día durante 15 dias prescribiendo además 
enjuagues con clorhexidina al 0.12% durante este tiem­
po. Se supervisó el ajuste y la oclusión de la prótesis 
colocada. La ñgura 13 muestra la situación clínica a los 
9 meses del tratamiento observándose un estado de no 
inflamación de las estructuras periimplantarias. 

Caso 6 

Varón de 48 años de edad con edentulismo total maxi­
lar. Se colocaron 6 implantes Screw-Vent recubiertos de 
HA en la posición de 1.3, 1.4, 1.5, 2.3, 2.4 y 2.5 de 16 
mm de longitud en la posición de los caninos, de 13 m m 
en la posición de los primeros premolares y de 10 m m 
en la posición de los segundos premolares. El diámetro 
fue de 3.25 en todos los casos. A los 12 meses se pro­
cedió a la colocación de la prótesis sobre los implantes. 
El paciente presentó a los 3 años un exudado purulento 
a través del surco en los implantes colocados en posi­
ción de 2.4 y 2.5 con una pérdida ósea eiádente radio­
gráficamente al igual que en los implantes 1.3, 1.4 y 1.5 
(figura 14). Se procedió a la extracción de los implantes 
colocados en la posición de 1.5 y 2.5, a la descontami­
nación con curetaje abierto, desbridamiento y descon­
taminación con ácido cítrico (40%, p H 1) durante 30 
segundos del 1.3 y 1.4. En el 2.4 se procedió a una plas-
tia del implante, retirando la HA contaminada, expo­
niendo la superficie metálica y descontaminándola con 
clorhidrato de tetraciclina durante 5 minutos sin proce­
der a su lavado y retirada posterior. Tras la intervención, 
el paciente estuvo bajo tratamiento antibiótico con 750 
mg de amoxicilina y 250 m g de metronidazol, 3 veces al 
día durante 16 días, hasta que se retiraron los puntos, 
realizando enjuagues con clorhexidina al 0.12%. Se 
comprobó que el ajuste y la oclusión de la prótesis fue­
ran correctos. El control anual muestra la estabilidad de 
la pérdida ósea (figura 15). 

DISCUSIÓN 

Los cambios patológicos inflamatorios de los tejidos 
periimplantarios son catalogados dentro del concepto 

de enfermedad periimplantaria. La enfermedad peri im­
plantaria es un término genérico que engloba a las 
reacciones inflamatorias de los tejidos que rodean un 
implante en función. Así, cuando existen cambios rever­
sibles confinados a los tejidos blandos de un implante 
en función se habla de mucositis periimplantaria. Sin 
embargo, cuando en las reacciones inflamatorias existe 
una pérdida de soporte óseo añadida se denomina 
periimplantitis (5). La pérdida del sellado perumplan­
tario mucoso, combinada con un mal control de placa, 
facilitará la introducción de bacterias anaeróbicas en el 
surco formado entre el implante y el tejido blando, pro­
duciéndose una mucositis a los 10-14 dias que puede 
dar lugar a una periimplantitis acompañada de pérdida 
de hueso (6). 

Es importante recalcar que la causa de la pérdida ósea 
crestal periimplantaria puede ser multifactorial y que 
tanto la infección bacteriana como los factores biome­
cánicos son factores contribuyentes a esta pérdida. Las 
dos causas primarias del fracaso de los implantes son 
las infecciones microbianas periimplantarias y la sobre­
carga oclusal aunque en la mayoría de los casos no 
existen evidencias claras de cuál es la primera en apa­
recer. Una posible explicación podría ser que el fraca­
so traumático está causado por el estrés biomecánico 
asociado a la masticación. Estas fuerzas dan lugar a la 
pérdida de hueso perumplantario el cual, a su vez, 
puede dar lugar a una infección bacteriana secundaria 
(7). En los casos expuestos anteriormente, los implantes 
han fracasado después de haber sido sometidos a fun­
ción. El incremento de fuerzas sobre el implante da 
como consecuencia la presencia de microfracturas en el 
contacto coronal hueso-implante y por tanto, se puede 
llegar a que se pierda la integrarión en el cuello del 
implante (8, 9). Este papel de la sobrecarga tiene una 
influencia incrementada cuando el implante es coloca­
do en una posición incorrecta, el número total de 
implantes no facilita la transmisión de la carga ideal 
sobre la superficie de cada implante (como en el caso 
1), en el paciente con fuerte oclusión o parafunción o 
cuando la supraestructura protética está incorrectamen­
te diseñada (5, 10). El diseño incorrecto de la prótesis 
colocada sobre los implantes no sólo causará proble­
mas de sobrecarga oclusal. Una prótesis que no faculte 
un buen control de placa o que no consigue un ajuste 
pasivo con el implante producirá, sin duda, un acumulo 
de placa y aumentará la probabilidad del fracaso de los 
implantes. Por otro lado, el fracaso por causa traumática 
es mayor cuando los implantes son colocados en hueso 
tipo rv como en el caso 1, particularmente en la región 
posterior del maxilar superior y la mandíbula donde 
existe menos densidad ósea y las fuerzas funcionales 
son más altas (11-14). 

Rosenberg y cois. (15) identificaron una diferencia 
microbiológica entre, peri implantit is infecciosa y 
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Figura 9. Caso 3. 
La radiografía 

periapical realiza­
da a los 4 meses 

del tratamiento de 
la periimplantitis 

se observa un 
control de la pér­

dida ósea. 

Figura 10. Caso 4. Defectos óseos periimplantarios en el momento 
de proceder a la descontaminación de la superficie de los implantes 
con periimplantitis. (B): Implante colocado en posición de 2.3. 

periimplantitis retrógrada (o por sobrecarga). Los 
implantes que fracasan por infección, es decir con san­
grado, supuración, dolor, Índices gingival y de placa 
elevados, etc. tienen una microflora de espiroquetas y 
microorganismos móviles sobre el 42% del total de los 
morfotipos bacterianos hallados, con un predominio de 
Peptosteptococcus micros, y especies de Fusobacterium, 
así como también especies entéricas Gram negativo. Por 
contra, estos autores hallaron que los implantes fracasa­
dos por una sospechada etiología traumática (periim­
plantitis retrógrada) tuvieron una microflora, mayorita-
riamente de estreptococos y microorganismos no pató­
genos. De todos modos, la microflora asociada a los 

Figura 10. Caso 4. Defectos óseos periimplantarios en el momento 
de proceder a la descontaminación de la superficie de los implantes 
con periimplantitis (A): Implantes colocados en posición de 1.7y 1.8. 

Figura 11. Caso 4. El control radiológico a los 6 meses del trata­
miento muestra la estabilidad de los implantes tratados. (A): 
Implantes colocados en posición de 1.7 y 1.8. 

implantes con periimplantitis es idéntica a la encontra­
da en la periodontitis del adulto por algunos autores 
(16-19). Como la etiología y patogénesis de estas lesio­
nes son similares, es razonable sugerir que su trata­
miento debería ser el mismo. En la enfermedad perio-
dontal se establecen terapias antimicrobianas y regene-
rativas por lo que también se podrían usar en una 
periimplantitis temprana. Sin embargo, es poco conoci­
da la aplicabilidad de estas terapias en el tratamiento de 
la periimplantitis severa en la que está involucrada una 
destrucción tisular (20). Para tratar las infecciones 
periimplantarias que Uevan a una pérdida progresiva de 
la oseointegración, aún no se han establecido regíme­
nes terapéuticos predecibles. Como la etiología de la 
infección periimplantaria se asemeja mucho a la de la 
periodontitis marginal avanzada, en estas situaciones se 
han aplicado procedimientos terapéuticos semejantes. 
En consecuencia el tratamiento de estas lesiones debe 
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Figura 11. Caso 4. 
El control radioló­
gico a los 6 meses 

del tratamiento 
muestra la estabi­

lidad de los 
implantes tratados. 
(B): Implante colo­

cado en la posi­
ción del 2.3. 

Figura 12. Caso 5. Radiografía periapical que muestra la pérdida ósea 
perümplantaria en los implantes colocados en posición de 2.3. y 2.4. 

Figura 13. Caso 5. Tras la extracción del implante en posición 2.4, se 
procedió a la descontaminación del 2.3 tras curetaje abierto del 
implante. Esta radiografía periapical muestra el éxito del tratamiento a 
los 9 meses de ser practicado. 

Figura 14. Caso 6. 
Perümplantitis de 
los ünplantes en 
posición 1.3, 1.4, 
1.5, 2.4 y 2.5 (A): 
Radiografía peria­
pical que muestra 
una pérdida ósea 
periimplantaria 
severa de los 
implantes en posi­
ción 2.4 y 2.5 

incluir métodos antimicrobianos, mecánicos y quími­
cos. Sin embargo, la irregularidad de la superficie de 
los implantes puede obstaculizar el control mecánico 
eficiente de los depósitos bacterianos. Además, el tra­
tamiento óptimo de los implantes fracasados debe 
incluir la regeneración de los tejidos periimplantarios 
perdidos (21). 

El protocolo de tratamiento será diferente en la mucosi­
tis y en la periimplantitis. En primer lugar, ante la pre­
sencia de placa, cálculo, inflamación de la mucosa 
periimplantaria y exudado o supuración es importante 

valorar si existe una pérdida ósea que podrá ser diag­
nosticada radiológicamente, con la proftmdidad de son­
daje y con la presencia o ausencia de movilidad del 
implante. En el caso en el que no exista pérdida ósea, 
es decir, que se trate de una mucositis, se deben elimi­
nar la placa y el cálculo y realizar un control químico de 
la placa con enjuagues de clorhexidina al 0.12% cada 8-
12 horas durante 15 días o con la irrigación del surco 
perumplantario, además de instruir al paciente en el 
control de placa, comprobando y modificando el diseño 
de la prótesis en caso necesario, y reduciendo el inter­
valo de tiempo de mantenimiento (22-23). 
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Si existe una periimplantitis el tratamiento dependerá 
de la cantidad ósea periimplantaria perdida. Si es inci­
piente el tratamiento es idéntico al de la mucositis, des­
montando y desinfectando la prótesis y sus pilares y 
prescribiendo antibióticos y antiinflamatorios no este-
roideos si existe supuración. Si la pérdida ósea es avan­
zada o persistente, adicionalmente al tratamiento ante­
rior se necesitará recurrir a la cirugía para desbridar 
tejidos blandos periimplantarios originados por la 
infección, descontaminando la superñcie del implante y 
recurriendo a las técnicas de regeneración ósea guiada 
si el defecto lo precisa (22-23). 

Dependiendo de la morfología y tamaño de la lesión 
ósea las técnicas quirúrgicas serán resectivas o regene-
rativas. El colgajo de reposición apical y las técnicas 
óseas resectivas son usadas para corregir pérdidas 
óseas horizontales y defectos óseos verticales modera­
dos (menores de 3 mm) para reducir la profundidad de 
bolsas en su totalidad, accediendo a ellos a través de un 
colgajo de espesor parcial o total. Para mejorar el man­
tenimiento posterior del lugar del implante afectado es 
preferible que la superficie coronal al defecto óseo esté 
limpia y lisa. Por lo tanto, las superficies implantarlas 
estriadas, con topografía rugosa o las superficies de 
hidroxiapatita son modificadas y pulidas para producir 
una superficie de titanio continua y lisa (ir plantoplastia). 
La implastoplastia es realizada antes de realizarse la 
terapia resectiva y con irrigación profusa (5) para evitar 
el calentamiento del implante y proceder a su lavado. 

Cuando la pérdida ósea es severa se recurrirá a las téc­
nicas regenerativas descontaminando la superñcie del 
implante y utilizando técnicas de regeneración ósea 
guiada. La superficie o cubierta externa del implante 
puede determinar el método y agente óptimos para tra­
tar el implante (5). _ 

La relación entre superficie del implante y tratamientos 
de descontaminación fue estudiada in vitro por 
Dennison y cois. (3). Para determinar qué superficie 
periimplantaria fue descontaminada más efectivamente 
y qué tratamiento fue más efectivo al tratar una superñ­
cie en particular compararon los efectos del arenado 
con aire abrasivo, ácido cítrico, peróxido de hidrógeno 
y clorhexidina sobre las superficies recubiertas de 
hidroxiapatita, plasma de titanio, o superficie de titanio 
sin recubrimiento de ningún material. Coincidiendo con 
Zablotsky y cois. (24, 25), llegaron a la conclusión de 
que el arenado, usando sistemas abrasivos aire-polvo 
(suero fisiológico y bicarbonato), es el mejor sistema 
para eliminar endotoxinas en todas las superficies y que 
el ácido cítrico a un 40% de concentración y p H 1 colo­
cado sobre la superficie del implante de 30-60 segun­
dos es un método efectivo sobre implantes recubiertos 
con hidroxiapatita. Sin embargo, la clorhexidina es ine­
ficaz para eliminar endotoxinas de la superficie de 

hidroxiapatita. Esto puede ser causado por el efecto 
saponificante de los detergentes encontrados dentro de 
ésta. También llegaron a la conclusión de que la super­
ficie de titanio sin materiales de recubrimiento es la que 
se descontamina mejor. Las tetraciclinas resultan ser las 
más eficaces en esta superñcie , 

Zablotsky y cois. (26) estudiaron la capacidad de varios 
quimioterápicos in vitro en detoxificar una superficie 
implantarla cubierta con hidroxiapatita. Se probaron el 
ácido cítrico, fluoruro de estaño, tetraciclina, clorhexidi­
na, peróxido de hidrógeno, polimixina B y los ultraso­
nidos con la punta de plástico llegando a la conclusión 
de que los mejores tratamientos fueron el ácido cítrico 
(40%, p H 1, 30-60 segundos) y los ultrasonidos, 

Wittr ing y cois, (4) estudiaron in vitro el crecimiento 
fibroblástico y la unión celular conseguida sobre 
implantes recubiertos de hidroxiapatita tras diferentes 
tratamientos y llegaron a la conclusión de que la tetraci­
clina y el ácido cítrico dan la mayor unidad celular y 
estimulación de crecimiento de fibroblastos. La utiliza­
ción de ultrasonidos también estimuló esta unión celular 
pero en menor medida. Sin embargo, la polimixina B, el 
peróxido de hidrógeno, el fluoruro de estaño y la clor­
hexidina no afectaron a la unión celular ni al crecimien­
to de fibroblastos en ningún grado. 

En el estudio de Zablotsky (26), el tratamiento de elec­
ción para remover endotoxinas de la cubierta de hidro­
xiapatita fue la apticación sobre la superñcie de ácido 
cítrico (pH 1, 40%) con un algodón de 30 segundos a 1 
minuto de tiempo. Un tiempo de aplicación mayor de 2 
o 3 minutos alteraría el espesor de hidroxiapatita, debi­
litando la unión de ésta con el sustrato metálico subya­
cente. Después, el área debe ser irrigada con suero 
fisiológico a presión y si es necesario, se injerta la zona 
con materiales de relleno para producir regeneración 
ósea. Este tratamiento con ácido cítrico está indicado en 
el implante cubierto con hidroxiapatita si el lugar no 
tiene una infección activa y la capa de hidroxiapatita 
aparece casi intacta. Dicha situación puede darse en el 
implante sujeto a una oclusión traumática por sobrecar­
ga o fuerzas laterales. Si el proceso se da por un proce­
so infeccioso, la hidroxiapatita estará moteada, agrieta­
da y oscurecida y puede mostrar áreas de reabsorción 
bajo el sustrato metálico. Este cambio está causado 
generalmente por la infección e inflamación consecuen­
tes a la enfermedad. Con la inflamación, existe un p H 
bajo y, por tanto, la posibilidad de que la hidroxiapatita 
sea reabsorbida. El proceso de reabsorción es seme­
jante al de la enfermedad periodontal, con pérdida de 
unión y establecimiento de un defecto óseo. Como el 
complejo calcio/fósforo de la hidroxiapatita es muy 
semejante al del hueso, la actividad osteoclástica se 
puede dar de una manera similar tanto en la cubierta de 
hidroxiapatita como en el complejo de colágeno del 
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hueso. La hidroxiapatita no es muy bioactiva y con toda 
probabilidad estará cargada de endotoxinas frente a 
una infección activa, es decir, con sangrado, supura­
ción, inflamación, etc.; por eUo es necesario retirar esta 
cubierta afectada y exponer el metal subyacente. Los 
ultrasonidos son eficaces en este aspecto tratándose 
después la superficie de titanio del implante (2, 6). 

Después de la degranulación del defecto y retirada de 
la hidroxiapatita infectada y contaminada, la superficie 
metálica del implante debe ser detoxificada con pasta 
de tetraciclina (250 m g mezclada con suero fisiológico 
hasta tomar una consistencia cremosa) y aplicada sobre 
la superficie metálica del implante con un algodón. La 
tetraciclina debe dejarse 5 minutos sobre la superficie 
para proporcionar beneficios antimicrobianos adiciona­
les, así como curación de tejido conectivo, como evi­
denciaron Wittring y cois. (4) en su estudio. El ácido 
cítrico no tiene efecto sobre el sustrato metálico porque 
es un agente desmineralizante por lo que la tetraciclina 
podría ser el agente detoxificante de elección. Además, 
tiene la capacidad de estimular la unión y el crecimien­
to de los fibroblastos gingivales hacia la superficie del 
implante en comparación a otras sustancias desconta­
minantes (4). 

Sobre la utüización de los materiales de relleno, Meffert 
(2) limita la elección al hueso desmineralizado liofiliza-
do para los casos en que sea posible una eficaz l impie­
za y preparación de la superficie del implante y espe­
remos el reemplazo de este material por tejido óseo. En 
cambio, si el tratamiento de la superficie es difícil debi­
do a la presencia de ventanas en el implante, o por 
defectos óseos tortuosos no accesibles a una correcta 
instrumentación, es preferible utüizar un material alo-
plástico como hidroxiapatita no reabsorbible para con­
seguir un relleno compatible, minimizando la profundi­
dad de la bolsa, soportando el colgajo mucoperióstico 
y previniendo la invaginación epitelial. La curación bio­
lógica no se obtendrá contra una superficie contamina­
da por lo que un material reabsorbible que reemplace 
hueso no está indicado en este caso. 

El tratamiento de la periimplantitis conlleva la adminis­
tración de antibióticos sistémicos, además del trata­
miento local, para erradicar la infección. Son varias las 
pautas utilizadas en estos casos. La mayoría de los auto­
res han utilizado sólo amoxicilina a distintas dosis (21) o 
combinada con otros compuestos como el ácido clavu-
lánico (28) o el metronidazol (20) siempre durante 7 a 
10 días. Gammage y cois. (29) recurrieron a la eritromi­
cina y tetraciclina en dos casos. En nuestra opinión y 
coincidiendo con van Winkelhoff y Winkel (30), ya que 
la enfermedad periimplantaria tiene una microflora 
semejante a la de la enfermedad periodontal (17-20) y 
que en ésta existen tanto microorganismos aeróbicos 
como, mayoritariamente anaeróbicos, la combinación 

amoxicüina-metronidazol sería la más correcta recu­
rriendo a la eritromicina o a las tetraciclinas si el pacien­
te es alérgico a la penicilina y derivados. 

La ausencia de encía queratinizada podría haber sido 
uno de los factores claves en el desarrollo de peri im­
plantitis en el caso 4 apoyando la teoría postulada por 
algunos autores (31, 32) de que el establecimiento de 
un efecto sellante circunferencial por un collar de tejido 
conectivo denso en el lugar de interacción del implante, 
dentro del ambiente contaminado de la cavidad bucal, 
es un prerequisito para el éxito a largo plazo de éste, 
coincidiendo con algunos de los fracasos presentados 
por Gammage y cois. (29). Por el contrario, otros estu­
dios han indicado que los implantes dentales endoóse-
os colocados por completo al borde de la mucosa alve­
olar poseen un porcentaje de supervivencia semejante 
a aquellos colocados en encía queratinizada (12, 33-
37). En nuestra opinión, la necesidad de encía querati­
nizada alrededor de los implantes dependerá del con­
trol de placa del paciente sobre éstos, recurriendo a los 
injertos gingivales en aquellos casos en los que no exis­
te encía queratinizada y no tienen un buen control de 
placa y controlando periódicamente a aqueUos que sí lo 
mantienen. 

Existen pocas publicaciones que documenten el uso de 
la regeneración ósea guiada (ROG) en el tratamiento de 
los fracasos tempranos del implante (21). Hámmerle y 
cois. (20) demostraron que la destrucción periimplanta­
ria tardía también puede ser resuelta usando una com­
binación de ROG y terapia antimicrobiana. Es importan­
te tener en cuenta que las deficiencias en la cantidad de 
hueso o los defectos estructurales necesitan ser corre­
gidos antes o junto a la cirugía de los implantes a través 
de las técnicas de ROG (7, 38). La ROG en el tratamien­
to de la periimplantitis dudosamente restaura la oseoin­
tegración pero sirve de soporte del colgajo mucope­
rióstico, oblitera físicamente el defecto óseo, previene la 
invaginación epitefíal y consigue una zona mantenible 
con mínima cantidad de bolsa. Se puede utilizar única­
mente material de relleno como hueso cortical desmi-
nerafízado fíofifízado DFDBA (caso 1), hidroxiapatita o 
hueso antologo (2, 29), membranas reabsorbibles (38) 
o irreabsorbibles (20, 21, 29, 39) o la combinación de 
material de relleno y membrana como en el caso 3, 
dependiendo de las necesidades del defecto óseo. 

CONCLUSIÓN 

Nuestra experiencia muestra que el implante con una 
importante pérdida ósea debido a una periimplantitis 
no siempre necesita ser retirado. Dependiendo de la 
severidad de la pérdida ósea periimplantaria, la morfo­
logía del defecto óseo y la superficie del implante hay 
posibilidades de detener el proceso de la enfermedad 
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Figura 14. Caso 
6. Periimplantitis 
de los implantes 
en posición 1.3, 

1.4, 1.5, 2.4 Y 2.5. 
(B): Radiografía 

periapical de los 
implantes en posi­
ción 1.3, 1.4 y 1.5. 

y, en casos seleccionados, regenerar el tejido óseo per­
dido. Sin embargo, un implante móvil o fracasado, con 
una pérdida ósea periimplantaria superior a los 2/3 de 
su longitud debe ser retirado. 
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SUMMARY 

At present, the use of osseointegrated implants in the prost-
hetic rehabüitation of total or partiaUy edentulous patients 
is a usual practique in dentisüry because its elevated pre-
dictabüity However, there is always the chance that a total 
or partiaUy loss of integration aU through ufe of ünplant 
occurs because the appearance of inflammatory changos 
of the peri-ünplant tissues. The peri-implant disease is a 
general term that includes the inflammatory reactions of 
the surrounding functioning implant tissues. When there is 
a loss of bone support is named peri-implantitis. This arti-
cle describes the peri-implantitis treatment (bone loss and 
pocketing but static at the maintenance checks) and our 
cünic experience in 6 cases is exposed. 
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Figura 15. Caso 6. El control radiológico anual muestra la estabilidad 
de la pérdida ósea periimplantaria. 
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