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Objetivos: Laperiimplantitis es un proceso inflamatorio de los tejidos que rodean a un implan­
te sometido a carga que produce la pérdida de soporte óseo. En este trabajo se muestran los
resultados del estudio microbiológico y del antibiograma realizado a partir del exudado y/o
del tejido periimplantario de 16implantes funcionales con periimplantitis de 9 pacientes que
fueron tratados en nuestro servicio.
Material y método: Se estudiaron 16periimplantitis observadas en 9 pacientes; de 14de ellas
se obtuvieron muestras con puntas de papel estériles que se introdujeron en la bolsa periim­
plantaria. En 2 implantes las muestras procedian de tejido de granulación periimplantario.
Inmediatamente después de ser obtenidas, se colocaban en placas de agar-chocolate con
brain heart infusion para proceder a su cultivo.
Resultados: Los especímenes bacterianos aislados fueron: Stomatococcus, Prevotella oralis,
Peptostreptococcus y Fusobacterium nucleatum. En 9 muestras fue imposible aislar una bacte­
ria predominante debido a la complejidad de la flora. Respecto al resto de muestras, la bac­
teria predominante fue Stomatococcus en 3, Prevotella oralis en 1,Peptostreptococcus en 1 y
Fusobacterium nucleatum en 2. Los antibiogramas mostraron una mayor sensibilidad a la aso­
ciación de la amoxicilina con el ácido clavulánico, comparada con la amoxicilina, el metroni­
dazol o una combinación de estos dos últimos antimicrobianos.
Conclusiones: En este trabajo las bacterias asociadas más frecuentemente a la periimplanti­
tis fueron: Stomatococcus, Prevotella oralis, Peptostreptococcus y Fusobacterium nucleatum. En
ningún caso se aislaron cepas de Actinobacillus actinomycetemcomitans. Losposibles factores
de riesgo asociados a periimplantitis en nuestra serie fueron los implantes recubiertos con
hidroxiapatita, implantes de 3,25 mm de diámetro y la localización más distal del implante en
las prótesis que rehabilitaban extremos libres edéntulos superiores.
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INTRODUCCIÓN

Los implantes dentales oseointegrados, utilizados
cada vez más en nuestro medio, permiten ofrecer a
nuestros pacientes unas prótesis confortables y fun­
cionales, mejorando así su calidad de vida'.

Laperiimplantitis se define como un proceso inflama­
torio que afecta a los tejidos que rodean un implante
oseointegrado en función y que produce una pérdida
del soporte óse02• Si los cambios inflamatorios se
observan en los tejidos blandos cercanos a un
implante sometido a carga, hablamos de una mucosi­
tis periimplantaria.

Existen múltiples factores que intervienen en la etio­
logía de la periimplantitis, aunque hay dos de más
destacados: la sobrecarga biomecánica y la infección
periimplantaria3•'o.

Los signos y síntomas más importantes de la perim­
plantitis3 son:

1- Evidencia radiológica de destrucción ósea
periimplantaria manteniéndose, generalmente,
una zona apical sin alteraciones. En muchos casos
la pérdida ósea, de aspecto radiotransparente, se
produce sin que existan signos directos de movi­
lidad del implante.

2- Destrucción ósea vertical asociada a la formación
de una bolsa periimplantaria.

3- Sangrado al sondaje e incluso supuración de los
tejidos periimplantarios.

4- Inflamación eventual de los tejidos periimplan­
tarios.

5- Dolor, aunque no es un síntoma característico.

Unavez instaurada la periimplantitis, la superficie del
implante queda expuesta al medio bucal y es coloni­
zada por ba_cterias.El objetivo del tratamiento será
recuperar la integración del implante con el hueso, es
decir, una "reoseointegración". Este tratamiento se
puede realizar siempre y cuando veamos que la pér­
dida ósea no sea superior a 2/3 de su longitud o bien
no exista movilidad".

Laadherencia de los fibroblastos del hueso al implan­
te está obstaculizada por las endotoxinas, por lo que
es necesario descontaminar la superficie del implan­
te para obtener la máxima reoseointegración con las
técnicas pertinentes a cada caso lO, ".

El objetivo de este trabajo es mostrar,valorar y discutir
los resultados del estudio microbiológíco del exudado o
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del tejido periimplantario de 16implantes en 9 pacien­
tes tratados de periimplantitis en nuestro servicio.

Las muestras fueron extraídas a partir del exudado o

Fig. lA.: Colocación de la punta de papel empapada en el periim­
plantario en el cultivo de agar-chocolate enriquecido con brain heart
infusion. B.: Frotis en el cultivo de agar-chocolate del tejido de gra­
nulación adyacente a un implante con periimplantitis.

Fig. 2.: Cultivo microbiológico de dos puntas de papel en una placa
de agar-chocolate enriquecido con brain heart infusion.
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del tejido periimplantario de implantes con periim­
plantitis. Todos estos implantes ya habían sido carga­
dos con sus respectivas prótesis.

De los 16 implantes estudiados, en 14 se obtuvieron
muestras de exudado con puntas de papel estériles
que se introdujeron en la bolsa periimplantaria. En 2
implantes las muestras fueron de tejido de granula­
ción periimplantario. A continuación, las muestras se
colocaron en placas de agar-chocolate con brain
heart infusion (figura 1).Las placas de Petri se intro­
dujeron en un frasco de vidrio diseñado especial­
mente para su transporte en un medio anaerobio. Se
realizaron cultivos de anaerobios y de aerobios para
determinar las bacterias predominantes en cada
muestra (figura 2), practicándose también un antibio­
grama para establecer el tratamiento antibiótico de
elección en cada paciente. Los antimicrobianos estu­
diados fueron: la amoxicilina, el metronidazol y la
combinación de amoxicilina con ácido clavulánico o
con metronidazol. Una vez tomada la muestra, se pro­
cedía al tratamiento del implante infectado con la
descontaminación de la superficie del implante, o
bien con la extracción del implante afectado si la pér­
dida ósea era muy importante.

CASOS CLÍNICOS.

CASO 1

Varón de 39 años de edad con antecedentes de una
gastrectomia subtotal realizada hace 6 años debido a
un linfoma gástrico y tratamiento posterior con qui­
mioterapia durante 6 meses. No tenía otra patología
sistémica de interés. Fumador de 20 cigarrillos al día.

El paciente presentaba edentulismo parcial superior
y era portador de una prótesis fija desde el 1.4.al 2.4.
cuyos pilares estaban endodonciados e infraobtura­
dos. También padecía una enfermedad periodontal
avanzada que nunca había sido tratada. El edentulis­
mo en la zona mandibular correspondía a los molares
del tercer y cuarto cuadrante.

En el plan de tratamiento se decidió efectuar las
extracciones de los dientes superiores remanentes y
colocar una prótesis completa superior inmediata.
Tres meses después, y bajo sedación con óxido nitro­
so, se colocaron 6 implantes Calcitek Integral®de tita­
nio recubiertos de hidroxiapatita en la posición
correspondiente al 1.5., 1.3, 1.1.,mesial del 2.2., 2.3.y
zona del 2.4. Todas las fijaciones eran de 15 rom de
longitud y 4 mm de diámetro, exceptuando los de la
zona del 1.3. y 2.3. que eran de 3,25 rom. En los

Fig. 3.: Caso l: Supuración a nivel de los implantes 2.3 y 2.4.

implantes 1.3 Y 2.3. se colocó una membrana reab­
sorbible de colágeno (Paroguide®)con hueso autólo­
go obtenido durante el fresado de hueso para crear
los lechos implantaríos. La estabilidad inicial de los
implantes fue excelente.

Seis meses más tarde, se realizó la segunda fase quirúr­
gica colocando 6 pilares de cicatrización y el control
radiológico correspondiente. Se observó que el
implante 1.1.presentaba una pérdida ósea circular de 3
milímetrosy que las fenestraciones del 1.3.y del 2.3.no
se habían regenerado. Posteriormente, se confeccionó
una sobredentadura que tuvoque repetirse en tres oca­
siones ya que se fracturaba en la línea media. Alos siete
meses de la segunda cirugía se observó una bolsa
periimplantaria en el implante colocado en la posición
del 1.1.y se decidió realizar una implantoplastia de la
superficie del implante. No existía inflamación ni exu­
dado de los tejidos blandos periimplantarios.

Tres años después de la colocación de los implantes,
el paciente acudió de urgencia por presentar un abs­
ceso a nivel de la fosa canina izquierda que drenaba
a nivel del implante mesial del 2.2. No presentaba
movilidad ni dolor a la percusión. La radiología con­
vencional mostró una imagen de discontinuidad a
nivel del suelo de las fosas nasales. Se trató con 750
mg de amoxicilina y 150 mg de clindamicina cada 8
horas durante 7 días. Una semana después se realizó
la extracción del implante mesial del 2.2.y ellegrado
del absceso. Durante dicha intervención quirúrgíca
se observó que había producido una importante
reabsorción ósea alrededor del implante.

Un año más tarde, durante una exploración de control,
los implantes 2.3. y 2.4. presentaron unas bolsas
periimplantarias de 3 a 8 mm de profundidad y pre­
sencia de supuración (figura 3). Se tomó una muestra
del exudado periimplantario con puntas de papel
estériles para realizar el estudio microbiológico
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Fig. 4.: Caso 1: Obtención de muestras del exudado periimp1antario
con puntas de papel estériles.

(figura 4) Yel resultado fue de Stomatococcus sensi­
ble a la combinación de amoxicilina y ácido clavulá­
nico. Los dos implantes presentaban un tercio de las
espiras expuestas. Se decidió realizar un curetaje con
curetas de oro de la superficie de los implantes y una
descontaminación con ácido cítrico al 40% durante
30 segundos. Sobre estos defectos óseos se colocó
hueso bovino granulado (Bio-Oss®)y una membrana
reabsorbible de colágeno (BioMend®).Como pauta
antibiótica, el paciente tomó 875 mg de amoxicilina y
125mg de ácido clavulánico por via oral cada 8 horas
durante 10 dias y enjuagues con digluconato de clor­
hexidina al 0,12% dos veces al dia durante 15 dias. El
postoperatorio fue bueno. Se replanteó el caso para
poder realizar una nueva prótesis.

CASO 2

Paciente varón de 48 años de edad, sin antecedentes
patológicos de interés y fumador de 25 cigarrillos al
dia que presentaba edentulismo total inferior y supe­
rior. Tras el estudio clínico-radiológico del caso se
decidió colocar 6 implantes Screw-Vent®recubiertos
de hidroxiapatita en el maxilar superior. En las posi­
ciones del 1.3.y 2.3. se colocaron fijaciones de 16mm
de longitud, en las del lA. y 204. de 13 mm y en las
del 1.5.y 2.5. de 10 mm. El diámetro fue de 3,25 mm
en todos los implantes. En la mandibula se colocaron
5 implantes intermentonianos Screw-Vent®de 16mm
de longitud y de 3,25 mm de diámetro recubiertos de
hidroxiapatita.

Laprótesis mandibular se confeccionó a los tres meses
de la colocación de los implantes y la prótesis del maxi­
lar superior 12meses después de la primera cirugia.

Transcurridos 4 meses de la colocación de la prótesis
superior, el paciente presentó un exudado a nivel de
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la fijación 2.3. e inflamación de la mucosa periim­
plantaria. Se realizó el curetaje del implante 2.3. con
curetas de oro, así como la descontaminación de su
superficie con ácido cítrico al 40% durante 30 segun­
dos. También se adelgazó la mucosa periimplantaria
y se realizó un colgajo de reposición apical. Los con­
troles anuales posteriores fueron correctos.

Tres años después se observó un exudado purulento a
nivel de los implantes 2.4.y 2.5.Elpaciente no presen­
taba dolor pero radiológicamente existía una pérdida
ósea en el 1.5, lA. y 1.3.,así como en el 204. y el 2.5.Se
extrajeron los implantes colocados en la posición del
1.5. y 2.5., ya que presentaban una pérdida ósea de
más de dos tercios de su longitud. En el 1.3.y 1.4.se
realizó la descontaminación con un curetaje abierto,
desbridamiento y aplicación de ácido cítrico al 40%
durante 30 segundos. A nivel del 2.4. se efectuó una
plastia del implante, retirando la hidroxiapatita conta­
minada y colocando sobre la superficie metálica resul­
tante polvo de clorhidrato de tetraciclina durante 5
minutos sin proceder a su lavado ni posterior remo­
ción.Lapauta antibiótica postoperatoria fue de 750mg
de amoxicilina y 250 mg de metronidazol, 3 veces al
dia por vía oral durante 16 dias. El paciente también
realizó enjuagues con digluconato de clorhexidina al
0,12%. En el cultivo microbiológico que se realizó a
partir de las muestras de los 6 implantes afectados no
se encontró ninguna bacteria predominante.

Posteriormente, se reevaluó el diseño de la prótesis
comprobando su ajuste pasivo y su correcta oclusión.
Los controles clínicos y radiológicos anuales del
paciente muestran una estabilidad de la pérdida ósea
periimplantaria.

CASO 3

Varón de 61 años de edad, sin antecedentes patológi­
cos de interés y fumador de 15 cigarrillos al dia que
presentaba edentulismo total superior e inferior. Tras
realízar un estudio radiológico con una ortopantomo­
grafía y una teleradiografia lateral de cráneo, se deci­
dió colocar tres implantes intermentonianos
Bránemark Mk 11de 3,75 mm de diámetro y 15mm de
longitud en las posiciones del 4.2., 3.1. y 3.3. En la
zona del 3.3. se observó una dehiscencia vestibular en
la que se colocó hueso autólogo resultante del fresado
del lecho periimplantario y una membrana reabsorbi­
ble de colágeno (Bioguide®).Se confeccionó una pró­
tesis mucoimplantosoportada sobre bolas. Cuatro
años después se observó un fracaso del implante 3.3.
que fue extraído. La encía periimplantaria presentaba
un aspecto hipertrófico y la higiene bucal del pacien­
te era muy deficiente. El estudio microbiológico del
tejido de granulación periimplantario no pudo deter­
minar ninguna microflora predominante.
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Fig. 5.: Caso 5: Extracción del implante 2.5. con fórceps.

CASO 4

Varón de 40 años de edad, sin antecedentes patológi­
cos de interés, no fumador, que presentaba edentulis­
mo total inferior. En la primera fase quirúrgica se
colocaron tres implantes intermentonianos Calcitek
Integral®de 15mm de longitud y 3,25 mm de diáme­
tro. El postoperatorio a los siete dias fue normal.
Cuatro meses después se realizó la segunda fase qui­
rúrgica y se observó una falta de encía queratinizada
alrededor de los pilares de cicatrización así como una
higiene bucal muy deficiente. A los cinco años de la
colocación de los implantes se apreció una periim­
plantitis a nivel de los implantes colocados en las
posiciones 4.1. y 4.3. en los que se había producido
una pérdida ósea periimplantaria de dos tercios de su
longitud. El paciente continuaba con mala higiene
bucal. Estos dos implantes presentaban una movili­
dad importante y se decidió su extracción. El cultivo
microbiológico mostró la presencia de Fusobacterium
nucleatun sensible a la asociación de amoxicilina y
ácido clavulánico.

CASO 5

Mujer de 45 años de edad, sin antecedentes patológi­
cos de interés que presentaba edentulismo total del
maxilar superior y era bruxista céntrica. Como prue­
bas complementarias se indicaron una ortopantomo­
grafía y una tomografía computadorizada del maxilar
superior. Se colocaron 6 implantes macizos roscados
ITI®en las posiciones 1.5., 1.3., 1.2., 2.2., 2.3. Y 2.5.
Durante la primera fase se observó una dehiscencia
de 3 mm a nivel de los implantes 1.2. y 2.2. En la
segunda fase se vió que el implante 1.2.presentaba
una movilidad tipo 11y se decidió su extracción. A
continuación, se tomaron las impresiones para reali­
zar una prótesis mucoimplantosoportada. Se elaboró
una férula de descarga que la paciente no utilizó,por

Fig. 6.: Caso 6:Hipertrofia gingival en el implante situado en la posi­
ción del 4.3. La barra que unía los tres implantes ya había sido sec­
cionada.

lo que se tuvo que confeccionar la prótesis en tres
ocasiones debido a que las fracturaba en su línea
media.

Cinco años más tarde, las radiografías de control mos­
traron una pérdida ósea vertical en el implante 2.5.Se
desmontó la supraestructura y se comprobó la movili­
dad del implante y la presencia de exudado. Con pun­
tas de papel estériles se tomaron muestras y se extra­
jo el implante (figura 5). El resultado microbiológico
mostró que no existía ninguna especie bacteriana pre­
dominante. Se trató satisfactoriamente con la aso­
ciación de la amoxicilina con ácido clavulánico. Se
tuvo que volver a elaborar la prótesis y reevaluar el
caso para repartir correctamente las fuerzas de la
oclusión.

CASO 6

Mujer de 63 años de edad, hipertensa controlada far­
macológicamente, que fue remitida a nuestro servi­
cio para realizar una evaluación del caso y la coloca­
ción de una prótesis nueva sobre sus implantes. La
paciente presentaba edentulismo total superior e
inferior. Hacía tres años que le habían colocado tres
implantes intermentonianos de la firma Klockner®.
Sobre estos implantes se colocaron dos caballetes y
una barra de Doler que soportaba una sobredenta­
dura implantomucosoportada. El implante 4.3. pre­
sentaba una movilidad tipo 11,exudado purulento y
una hipertrofia gingival (figura 6). Con anestesia
local se realizó la extracción del implante 4.3., previo
estudio microbiológico del exudado periimplan­
tario. La bacteria predominante fue un
Peptostreptococcus que resultó sensible a la aso­
ciación de amoxicilina con ácido clavulánico. A pesar
de la movilidad del implante, la extracción se reali-

AVANCES EN PERIODONCIAl141



AVANCES
Volumen 12 - N" 3 - Diciembre 2000

Fig. 7.: Caso 6: Extracción del implante 4.3. utilizando una trefina de
hueso.

zó con una trefina de hueso (figura 7). El control pos­
toperatorio a los siete días fue correcto. Al cabo de
dos semanas se modificó su prótesis implantomuco­
soportada, que actualmente, se apoya sobre una
barra que une los dos implantes intermentonianos
restantes.

CASO 7

Mujer de 18 años de edad, sin antecedentes patoló­
gicos de interés y portadora de ortodoncia fija
durante tres años para crear el espacio suficiente y
colocar dos implantes en la posición del 1.2. y 2.2.
que estaban ausentes debido a una agenesia. En la
primera fase quirúrgica se utilizaron dos fijaciones
Steri-Oss"',de 16 mm de longitud y 3,25 mm de diá­
metro en las posiciones 1.2.y 2.2.A los seis meses se
colocaron las dos coronas implantosoportadas. En
los controles anuales posteriores se observó un lige­
ro enrojecimiento de la encía periimplantaria del
2.2. y se insistió en la importancia de mantener una
buena higiene bucal. Tres años más tarde se apreció
una recesión gingival de 3 mm a nivel del implante
localizado en la posición del 2.2. y la salida de un
exudado mucopurulento cuando se realizaba una
presión sobre la encía periimplantaria. A continua­
ción, se retocó la oclusión de la corona del implante
2.2. y se realizó el cultivo del exudado. Bajoanestesia
local se levantó un colgajo triangular de espesor
completo con descarga en e12.3., se eliminó el tejido
de granulación periimplantario y se colocó tetraci­
clina en polvo en la superficie del implante (figura
8), suturando a continuación con seda. El control pos­
toperatorio a los siete días fue normal. Los controles
realizados cada seis meses hasta ahora muestran una
evolución favorable. El resultado del cultivo fue de
Stomatococcus mucilaginosus sensible a la asociación
de la amoxicilina con el ácido clavulánico.
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Fig. 8.: Caso 7:Aplicación de tetracic1ina en polvo en el implante en
la posición 2.2. para descontaminar la superficie del mismo.

CASO 8

Varón de 67 años de edad, exfumador desde hace 1
año y diabético insulinodependiente, que presentaba
un estadío muy avanzado de enfermedad periodontal
en los dientes localizados en el maxilar superior. Se
decidió realizar la extracción de los 1.2., 1.1.,2.1.,2.2.,
2.3. Y 2.6. Y colocar una prótesis completa superior
inmediata. Dos meses después se realizó la primera
fase quirúrgica con la colocación de 5 implantes
Branemark.Lasfijaciones eran estándar de 3,75mm de
diámetro cuyas longitudes fueron de 8,5 mm en la
posición del lA., de 15 mm en la del 1.3.y de 13 mm
en las posiciones del 1.2., 2.3. Y 204. Se observó una
fenestración apical del implante 1.3. y en el tercio
medio del 2.3. La estabilidad primaria fue buena y el
postoperatorio a los siete días fue correcto. Diezmeses
más tarde se colocó una sobredentadura. Durante el
control anual se observó la presencia de una fistula en
el implante 204., con una tumefacción y enrojecimiento
de la encía periimplantaria, acúmulo de placa pero sin
signos de movilidad. Radiológicamente, se comprobó
que se había producido una pérdida de hueso vertical
periimplantaria en el implante 204. Se tomó una mues­
tra con puntas de papel estériles del surco periimplan­
tario para realizar el estudio microbiológico. Como
resultado se observó que la especie predominante era
Prevotella oralis, destacando también que un 20% de
los gérmenes eran Prevotella melaninogenica. La
Prevotella oralis era sensible a la asociación de la amo­
xicilina con el ácido clavulánico.El tratamiento realiza­
do fue la descontaminación de la superficie del
implante a cielo abierto con ácido cítrico (pH=1,40%
de concentración) durante 1 minuto, la colocación de
antibiótico local (tetraciclina en polvo) yantibioticote­
rapia sistémica con 875 mg de amoxicilinacon 125mg
de ácido clavulánico por vía oral cada 8 horas durante
15 días. Los controles postoperatorios sucesivos mos­
traron una buena evolución del implante. En el control
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realizado dos años después del tratamiento, no se ha
observado ningún cambio patológico, ni signos de
periimplantitis. La higiene bucal del paciente es
correcta, el sondaje del 204. no supera en ningún punto
los 2 mm de profundidad y los controles radiológicos
muestran que se mantiene el nivel óseo.

CASO 9

Varón de 50 años de edad, hipertenso controlado far­
macológicamente y fumador de 20 cigarrillos al dia,
que presentaba edentulismo total en el maxilar supe­
rior. Se decidió colocar 6 implantes Microvent®de
titanio recubiertos con hidroxiapatita de 3,25 mm de
diámetro. En las posiciones 1.3.,2.1. Y2.3. fueron de
13 mm de longitud y de 16 mm en el lA, 1.1. Y 204.
Seis meses más tarde se colocó una sobredentadura
implantomucosoportada. Tres años después de la pri­
mera cirugía, el paciente acudió a nuestro servicio
por presentar un exudado en los implantes 2.3. y 2.5.
El cultivo de este exudado no mostró ninguna bacte­
ria predominante y se trató satisfactoriamente con la
asociación de amoxicilina con ácido clavulánico. El
tratamiento realizado consistió en la extracción del
implante de la posición 2.3. y la descontaminación de
la superficie del 2.5. con ácido cítrico (pH=l, 40% de
concentración) durante 30 segundos. En los controles
posteriores se ha observado un buen estado de la
encía que rodea el implante y radiológicamente los
niveles óseos periimplantarios se mantienen estables
al año del tratamiento.

DISCUSIÓN

Las bacterias presentes en las periimplantitis tratadas
en nuestro estudio fueron: Stomatococcus,
Stomatococcus mucilaginosus, Fusobacterium nuclea­
tum, Peptostreptococcus y Prevotella oralis. En ningún
caso se encontraron cepas de Actinobacillus acti­
nomycetemcomitans. Todas las bacterias aisladas
mostraron una gran sensibilidad a la asociación de
amoxicilina y ácido clavulánico, siendo menos sensi­
bles a la amoxicilina, al metronidazol o bien a la com­
binación de amoxicilina y metronidazol.

En cuanto al tratamiento protésico realizado, tres
pacientes eran portadores de sobredentaduras man­
dibulares implantomucosoportadas; en estos casos
se tuvo que repetir la confección de la sobredenta­
dura en varias ocasiones, ya que se fracturaba a nivel
de la línea media. En cinco pacientes la rehabilita­
ción protésica fue una sobredentadura en el maxilar
superior y los implantes afectados de periimplantitis
fueron los colocados en la posición más distal de la

prótesis, en la zona más posterior de los extremos
libres edéntulos. Sólo en el caso 7 se trató de un
implante unitario.

En relación a la patología periodontal destacamos que
8 de los 9 pacientes tratados presentaban antece­
dentes de enfermedad periodontal. Cuatro pacientes
eran edéntulos totales por esta causa y los otros cuatro
presentaban edentulismo parcial con enfermedad
periodontal en los dientes remanentes. Sólo hubo un
caso sin antecedentes de enfermedad periodontal.

En cuanto a la superficie del implante, 13 de los 16
implantes tratados estaban recubiertos de hidroxia­
patita y tenían un diámetro de 3,25 mm.

Los tejidos blandos que rodean al implante son un
mecanismo de protección y actúan como barrera bio­
lógica ante los posibles agentes etiológicos de la
enfermedad periimplantaría7. Lapérdida del sellado
mucoso periimplantario, combinado con un deficien­
te control de placa, facilita la proliferación de bacte­
rias anaeróbicas que penetran en el surco periim­
plantarío produciendo mucositis. Si esta situación no
se trata adecuadamente, pasados 10-15 dias, puede
evolucionar a una periimplantitis con pérdida de
hueso periimplantariol2.

Según Exposito y cols.13,la periimplantitis se define
como una infección localizada, inducida por la placa
bacteriana y con una pérdida progresiva de soporte
óseo alrededor de un implante funcional. La periim­
plantitis se inicia en la porción coronal del implante,
mientras que en la porción más apical el implante se
mantiene oseointegradol4.

Los microorganismos predominantes en la cavidad
bucal en estado de salud son los cocos Gram positivo
y los microorganismos no móviles1.Parece ser que la
flora subgingival y periimplantaria que presenta el
diente y el implante sano es bastante similarl5.16.Los
estudios microbiológicos de la zona periimplantaria
en implantes con éxito muestran, generalmente, bajas
cantidades de anaerobios y altas cantidades de cocos
y bacilos aerobios mientras que los implantes fallidos
presentan un alto número de anaerobios Gram nega­
tivo y espiroquetas5,17-19.

En nuestro estudio se observó que los especimenes
asociados a la periimplantitis eran Stomatococcus,
Fusobacterium nucleatum, Prevotella oralis y
Peptostreptococcus. Estos resultados concuerdan con
los hallazgos de otros estudios5.9,11.20-23,donde se halla­
ron preferentemente bacilos Gram negativo anaero­
bios estrictos como Fusobacterium spp y/o Prevotella.

El Stornatococcus es un coco Gram positivo anaerobio
facultativo o microaerófilo. En la flora bucal el
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Stomatococcus mucilaginosus es una bacteria saprófi­
ta; sin embargo, en abscesos odontogénicos actúa
como patógena. Dentro de los anaerobios estrictos
Gram positivo no móviles encontramos al
Peptostreptococcus, que participa en los abscesos de
origen odontogénico. Los Bacteroides y
Fusobacterium son anaerobios estrictos Gram negati­
vo no móviles. Algunos Bacteroides, que se han recla­
sificado actualmente dentro del género Prevotellas,
tales como P.melaninogenia y P. Oralis, están asocia­
dos con la enfermedad periodonta!24•26•

Es típico que las infecciones anaerobias sean polimi­
crobianas. Bacteroides, Prevotella, Porphyromonas y
Fusobacterium actúan, especialmente, en la destruc­
ción tisular y en la formación de abscesos. Su multi­
plicación se produce muy rápidamente y mantienen
el proceso destructivo, no sólo por la presencia y can­
tidad de bacterias, sino por las toxinas que van elimi­
nando al medio y la respuesta que producen en el
hospedador. Son un factor importante en la formación
y maduración de la placa bacteriana2'. Se cree que
estas infecciones polimicrobianas producidas por
anaerobios potencian la sinergia entre las diferentes
especies bacterianas9• 26. La proliferación de diversas
cepas anaeróbicas explicaría que no se pudiera
determinar cuál era el microorganismo predominan­
te en algunos casos.

A nivel experimental, Eke y cols.28 realizaron un tra­
bajo sobre la microflora de implantes funcionales en
monos parcialmente edéntulos. A todos los animales
se les realizaba una profilaxis cada mes. Se hicieron
valoraciones microbiológicas desde la primera ciru­
gía implantológica hasta seis meses después de
haber colocado la prótesis implantosoportada. En las
primeras mediciones se encontraron cepas de
Prevotella intermedia y Prevotella melaninogenica.
Tres meses después de haber colocado la prótesis,
los niveles de Prevotella intermedia y A. actinomyce­
temcomitans habían aumentado, pero a los seis meses
de llevar la prótesis, estos niveles habían disminuido
significativamente. Por otro lado, las bolsas periim­
plantarias en este tiempo se asociaban a la presencia
de Prevotella intermedia, Porphyromonas spp y espiro­
quetas28• Sin embargo, en nuestro estudio, y coinci­
diendo con Sbordone y cols.20, no hemos hallado
cepas de Actinobacillus actinomycetemcomitans en
ningún caso.

En 1987, Mombelli y cols.5 presentaron un estudio
sobre la microflora de 7 implantes que habían fraca­
sado en 7 pacientes. Clínicamente, observaron una
pérdida ósea vertical marcada (~ a 6 mm) y una supu­
ración de la zona periimplantaria. Se emplearon pun­
tas de papel estériles para la obtención de muestras
a nivel sulcular y se realizaron cultivos anaerobios y
aerobios igual que en nuestro estudio. Los resultados

144/AVANCES EN PERlODONCIA.

reflejaron que un 41% de los microorganismos culti­
vados fueron bacilos anaerobios Gram negativo,
como por ejemplo Fusobacterium, que también ha
sido hallado en una de nuestras muestras, y Prevotella
intermedia. Se compararon los resultados con mues­
tras microbiológicas de los implantes oseointegrados
con éxito. La flora bacteriana presente en los surcos
periimplantarios de estos implantes sanos estaba
compuesta básicamente por cocos Gram positivo. A
partir de estos hallazgos se postuló la teoría sobre los
microorganismos asociados a la periimplantitis esta­
bleciendo que las bacterias de la periimplantitis eran
las mismas que las que producían la periodontitis
crónica en los dientes naturales. Estos resultados
sugieren que los dientes naturales son una importan­
te fuente de bacterias para la colonización de los
implantes' .

Algunos autores describen una marcada diferencia
entre la microflora presente en la periimplantitis de
pacientes totalmente edéntulos y de los parcialmente
edéntulos6• 29.31. Los patógenos periodontales se
encuentran en menor cantidad en los surcos periim­
plantaríos de los individuos totalmente edéntulos6• Un
estudio longitudinal en pacientes realizado por
Mombelli y cols." sobre la evolución de la microflora
asociada a implantes con infección periimplantaria
mostró que se producía un aumento progresivo de
Fusobacterium. Estas bacterias eran detectables a los
42 dias de la colocación del implante. A partir del dia
21, los cocos habían disminuido y aumentaban los
bacilos. Pasados 120 dias se podían encontrar espiro­
quetas, supuración de exudado y bolsas periimplan­
tarias de más de 6 mm. Este estudio se llevó a cabo en
pacientes edéntulos totales y las muestras se toma­
ban semanalmente de la bolsa periimplantaria". Por
otro lado, Leonhardt y cols.23 realizaron un estudio lon­
gitudinal sobre la microflora de la periimplantitis en
pacientes parcialmente edéntulos, concluyendo que,
a pesar de que los patógenos de la enfermedad
periodontal pueden colonizar rápidamente la super­
ficie de los implantes, no significa que el implante fra­
case necesariamente. En nuestro trabajo sólo había
un paciente que no tenía antecedentes de enferme­
dad periodontal (caso 7) donde hallamos especíme­
nes de Stomatococcus mucilaginosus. En el resto de
pacientes existían antecedentes de enfermedad
periodontal. Según nuestro estudio, en los pacientes
parcialmente edéntulos y con antecedentes de pato­
logía periodontal, encontramos especímenes de
Prevotella oralis y Stomatococcus, coincidiendo con
Eke y cols.28 en el hallazgo de Prevotellas. Sin embar­
go, otros estudios muestran más cepas de anaerobios
Gram negativo, menos cocos y más espiroquetas alre­
dedor de los implantes en pacientes edéntulos par­
ciales que en totalmente edéntulos29• 30. Por otro lado,
en los pacientes totalmente edéntulos cuya causa de
la pérdida dentaria fue la enfermedad periodontal,
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hallamos Fusobacterium nucleatum y Peptostrep­
tococcus. Esto concuerda con los hallazgos previos de
Mombelli y cols. 17,que refieren la asociación de
Fusobacterium y la periimplantitis en estos pacientes.

Hultin y cols.1s evaluaron la flora bacteriana de 30
pacientes que acudían a controles anuales de sus
implantes, sin presentar ningún problema de tipo
periimplantario. Investigaron la respuesta inflamato­
ria mediante índices gingivales y la concentración de
proteínas presente en los tejidos gingivales y periim­
plantarios de implantes sanos y dientes naturales. La
actividad de los neutrófilos fue mayor alrededor de
los implantes de los pacientes parcialmente edéntu­
los que en los totalmente edéntulos. Talarico y cols.32
estudiaron la respuesta inflamatoria de los tejidos
blandos que rodean a un implante o a un diente en
una situación de periimplantitis o periodontitis. Los
resultados fueron similares en las dos entidades y se
observó la participación del mismo tipo de células
inflamatorias en los dos procesos. Por lo tanto, el tra­
tamiento de los tejidos de alrededor de un implante
con periimplantitis para reducir la inflamación
periimplantaria y el acúmulo de placa será de gran
utilidad para controlar la periimplantitis, igual que en
la enfermedad periodontal.

La detección precoz de zonas potenciales a padecer
enfermedad periodontal o periimplantaria es difícil.
Oringer y cols.21diseñaron un estudio sobre el piridi­
noline telopeptido carboxiterminal (ICTP) de enlace
cruzado de colágeno tipo I, un marcador específico
de la degradación ósea encontrado en el fluido crevi­
cular gingival, que se ha asociado con la pérdida de
hueso en la periodontitis. El objetivo de esta investi­
gación era determinar los niveles de ICTP y las espe­
cies microbianas presentes en los surcos de los
implantes y los dientes naturales en 22 pacientes. En
la mayoría de casos se trataba de pacientes parcial­
mente edéntulos. Los niveles de ICTP y la composi­
ción de la placa no fueron significativamente diferen­
tes entre los dientes naturales y los implantes. Los
lugares con niveles más elevados de ICTP se asocia­
ron a implantes o dientes con pérdida de soporte
óseo vertical. En estos lugares las especies encontra­
das fueron Prevotella intermedia, Capnocytophaga
gingivalis, Fusobacterium nucleatum ss vicentii, y
Streptococcus gordinil'21.Pero no debemos olvidar que
la actividad y virulencia de todos estos microorganis­
mos también viene determinada por la respuesta del
hospedador ante la presencia bacteriana que permi­
te que estas bacterias sean oportunistas o noS.22.

Algunas investigaciones en perros33 demuestran que
la combinación de la amoxicilina con el metronidazol
es apropiada para el tratamiento de las lesiones
periimplantarias con afectación de la mucosa y el
hueso. Se comprobó que la terapia antimicrobiana

sistémica durante tres semanas combinada con el
curetaje a cielo abierto de la superficie del implante
era positiva para la resolución de la lesión periim­
plantaria33. Se obtuvieron los mismos resultados en
otro estudio realizado por Persson y cols.34en perros
beagles. En este estudio se administró la misma aso­
ciación antimicrobiana y se instauraron medidas de
higiene local pero no se realizó ningún tratamiento
quirúrgico. La asociación de la amoxicilina y el metro­
nidazol para el tratamiento de la periimplantitis deri­
vó del protocolo del tratamiento de la periodontitis
refractaria contra Actinobacillus actinomycetemcomi­
tans35•

Sbordone y cols.20 investigaron la susceptibilidad
antibiótica de los microorganismos asociados a 19
implantes fracasados en un total de 13 pacientes. Las
bacterias más frecuentes eran anaerobios Gram
negativo, destacando Fusobacterium nucleatum,
Prevotella intermedia y Porphyromonas gingivalis. Los
antibiogramas mostraron que Porphyromonas gingiva­
lis y Prevotella intermedia eran más sensibles a la
penicilina G y a la amoxicilina. Sin embargo,
Fusobacterium nucleatum fue más sensible a la amoxi­
cilina y a la asociación de la amoxicilina con el metro­
nidazol. Ninguno de los microorganismos estudiados
mostró resistencia a la penicilina G, a la amoxicilina, a
la asociación amoxicilina con ácido clavulánico o a la
combinación de la amoxicilina con el metronidazol.
La clindamicina y las tetracilinas no se mostraron
efectivas ante estos microorganismos y la eritromici­
na y el metronidazol eran ligeramente activos ante las
bacterias2o. En nuestros antibiogramas todas las bac­
terias fueron más sensibles a la asociación de amoxi­
cilina con ácido clavulánico que a la amoxicilina o a la
combinación de amoxicilina con metronidazol.

Otro factor muy importante en la aparición de la
periimplantitis es la sobrecarga oclusal. El estrés bio­
mecánico asociado a las fuerzas de la mas ticación
dan lugar a la pérdida de hueso periimplantario.
Posteriormente, el surco periimplantario se coloniza y
se infecta por microorganismos36. El papel de la
sobrecarga biomecánica en el origen de la periim­
plantitis es mayor cuando el implante está colocado
en una posición o inclinación incorrecta, si existen
parafunciones o si el número total de implantes no es
el adecuado para una correcta distribución de las
fuerzas masticatorias4.37.La aparición de estrés oclusal
y de microfracturas a nivel de la porción coronal del
implante por fuerzas biomecánicas excesivas conlle­
va la pérdida de hueso a nivel periimplantario, exis­
tiendo de todo ello evidencias clínicas y experimen­
tales3s.39.

Rosenberg y cols.9 realizaron un estudio sobre los
microorganismos que colonizaban los implantes con
periimplantitis, tanto de origen infeccioso como por
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sobrecarga oclusal. Si la periimplantitis era de origen
infeccioso, la clínica era muy marcada con supura­
ción, índices de placa elevados, sangrado, etc., y pre­
sentaban especimenes de espiroquetas y bacterias
del tipo Peptostreptococcus y Fusobacterium. En cam­
bio, las periimplantitis por sobrecarga biomecánica
mostraban una microflora mayoritariamente com­
puesta por Streptococcus y microorganismos no
periodontopatógenos.

Debe valorarse la ubicación de los implantes ya que
es frecuente que exista un mayor índice de fracasos
en la región posterior del maxilar superior y de la
mandibula debido a que el hueso es más blando y a
que las fuerzas de la masticación son mayores en
estas zonas40-42• En nuestra serie destacamos que en
cinco pacientes los implantes con periimplantitis
estaban colocados en las posiciones más distales de
sobre dentaduras superiores, donde la fuerza de
palanca sobre los implantes es mayor si la prótesis no
está correctamente confeccionada.

El control de placa bacteriana parece ser más impor­
tante en los implantes dentales que en los dientes
naturales43• Laplaca subgingival está compuesta bási­
camente por bacterias Gram negativo y flora anaero­
bia, que son el principal factor etiológico de la enfer­
medad periodontal y de la periimplantitis. Sobre la
flora de la periimplantitis, algunos autoresS hablan de
determinadas especies como Actinobacillus acti­
nomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis y
Prevotella intermedia, esta última muy frecuente en la
enfermedad periodontal44• La mayoría de nuestros
pacientes no presentaban un buen control de placa,
bien sea por falta de higiene bucal o por un mal dise­
ño de la prótesis. Por otra parte, en implantes sin
encía queratinizada es importante mantener una
buena higiene bucal para evitar posibles complica­
ciones como la periimplantitis7•

La capacidad de adherencia de las bacterias a la
superficie del implante dental, sea titanio o hidroxia­
patita, es un factor determinante para garantizar el
éxito del mismo. Algunos estudios42 comprueban clí­
nicamente la velocidad de reabsorción ósea a nivel
periimplantario en implantes recubiertos con hidro­
xiapatita. Como explican Slaughter y cols:s, la hidro­
xiapatita sufre una disolución y degradación celular
que favorece la colonización por parte de los micro­
organismos oportunistas, condicionando una res­
puesta clínica desfavorable.

En 1998,Ichikawa y cols46• realizaron un estudio in vitro
para valorar la adherencia bacteriana a la hidroxiapa­
tita y al titanio. Emplearon cepas de Streptococcus
constellatus y fabricaron cilindros de 2 mm de diáme­
tro por 5 mm de largo de cada material (titanio e
hidroxiapatita). Lahidroxiapatita se presentaba en tres
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formas: tratada con ácido fluorhidrico, en contacto con
la saliva humana o sin ningún tratamiento externo. La
adherencia de los microorganismos a la superficie no
tratada de la hidroxiapatita fue dos veces más alta que
la del titanio. El contacto con la saliva aumentaba la
adherencia de las bacterias a la superficie del mate­
rial. Existía una relación exponencial entre el tiempo
de contacto con la saliva y el grado de adherencia
bacteriana. Estos autores comprobaron que una mayor
rugosidad de la superficie como en los implantes
recubiertos por hidroxiapatita es más susceptible a la
colonización microbiana. Además, creen que el acú­
mulo de placa será mayor en una superficie de hidro­
xiapatita expuesta al medio bucal que en una de tita­
nio. Por lo tanto, se debe investigar más sobre la
superficie del implante para facilitar su oseointegra­
ción y prevenir la colonización bacteriana47•

Por otro lado, Tillmanns y cols.8 realizaron un estudio
en perros beagles donde demostraron que no exis­
ten diferencias significativas en la presencia de
microorganismos en la hidroxiapatita, el plasma de
titanio y la aleación de titanio como superficies
implantarias. En este estudio se valoraban las mues­
tras desde un punto de vista radiológico, además de
la histología periimplantaria y el estudio microbio­
lógico del surco periimplantario basado en el ADN
bacteriano. También se emplearon puntas de papel
estériles en esta investigación. En nuestro estudio,
13 de los 16 implantes tratados estaban recubiertos
de hidroxiapatita y tenian un diámetro de 3,25 mm.

Un factor que no se ha tenido en cuenta en nuestro
estudio pero que sería interesante valorar es la cali­
dad de hueso del paciente. Algunos autores40•4S pre­
sentan resultados en los que se comprueba que el
hueso tipo IV;según la clasificación de Branemark'6,
presenta un mayor número de fracasos.

El mejor tratamiento de la periimplantitis es su pre­
vención. Esto se consigue siendo muy rigurosos
durante las fases quirúrgica y protésica. Hemos de
realizar previamente un diagnóstico y plan de trata­
miento correctos para determinar el número y la
posición ideal de los implantes, según las caracte­
rísticas y posibilidades de cada paciente. El diseño
de la prótesis debe presentar un ajuste pasivo y
permitir una buena higiene bucal y un buen control
de la placa bacteriana. Si el paciente presenta algu­
na parafunción debe tratarse previamente48-s1•
También es muy importante efectuar controles
periódicos de los pacientes, tanto clínica como
radiológicamenteso•

Cuando la periimplantitis ya se ha instaurado, lo más
importante es realizar su diagnóstico precoz para
que nuestro tratamiento tenga mayores posibilidades
de éxito. Su tratamiento se basa en consideraciones
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empíncas derivadas de investigaciones sobre la
enfermedad periodontal. Algunos autores como
Salcetti y cols.52 han investigado sobre la administra­
ción sistémica de los antiinflamatorios no esteroide­
os (AINEs)como tratamiento en la prevención de la
pérdida de la cresta ósea periimplantaria tras la
colocación de los implantes dentales. De esta mane­
ra se evitaría la respuesta inflamatoria del hospeda­
dor producida por un aumento en los niveles de los
mediadores antiinflamatorios que es uno de los fac­
tores más importantes en la etiología de la enferme­
dad periodontal y de la periimplantitis53• En un futu­
ro, se deberá estudiar más sobre la aplicación, como
tratamiento precoz de la periimplantitis, de los AINEs
tópicos para disminuir o eliminar los efectos secun­
darios que producen cuando son administrados de
forma sistémica. Salvi y cols.53 postulan que la apli­
cación de los nuevos AINEs con tarjetas especiales
para la cicloxigenasa-2, en combinación con agentes
antimicrobianos, pueden proporcionar nuevas estra­
tegias en el tratamiento local de la enfermedad
periodontal y de la periimplantitis.

El tratamiento de la periimplantitis dependerá de la
cantidad de hueso periimplantario remanente y la
movilidad del implante. Si la pérdida ósea es inci­
piente y existe supuración el tratamiento consiste en
desmontar la prótesis y prescribir antibióticos y
antiinflamatorios no esteroideos. Si la pérdida ósea es
avanzada o persistente se necesitará recurrir a la
cirugía para desbridar los tejidos blandos periim­
plantarios originados por la infección, descontami­
nando la superficie del implante y realizar técnicas
de regeneración ósea guiada si el defecto lo precisa7•
Dependiendo de la morfología y el tamaño de la
lesión ósea las técnicas quirúrgicas serán resectivas o
regenerativas. Si la afectación ósea es de pocos milí­
metros se efectuarán técnicas resectivas como en el
caso 7. Por otra parte, si la pérdida ósea es severa se
recurrirá a las técnicas regenerativas con la descon­
taminación previa de la superficie del implante y la
utilización de técnicas de regeneración ósea guiada4
como en el caso l.

La relación entre la superficie del implante y los tra­
tamientos de descontaminación fue estudiada in vitro
por Dennison y cols.54 que llegaron a la conclusión
que el arenado usando sistemas abrasivos aire-polvo
(suero fisiológico y bicarbonato), es el mejor sistema
para eliminar endotoxinas en todas las superficies
(hidroxiapatita, plasma de titanio o superficie de tita­
nio sin recubrimiento) y que el ácido cítrico a un 40%
de concentración y pH 1colocado en la superficie del
implante durante 30-40 segundos es un método efec­
tivo sobre implantes recubiertos de hidroxiapatita,
como hemos efectuado en nuestros casos 1,2,8 Y9.
Por otra parte, estos autores explican que la clorhexi­
dina es ineficaz para eliminar endotoxinas de la

superficie de la hidroxiapatita y que la superficie de
titanio sin materiales de recubrimiento es la que se
descontamina mejorll,S4.

No se ha identificado ninguna enfermedad sistémica
que contraindique de forma absoluta la cirugía
implantológica. Como contraindicaciones relativas se
incluyen la diabetes, la irradiación, enfermedad car­
díaca y los tratamientos de larga duración con cor­
ticosteroides7• No hemos encontrado artículos que
hablen de la relación entre enfermedades sistémicas
y el riesgo de padecer periimplantitis. Dos de nues­
tros pacientes eran hipertensos y uno diabético.

En pacientes fumadores existe un mayor número de
periimplantitis que en los no fumadores55, ya que el
tabaco actúa como irritante local e interfiere en el sis­
tema inmunitario de defensa, lo que agrava cualquier
tipo de lesión periodontal o periimplantaria. En este
trabajo cuatro pacientes eran fumadores de más de
15cigarrillos al día y dos eran exfumadores. También
existen estudios que comprueban un mayor riesgo de
fracaso en los implantes colocados en el maxilar
superior en pacientes fumadores56, como sucede en
cuatro pacientes de nuestro estudio.

ABSTRACT

Objective: Peri-implantitis is an inflammatory process
affecting the tissues around an osseointegrated
implant in function, resulting in loss of supporting
bone. The aim of this study was to evaluate the sub­
gingival microbiota at dental implants associated with
peri-implantitis treated in our service. A total of 16
implants of 9 patients were studied. In all cases
implants were under functional conditions.

Materials and Methods: We studied 16 peri-implanti­
tis in 9 patients; in each patient subgingival bacterial
samples were obtained using paper-points or inflam­
matory soft tissue, and subjected to microbiological
analysis by culture.

Each site was sample by serting paper points into the
sulcus around the implant with peri-implantitis, in 14
implants, or by inflammatory soft tissue, in other 2
implants. Then the samples were grown in brain heart
infusion broth.

Results: We found Gram-negative anaerobic bacte­
ria, Fusobacterium nucleatum, in one sample,
Prevotella oralis, in one sample, Peptostreptococcus,
in one sample, and Stomatococcus, in 3 samples. In 9
samples were impossible to found one predominant
bacteria. Antimicrobial susceptibility of isolates was
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determined. Antibacterial activity of amoxicillin-cla­
vulanate was significantly higher than with other
antimicrobials tested like amoxicillin or metronida­
zole.

Conclusions: This study found that microbiota asso­
ciated with periimplantitis are Stomatococcus,
Prevotella oralis, Peptostreptococcus and
Fusobacterium nucleatum. Actinobacillus actinomy­
cetemcomitans was not detected in any of the sam­
pIes. Possible risk factors of peri-implantitis were
hydroxyapatite, dental implants of 3,25 mm of diame­
ter or distal position of implants in maxillary prosthe­
tic superstructure.

KEY-WORDS

Dental implants, peri-implantitis/microbiology.

CONCLUSIONES

l. En nuestro estudio las bacterias asociadas a la
periimplantitis han sido: Stomatococcus,
Fusobacterium nucleatum, Prevotella oralis y
Peptostreptococcus.

2. No se hallaron especímenes de Actinobacillus acti­
nomycetemcomitans.

3.Todas las bacterias fueron muy sensibles a la aso­
ciación de amoxicilina y ácido clavulánico.

4. El control de placa bacteriana debe ser muy estric­
to en pacientes parcialmente edéntulos y/o con
antecedentes de enfermedad periodontal.

5. Los posibles factores de riesgo en nuestra serie
han sido:

- Implantes recubiertos con hidroxiapatita.

- Implantes de 3,25 mm de diámetro.

- La sobrecarga oclusal en el implante situado en la
posición más distal de las prótesis colocadas en los
extremos libres edéntulos superiores.

- Antecedentes de enfermedad periodontal.

- Ser fumador de 15cigarrillos al día como mínimo.

1481AVANCES EN PERIODONCIA.
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