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La prediccion a largo plazo de los implantes
dentales en la rehabilitacion de pacientes total o
parcialmente edéntulos ha sido demostrada en
varios estudios longitudinales realizados por
diferentes autores dando como resultado su uso
extendido en beneficio del paciente. A pesar de

estos resultados, pueden producirse complicaciones
en un pequeno porcentaje de los casos. Los factores
del ambiente periimplantario que pueden causar el
fracaso del implante no son conocidos
completamente. La pérdida de altura del hueso
periimplantario y el fallo de la oseointegracion
pueden ser la consecuencia de un estrés oclusal
excesivo y/o una infeccion bacteriana asi como el
resultado de una interaccion de varios factores. Este
trabajo revisa y discute la etiologia, fisiopatologia,
clinica y métodos de diagnostico de este fracaso
destacando aquellos factores que pueden y deben
ser controlados en la praxis diaria.

PALABRAS CLAVE

Implantes dentales; Periimplantitis.

Articulo Original

Enfermedad periimplantaria.
Etiologia, fisiopatologia y
diagnostico. Revision de la
literatura

Correspondencia:

Dr. Cosme Gay Escoda
C/ Ganduxer 140, 4°
08022 Barcelona

E-mail: cgay @ bell.ub.es

ABSTRACT

The long-term predictability of osseointegrated
implants for prostbetic rebabilitation of total or
partially edentulous patients has been documented
by several longitudinal studies and bas resulted in
widespread usage of dental implants to benefit the
patient. In spite of these results, complications can
occur in a small percentage of cases. The factors of
the peri-implant milieu that may lead to implant
failure are not yet completely understood. Peri-
implant bone loss may be the result of excessive
occlusal stress, bacterial infection or both. This work
reviews and discusses the etiology, physiopathology
and diagnostic of this failure and emphasizes those
Jactors that must and can be controlled in daily
practice.
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INTRODUCCION

Los cambios patologicos inflamatorios de los teji-
dos periimplantarios son catalogados dentro del con-
cepto de enfermedad periimplantaria. La enfermedad
periimplantaria es un término genérico que engloba a
las reacciones inflamatorias de los tejidos que rode-
an a un implante sometido a carga. Asi, cuando exis-
ten cambios reversibles confinados a los tejidos blan-
dos que rodean a un implante en funci6n se habla de
mucositis periimplantaria. Sin embargo, cuando en las
reacciones inflamatorias coexiste una pérdida de sopor-
te 6seo se denomina periimplantitis®”. La oseointe-
gracion es un término histologico que se define como
Ja conexion directa entre hueso vivo y un implante
endodseo en funcion?. Los factores que pueden influir
en el fracaso de la oseointegracion de un implante son
los siguientes?:

1. Técnica quirargica.

2. Calidad/cantidad del hueso receptor.

3. Interaccion entre el implante y los tejidos blandos
y hueso adyacente.

. Diseno del implante.

. Colonizacién bacteriana de la bolsa periodontal.

. Factores biomecanicos.

. Interaccion de factores.

. Salud general del huésped.

0~ O\ N W

1. TECNICA QUIRURGICA

El calor por friccion durante el fresado para crear el
lecho del implante provocara un sobrecalentamiento del
hueso. Una temperatura superior a los 40°C durante mas
de tres minutos de tiempo provocara efectos nocivos.
Este calor excesivo puede darse por una mala irrigacion
durante el fresado, por una densidad del hueso recep-
tor elevada o cuando el implante es de larga longitud.

2. HUESO RECEPTOR

Los conocimientos actuales y el porcentaje de €xito
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Figura 1. Clasificacion del hueso de los maxilares dependiendo
de su calidad y cantidad, segiin Branemark®. En el hueso tipo v
existe una minima cantidad de cortical y la esponjosa es de mala
calidad, por lo que la colocacion de implantes es de mal
prondstico.

C

de los implantes indican que la region anatomica y la
calidad 6sea del hueso receptor juegan un papel
importante en el éxito del tratamiento. Segun Brane-
mark, en cuanto a la calidad 6sea, el tipo 1y II ofre-
cen el mejor pronostico para el éxito del tratamiento
con implantes®. Por otro lado, el fracaso por causa
traumatica es mayor cuando los implantes son colo-
cados en hueso tipo IV, particularmente en la region
posterior del maxilar superior y la mandibula donde
existe menos hueso y las fuerzas funcionales son mas
altas (Fig. 1)59.

Es importante tener en cuenta que las deficiencias
en la cantidad de hueso o los defectos estructurales
necesitan ser corregidos antes o junto a la cirugia de
los implantes a través de las técnicas de regeneracion
6sea guiada o de injertos 6seos”.

3. INTERACCION ENTRE EL IMPLANTE Y LOS
TEJIDOS BLANDOS Y HUESO ADYACENTES

Los tejidos periimplantarios suponen el mecanismo
de proteccién de los implantes endo6seos actuando
como una «barrera bioloégica» ante algunos de los posi-
bles agentes causales de la enfermedad periimplanta-
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ria. En el diente, la encia marginal libre tiene una fun-
cién de cubrimiento y proteccion del hueso. Los meca-
nismos de proteccion del periodonto incluyen com-
ponentes estructurales como el epitelio sulcular y de
union, el tejido conectivo y elementos celulares del
sistema inmunitario. En salud periodontal todo este
sistema permanece estable y equilibrado. En enfer-
medad, el enfrentamiento entre las bacterias y nues-
tras lineas celulares de defensa da como resultado una
pérdida del soporte, ya sea por destruccion o por inhi-
bicion en la sintesis. Del mismo modo, el manteni-
miento de la estabilidad y la funcion del implante que
soporta carga, dependera del equilibrio en salud de
esta mucosa periimplantaria®1?. En estudios experi-
mentales en animales(219 se ha observado que la
mucosa periimplantaria contenia un epitelio de union
de 2 mm de longitud y un compartimento de tejido
conectivo de aproximadamente 1-1,5 mm de altura.
Estos coinciden con estudios realizados en huma-
nos(171% que indican que alrededor del implante se
establece una «anchura biolégica» por la unién implan-
togingival similar a las dimensiones encontradas alre-
dedor de los dientes por la union dentogingival. Algu-
nos autores(319 coinciden en que se necesita una
anchura minima de mucosa periimplantaria para que
se forme un tejido epitelial-conectivo de union apro-
piado con el implante, y que si esta dimension no es
satisfactoria se dara una reabsorcion Osea para ase-
gurar el establecimiento de la unién con una «anchu-
ra biologica apropiadas.

El epitelio y la interfase entre tejido conectivo supra-
alveolar y la superficie de titanio es diferente a su
homologo del complejo dentogingival normal. El epi-
telio gingival tiene una union hemidesmosomal con
la superficie del implante. Aunque la mayoria de los
autores opina que esta adhesion epitelial es adecua-
da para prevenir la infiltracion bacteriana, es cuestio-
nable si es posible mantener la salud gingival o pre-
venir esta infiltracion en los tejidos més profundos sin
una union fibrosa. En la denticion natural, el epitelio
de unién proporciona un sellado semipermeable en
la base del surco gingival susceptible a la penetracion
de sustancias quimicas y de bacterias. Si el sellado
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es destruido, la insercion epitelial y conectiva migra
apicalmente con la consecuente pérdida de soporte.
Debido a que no existe cemento o insercion de las
fibras de conectivo sobre la superficie de un implan-
te endooseo, el sellado mucosa-implante periimplan-
tario es débil y, si se destruye, la contaminacion bac-
teriana se extiende al hueso de una manera directa.

Los componentes estructurales de la mucosa periim-
plantaria son semejantes a los de los dientes pero exis-
ten diferencias muy importantes, ya que en la periim-
plantaria no existe ligamento periodontal y la orien-
tacion e insercion de las fibras de conectivo es dife-
rente por lo que la respuesta a procesos patologicos
también lo es129. La principal diferencia entre la por-
cién supraalveolar de las dos barreras tisulares es la
ausencia de cemento. Como consecuencia, la orien-
tacion de las fibras de conectivo cambia. Mientras que
en el diente los haces de fibras discurren perpendi-
cularmente al cemento radicular, en los implantes las
fibras estdn orientadas paralelas a la superficie del
metald?, La porcién coronal del implante esta rodea-
da por una fina capa de fibras de conectivo dispues-
tas circunferencialmente y con minimas estructuras
vasculares. Esta baja vascularidad de la banda de teji-
do conjuntivo puede afectar a los mecanismos de
defensa del implante en comparacion a los del dien-
te1®, Si la placa se acumula en la interfase implante-
mucosa producira inflamacion del epitelio. Este epi-
telio inflamado disminuiri la adhesion del mismo sobre
la superficie del implante. Si el frente de placa conti-
ntia migrando apicalmente infectard y destruira el teji-
do 6seo-implantario y peridentario. Ante este frente
de placa la lesion en los tejidos periimplantarios es
mayor segin un estudio experimental realizado en
perros por Lindhe y cols.@V.

Por otro lado, el anilisis morfométrico del tejido
conjuntivo periimplantario demuestra que su com-
posicion difiere del gingival respecto al volumen ocu-
pado por el coligeno y los fibroblastos. De este modo
la porcion gingival de la mucosa periimplantaria con-
tiene significativamente mas coligeno y menos fibro-
blastos que el tejido gingival. La ratio colageno/ fibro-
blastos en encia es de 4 y en la mucosa periimplan-
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taria es de 109. La importancia de esta marcada dife-
rencia entre las dos barreras no es conocida actual-
mente pero al menos puede indicar que el «urn-over»
tisular de la mucosa periimplantaria es menos rapido
que el de la encia®?. La interaccion entre la capa de
la superficie de titanio y el tejido conectivo, o la tam-
bién llamada «integracion del tejido conectivor, puede
prevenir una migracion epitelial posterior. Esta «nte-
gracion de tejido conectivor de 1,5 a 1,8 mm de lon-
gitud aproximadamente, se puede dar durante la fase
inicial de cicatrizacion de la herida después de la cone-
xion del pilar y establecer una barrera importante para
asegurar el éxito del implante2!9.

Otro punto de discusion se ha centrado en la nece-
sidad de la presencia de mucosa queratinizada alrede-
dor de los implantes dentales. Alrededor del diente siem-
pre existe una minima anchura de encia queratinizada
de al menos 0,5 mm, aproximadamente, debido al poten-
cial inductivo del ligamento periodontal en determinar
las caracteristicas de los tejidos mucosos de su alrede-
dor. Sin embargo, se puede producir la ausencia com-
pleta de encia queratinizada en los implantes debido a
que no existe este efecto inductivo desde el ligamento
periodontal®?. Se ha postulado repetidamente que el
establecimiento de un efecto sellante circunferencial por
un collar de tejido conectivo denso en el lugar de inte-
raccion del implante dentro del ambiente contamina-
do de la cavidad bucal era un prerrequisito para el éxito
a largo plazo de éste?329. Warrer y cols.??, tras los resul-
tados obtenidos en su estudio, sugieren que la ausen-
cia de encia queratinizada alrededor de los implantes
aumenta la susceptibilidad de la region periimplanta-
ria a la destruccion del tejido inducida por la placa. Por
el contrario, otros estudios han indicado que los implan-
tes dentales endodseos colocados por completo al borde
de la mucosa alveolar poseen un porcentaje de super-
vivencia semejante a aquéllos colocados en encia que-
ratinizada©132529_ La cantidad de encia queratinizada
periimplantaria necesaria dependera de cada paciente
teniendo en cuenta su capacidad en el mantenimiento
de un correcto control de placa.

En cuanto a las reacciones inflamatorias periim-
plantarias, estudios experimentales en animales®”’
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demuestran que, tras provocar un acimulo de placa
inducido por la colocacion de ligaduras que dan como
consecuencia una inflamacion gingival, existié un infil-
trado inflamatorio crénico de 0,5-1 mm de anchura
extendido desde la porcion marginal de la mucosa
hasta un nivel de aproximadamente 0,5-2 mm desde
la cresta 6sea. Esta extension limitada del infiltrado
demuestra que en la mucosa periimplantaria pueden
establecerse condiciones que retrasen la progresion
de la formacion de placa subgingival. Al mes de reti-
rar las ligaduras existio una inflamacion destructiva
activa que ceso a los 2-3 meses en el estudio de Mari-
nello y cols.?y a los 9 meses en el de Ericsson y
cols.1, En ambos estudios la lesion estaba encapsu-
lada, inactiva y confinada al tejido conectivo lateral al
epitelio de union que rodeaba al implante y separado
de la superficie 6sea por un collar denso de tejido
conectivo fibroso de aproximadamente 1 mm, encap-
sulado, que incluy6 espiras de la parte de la fijacion
del implante. Este hallazgo indica, por tanto, que
durante un periodo de entre 1-3 meses después de
retirar la ligadura, la lesion destructiva activa que resi-
de en el tejido periimplantario se convirtio en una
Jesion residual no agresiva». Esta resolucion, o mejor
modificacién, del proceso inflamatorio hacen posi-
ble la separacion de la lesion inflamatoria de tejido
blando del tejido 6seo periimplantario.

4. DISENO DEL IMPLANTE

Un sistema de implantes obtendra un resultado opti-
mo dependiendo de la superficie, el disefio y la cali-
dad del ajuste entre sus componentes®?.

4.1. Superficie

Las rugosidades de la superficie del implante incre-
mentan la adherencia de la placa cuando éstas que-
dan expuestas, aunque no existen diferencias signifi-
cativas respecto a la superficie del implante y la selec-
cion de especies bacterianas®339, Algunos estudios®335
sugieren que si el llamado indice de rugosidad de una
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superficie (Ra) es menor de 0,2 micras no existe reduc-
cion de la carga microbiana ni supra ni subgingival.
La mayoria de pilares comercializados tienen valores
de Ra menores de 0,3 micras®® y, por tanto, no alber-
garian bacterias. Ademads es necesario un Ra semejante
a 0,2 micras para obtener un epitelio sellante alrede-
dor de los pilares transepiteliales.

4.2. Calidad de ajuste

El ensamblaje entre los componentes de un siste-
ma de implantes es un factor importante en cuanto a
la facilidad de proporcionar un lecho 6ptimo para la
colonizacion bacteriana debido a que si no es correc-
to existirdn zonas de retencion. Algunos autores han
demostrado que hay una cantidad significativa de micro-
organismos en la parte apical del pilar transepitelial®”.
La explicacion mas logica a este hallazgo es la reten-
cion en la interfase cilindro de oro/pilar y pilar/implan-
te, apoyada por Traversy y cols.®®, que demostraron
en un estudio «in vitro» una transmisién bidireccional
de fluido y de Streptococcus sanguis a lo largo del
ensamblaje pilar/implante. Binon y cols.®?, por otro
lado, hallaron una media de error en la conexion o inter-
fase pilar/implante entre 20 y 49 micras proporcionan-
do una puerta de entrada comoda a los microorganis-
mos bucales cuyo tamano es menor de 10 micras.

4.3. Diseiio del implante

La morfologia externa del implante de titanio pare-
ce ser de una importancia limitada en cuanto a la cica-
trizacion de los tejidos blandos y duros si la instala-
cion del implante es correcta segun el estudio reali-
zado por Abrahamsson y cols.“?. En cambio tiene
importancia en cuanto a la distribucion de la carga
hacia el hueso.

5. COLONIZACION MICROBIANA DE LA BOLSA
PERIODONTAL

La microflora de la cavidad bucal es diversa. Sin

Enfermedad periimplantaria. Etiologia, fisiopatologia y
diagnostico. Revision de la literatura

embargo, tanto en condiciones de salud como de
enfermedad, la microflora subgingival asociada a dien-
tes e implantes es bastante similar®4. Los microorga-
nismos predominantes en estado de salud son los
cocos Gram positivo y los microorganismos no movi-
les. Mientras que las muestras microbiologicas de la
region periimplantaria de implantes con éxito gene-
ralmente posee bajas cantidades de anaerobios, las
muestras tomadas de bolsas alrededor de implantes
fallidos contienen a menudo alto nimero de anaero-
bios Gram negativo y espiroquetas. Estudios en implan-
tes oseointegrados han mostrado similitudes pronun-
ciadas entre la flora de alrededor de los implantes falli-
dos y de las bolsas periodontales de los dientes con
periodontitis progresiva. Prevotellas pigmentaday no
pigmentada (como los Bacteroides), Fusobacterium
spp, Campylobacter rectus, Peptostreptococcus micros
y espiroquetas son descritas frecuentemente. El Bac-
teroides gingivalis y el Actinobacillus actinomycetem-
comitans también han sido aislados, aunque espora-
dicamente, en implantes fallidos®041-49,

Varios investigadores han mostrado que la flora bac-
teriana subgingival en un implante asociado a una
mucosa clinicamente inflamada es bastante diferente
a la relacionada con una mucosa clinicamente sana.
Estos cambios microbianos son muy parecidos a aqué-
llos ocurridos alrededor de los dientes naturales y la
flora bacteriana en la periodontitis del adulto y la
periimplantitis“>. Existe también una diferencia mar-
cada entre las bacterias de los individuos parcial o
totalmente edéntulos24». Los llamados patogenos
periodontales son menores en los surcos implantarios
de los individuos totalmente edéntulos. Esto podria
indicar una susceptibilidad alta de periimplantitis en
las bocas parcialmente edéntulas. Algunos autores24
han encontrado mas anaerobios Gram negativo negro-
pigmentados, menos cocos y mds espiroquetas alre-
dedor de los implantes en edéntulos parciales que en
totalmente edéntulos. Estos resultados sugieren que
los dientes pueden servir como una importante fuen-
te de bacterias para la colonizacion de los implantes.
Los hallazgos de Mombelli® asi como los de otros
autores®4249 corroboran el concepto de que la micro-
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flora dental presente en la cavidad bucal antes de la
implantacion parece ser una importante fuente de bac-
terias para la microflora peri-implantaria en pacien-
tes parcialmente edéntulos. Gouvoussis y cols. apo-
yan la propuesta de la transmision de organismos
periodontopiticos de los lugares con periodontitis a
implantes en la misma boca y opinan que existe un
potencial de infeccion cruzada desde lugares con perio-
dontitis a implantes. Por lo tanto, es necesario la uti-
lizacion de un protocolo clinico que incluya la elimi-
nacion de enfermedades periodontales en pacientes
con prevision de tratamiento con implantes.

6. FACTORES BIOMECANICOS

Existen dos hip6tesis principales para explicar la
pérdida de hueso marginal alrededor de los implan-
tes oseointegrados: la infeccién bacteriana producida
por la placa comentada anteriormente y/o la sobre-
carga del implante.

Los fracasos de causa traumatica estan originados
principalmente por el estrés biomecinico asociado a
la masticacion®. Este estrés puede ser tanto axial como
lateral respecto al eje de la protesis-implante y dard
lugar a la pérdida de hueso periimplantario por micro-
fractura, el cual a su vez puede facilitar una infec-
ci6n microbiana secundaria. Debido a que los siste-
mas de implantes estin disefiados para soportar fuer-
zas axiales existen pocos fracasos debidos a éstas“?,
Las fuerzas transversales, por otro lado, son extrema-
damente perjudiciales para la interfase hueso-implan-
te y pueden dar lugar a la fractura de sus componen-
tes y reabsorcion Osea periimplantaria. Las presiones
laterales se incrementan proporcionalmente a la incli-
nacion de los implantes e, incluso, algunos autores
piensan que no deberian ser usados los aditamentos
angulados debido a que las fuerzas transversales son
una consecuencia inherente de su diseno®.

Es importante destacar también que existen varias
diferencias entre los implantes y los dientes que estan
involucrados directamente en el fracaso traumatico.
En primer lugar, la resilencia media lateral y axial de
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los dientes naturales es de 100 micras pero €s menor
de 50 micras en los implantes. Ademas, los implan-
tes son mds rigidos que los dientes y, consecuente-
mente, tienen mayor probabilidad de fallar. En segun-
do lugar, los dientes tienen propioceptores para reci-
bir informacion detallada y precisa sobre las fuerzas
oclusales. El feedback» propioceptivo da lugar a una
reduccion de las fuerzas oclusales preservando al dien-
te antes de que fracase. Este atil mecanismo no exis-
te en los implantes y las fuerzas se pueden acumular
hasta que se produce el fracaso®.

El incremento de fuerzas sobre el implante desen-
cadena la presencia de microfracturas en el contacto
coronal hueso-implante y, por tanto, se puede llegar
a la pérdida de integracion en el cuello del implan-
te, Este papel de la sobrecarga tiene una influen-
cia mayor cuando el implante estd colocado en hueso
de pobre calidad, la distribucion de los implantes o el
namero total de implantes colocados no facilita la trans-
mision de la carga ideal sobre la superficie de cada
implante, en el paciente con parafuncion, o cuando la
supraestructura protetica esta incorrectamente dise-
nada™.

Son tres los mecanismos por los que se puede pro-
ducir una sobrecarga de los implantes3?:

1. Factores de carga oclusal. Existe una mayor
sobrecarga del implante si en la arcada antagonis-
ta existen dientes naturales, si el individuo es bru-
xista o tiene cualquier otra parafuncion.

2. Plan de tratamiento quiriirgico. El implante colo-
cado en hueso con pobre calidad, la mala distribu-
cion de los implantes 0 un escaso namero de
implantes, no facilitard la transmision ideal de carga
sobre la superficie de cada implante.

3. Factores protéticos. Existe pérdida 6sea relacio-
nada con la sobrecarga del implante que serd mayor
cuanto mas largo sea el «cantilever» de la protesis y
cuanto mas anteriores estén colocados los implan-
tes en el maxilar. Una altura excesiva de la corona
respecto a la longitud del implante también dara
lugar a una sobrecarga.

Rangert y cols.“? enumeran una serie de factores
de riesgo que incrementan la posibilidad de fracaso
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en implantes colocados en un segmento posterior par-
cialmente edéntulo y son:
1. Factores de carga geométricos:

e Numero de implantes menor que el valor de

soporte dental al cual sustituye.

e Menos de tres implantes.

e Implantes conectados a dientes naturales.

e Implantes alineados. )

e Extension en cantilever.

e Plano oclusal descentrado de las cabezas del

implante.

e Altura excesiva del complejo corona-implante.
2. Factores de carga oclusal:

e Presencia de fracturas dentales como resultado

de factores oclusales.

e Historia de bruxismo.

e Protesis sobre implantes que contacta con movi-

mientos excursivos.
3. Capacidad de soporte hueso-implante:

¢ Dependencia del implante de la formacién de un

nuevo hueso en ausencia de una buena estabi-
lidad inicial.

e Capacidad de carga del implante.

4. Factores de riesgo tecnologicos:

e Precision del ajuste implante-protesis.

e Ensamblajes mal apretados.

e Cementacion de la protesis.

Para determinar y controlar las fuerzas oclusales,
debe tenerse en cuenta qué arcada se estd tratando,
la longitud del espacio edéntulo incluyendo la exten-
sion antero-posterior que causa el «cantilever y el tipo
de denticion opuesta a los implantes colocados. En
consecuencia, la longitud, el tamano y el nimero de
implantes respecto a la protesis puede necesitar ser
ajustado para disminuir la carga oclusal sobre el
implante. Los implantes de mayor didmetro y mas lar-
gos pueden soportar cargas mayores, mientras que
incrementando el nimero de implantes se reduce la
carga impuesta sobre cada implante ya que disminu-
ye la relacion fuerza/superficie de la protesis®.

El estrés fisico puede ser minimizado por la preci-
sion de la colocaciéon del implante. Los implantes
deben ser colocados paralelos entre ellos y respecto
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a los dientes adyacentes y no desviarse mas de 20" uno
de los otros. Las protesis deben estar alineadas para
que los contactos oclusales con las superficies opues-
tas sean simultineos y de igual intensidad, minimi-
zando fuerzas extraoclusales y axiales. Por Gltimo no
deberian existir interferencias oclusales que puedan
dar lugar a repetidos microtraumas laterales®.

Después de la implantacion, se debe tener cuida-
do en no cargar el implante. El paciente no debe lle-
var una protesis en al menos 2 semanas y solo enton-
ces podra colocarse una protesis provisional alivia-
da. Otras medidas de precaucion postoperatorias inclu-
yen el uso de una protesis acrilica con acondiciona-
dores de tejidos o de una restauracion vinculada a los
dientes adyacentes. Por Gltimo, ya que la carga maxi-
ma del hueso periimplantario no debe ser recuperada
en al menos 1 ano o mas, la carga oclusal deberia ser
progresiva en el tiempo y gradual en intensidad para
obtener la adaptacion deseada de las trabéculas 6seas
periimplantarias a las fuerzas oclusales sobre los
implantes®.

7. INTERACCION DE FACTORES

Es importante recalcar que la causa de la pérdida
Osea crestal periimplantaria puede ser multifactorial y
que tanto la infeccion bacteriana como los factores
biomecanicos son factores contribuyentes. Las dos cau-
sas primarias del fracaso de los implantes son las infec-
ciones microbianas periimplantarias y la sobrecarga
oclusal, aunque no existen evidencias de cudl es la
primera en aparecer. Una posible explicacion podria
ser que el fracaso traumatico esta causado por el estrés
biomecanico asociado a la masticacion o a la presion
ejercida por la estructura metdlica mal ajustada. Estas
fuerzas darian lugar a la pérdida de hueso periim-
plantario y, posteriormente, vendria la contaminacion
bacteriana secundaria. Por otro lado, el hecho de obte-
ner datos microbiol6gicos semejantes entre la perio-
dontitis y las bolsas periimplantarias de implantes falli-
dos decanta a algunos autores a pensar en la etiolo-
gia microbiana de la periimplantitis®®.
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Existe una clara relacion entre el fracaso de los
implantes y la interaccion entre la calidad y cantidad
oOseas, seglin un estudio realizado por Hutton'y cols.®.
La asociacion de estos dos factores (calidad y canti-
dad 6seas) puede potenciar o reducir el porcentaje de
éxitos del tratamiento con implantes.

8. FACTORES GENERALES DEL HUESPED

En cuanto a los factores relacionados con las carac-
teristicas del huésped, la edad, el sexo, la salud gene-
ral y las condiciones anatomicas son importantes en
la seleccion del paciente. La oseointegracion puede
ser llevada a cabo independientemente de la edad®?
aunque los pacientes ancianos tienen mas riesgo de
sufrir complicaciones durante la cirugfa y la cicatri-
zacion. Por otro lado, los implantes no deberian ser
colocados en pacientes que estan en crecimiento ya
que provocan una detencion en el desarrollo del maxi-
lar y, por consiguiente, una vez desarrollado el resto
del maxilar, el implante quedaria en infraoclusion®?.

Respecto al sexo, la menopausia es considerada a
menudo como un riesgo potencial debido al mayor
riesgo de osteoporosis. Sin embargo, esto no ha sido
probado mediante estudios por lo que el sexo no pare-
ce ser importante en el tratamiento con implantes, aun-
que es necesario tener en cuenta que en los implantes
colocados en hueso con una osteoporosis significativa
es dificil conseguir una estabilidad inmediata debido a
la disminucion de la masa 6sea trabecular. Ademas,
estos pacientes son generalmente los que tienen una
altura alveolar minima. Se recomienda utilizar implan-
tes roscados y con una gran superficie para maximizar
la estabilidad inmediata y facilitar la integracion33%.

No se ha identificado ninguna situacion clinica que
excluya especialmente la cirugia de los implantes. Las
mismas contraindicaciones generales que para la ciru-
gia maxilofacial como una hemostasia deficiente, dis-
crasias sanguineas o infecciones agudas, son con-
traindicaciones para el tratamiento con implantes. Con-
traindicaciones relativas de la terapia con implantes
incluyen la diabetes, irradiacion, enfermedad cardia-
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ca y vascular, y tratamientos de larga duracion con
esteroides®23).

En cuanto a la irradiacion es importante tener en
cuenta que a una dosis de 49 Gy se da una lesion sig-
nificativa del endotelio de los vasos sanguineos den-
tro de la mandibula. Cuando las dosis superan los 60
Gy, la capacidad de las estructuras Oseas en recupe-
rarse de una agresion de una forma independiente es
minima con el peligro de desarrollarse una osteorra-
dionecrosis. Si las dreas que han recibido dosis de
radiacion de aproximadamente 60 Gy deben ser agre-
didas quirGrgicamente, la utilizacion de oxigeno hiper-
birico puede reducir de una manera significativa este
riesgo®®. El oxigeno facilita la capacidad de curacion
del hueso lesionado por la radiacion previa gracias a
la induccién de la angiogénesis capilar y proliferacion
celular fibroblastica. El oxigeno hiperbarico preope-
ratorio consiste en 20 sesiones antes de la cirugia y 10
sesiones después de la cirugia. Cada sesion incluye la
respiracion de oxigeno al 100%, a 2.4 atmosferas duran-
te 90 minutos. Es importante tener en cuenta que en
un hueso previamente irradiado, la colocacion de los
implantes debe realizarse al menos un ano después
de la radiacion y la segunda cirugia a los 6 meses des-
pués de la implantacion ya que a mayor tiempo mas
segura serd la integracion de los implantes®.

En cuanto a la quimioterapia, los fairmacos usados
tienen la capacidad de interrumpir los procesos nor-
males de la replicacion celular dificultando y retra-
sando la correcta integracion de los implantes®?.

IMPLANTE FALLIDO: DIAGNOSTICO

El fracaso de los implantes puede ser diagnostica-
do precozmente o cuando existen ya claras evidencias
clinicas. Dentro de los métodos de diagnostico del fra-
caso del implante tenemos:

1. Clinica

El implante que fracasa en un estadio avanzado
muestra claros sintomas y signos clinicos como son?:
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Figura 2. La supuracion es uno de los signos clinicos que
demuestran el inicio de la periimplantitis junto a la inflamacion,
cambios de color y ligero sangrado de la mucosa periimplantaria.

Movilidad. 1a movilidad obvia de un implante es
un signo absoluto-de fracaso primario o pérdida de
oseointegracion. Una movilidad en eximenes de segui-
miento/control es un signo de fracaso secundario.

Supuracion, inflamacion, cambios de color de la
mucosa periimplantaria y ligero sangrado son signos
de enfermedad periimplantaria antes de la formacion
de las bolsas y la destruccion 6sea que se visualiza
radiograficamente (Fig. 2).
¢ Dolor persistente o parestesia.

e Sangrado al sondaje.

e Bolsas periimplantarias (pérdida de insercion).

e Sonido mate a la percusion.

e Pérdida 6sea progresiva observada por una radio-
transparencia periimplantaria. La reduccion continua
del nivel 6seo periimplantario es un signo de fraca-
so para todos los sistemas de implantes. El criterio
de éxito del implante exige una media de pérdida de
nivel 6seo marginal menor de 1,5 mm durante el pri-
mer afo después de la insercion de la protesis, y
menor de 0,2 mm de pérdida anual posterior.
Algunos autores> han encontrado diferencias entre

la clinica, microbiologia y momento de aparicion del

fracaso de los implantes segin la etiologia sea bacte-
riana o por sobrecarga oclusal. Los signos clinicos de
fracaso por causa infecciosa son la inflamacion gingi-
val, la presencia de bacterias Gram negativo, espiro-
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Figura 3. La presencia de tejido de granulacion alrededor del
implante fallido demuestra la participacion de la etiologia
infecciosa en la aparicion de la periimplantitis. En este caso en
un implante en posicion del mesial del 4.6.

quetas, microorganismos moéviles y/o varios microor-
ganismos periodonticos, una profundidad al sondaje
elevada, sangrado con o sin sondaje, supuracion, indi-
ces gingival y de placa elevados, dolor con o sin movi-
lidad,y la presencia de un tejido granulomatoso alre-
dedor del implante (Fig. 3). En cuanto al momento de
aparicion, las infecciones microbianas se dan normal-
mente después de la insercion inicial del implante y
usualmente en las zonas posteriores de la cavidad
bucal, debido quizis a la dificultad de una buena higie-
ne bucal®?.

Los signos clinicos que indican el fracaso del implan-
te por sobrecarga oclusal son la ausencia de inflama-
ci6n gingival y de bacterias.Gram negativo, la pre-
sencia de un espacio radiotransparente alrededor del
implante, la pérdida de hueso alveolar crestal, una
fibroencapsulacion o epitelizacion del implante y la
presencia de una fractura a nivel de los componentes
protéticos. Los fracasos de causa traumitica se dan
usualmente en el primer ano tras la colocacion de la
restauracion y con mas frecuencia en la parte anterior
de la arcada®®. Es necesario remarcar que la ausencia
de bacterias patogénicas Gram negativo no es un signo
definitivo de sobrecarga oclusal ya que estos micro-
organismos pueden estar presentes como una infec-
cién secundaria en el espacio periimplantario.
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En ocasiones, particularmente en los estadios pre-

coces existe una gran dificultad en averiguar si la causa’

primaria del fracaso es infecciosa o traumatica. En efec-
to, a veces se pueden superponer los dos tipos de etio-
logias. Saadoun y cols.®” sugieren que el analisis micro-
biologico puede ser de gran ayuda al imputar el fra-
caso Gnicamente debido al trauma. Estos implantes
contienen microorganismos no moviles y patogenos
que no estan presentes en la enfermedad periodontal.
Sin embargo, con los signos clasicos de inflamacion y
microorganismos periodontopiticos, es muy dificil dife-
renciar los fracasos por infeccion o trauma vy, si ambas
etiologias estdn involucradas, cudl ocurrié primero.
Concluyen con que el fallo del implante en presencia
de microorganismos moviles, espiroquetas y varios
organismos periodontopiticos, y en presencia de infla-
macién gingival constituye un fuerte indicador de fallo
infeccioso, y que el fracaso del implante en la ausen-
cia virtual de éspiroquetas y microorganismos movi-
les con predominio de Gram positivo y en ausencia
de signos clinicos de inflamacion puede indicar fuerte-
mente un fallo traumatico.

2. Radiografia©57

Los estudios radiologicos convencionales, ortopan-
tomografia, examen tomografico y tomografia com-
putarizada, tienen un valor limitado en el paciente
postquirtrgico aunque la radiografia periapical es un
método sencillo de diagnosticar si existe pérdida 6sea
marginal mesio-distal. Con ésta se controla la morfo-
logia y cantidad de esta pérdida 6sea marcando la linea
base de hueso en el momento inicial de carga y com-
parindola a lo largo del tiempo (Fig. 4).

La demostracion de un pequeiio cambio en la
estructura o densidad 6sea puede realizarse con téc-
nicas de substraccion, las cuales tienen una larga his-
toria en medicina y se han integrado mas reciente-
mente en odontologia. Se usa una imagen de referen-
cia preoperatoria con la ayuda de sistemas digitales.
Esta es después aplicada a una imagen obtenida en el
postoperatorio con una proyeccion geomeétrica idén-
tica. Toda la informacién comin entre ambas image-
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Figura 4. Periimplantitis de los implantes colocados en posicion
de 1.4,1.5 y 1.6. La radiografia periapical muestra la morfologia
 la cantidad de la pérdida Gsea periimplantaria.

nes es destruida y s6lo permanecen las diferencias
entre ellas.

3. Analisis del fluido del sulcus periimplantario

El estrés del hueso de soporte periimplantario tras
la carga inicial por la protesis ha revelado cambios en
los niveles de glucosaminoglicanos a corto plazo en
el fluido del surco crevicular, por lo que la determi-
nacién de glucosaminoglicanos del fluido crevicular
sulcular periimplantario y, particularmente, del con-
droitinsulfato, tiene el potencial de detectar respues-
tas tisulares adversas y, notablemente, la reabsorcion
6sea asociada a los implantes endo6seos®%42.

El condroitinsulfato es el componente detectado en
mayor cantidad en el hueso alveolar humano. El acido
hialurénico, ampliamente distribuido entre los tejidos
periodontales, esta presente en la encia en cantidades
particularmente altas. Por otro lado, estudios cualita-
tivos previos del fluido crevicular gingival de los dien-
tes han sugerido que el componente condroitinsulfa-
to estd asociado a condiciones clinicas como perio-
dontitis créonica no tratada, tras la cicatrizacion de la
cirugia periodontal y en el trauma de la oclusion, situa-
ciones en las que se da una degradacion del hueso
alveolar y del ligamento periodontal®. Estudios cuan-
titativos de glucosaminoglicanos en el fluido crevicu-
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lar gingival de dientes tratados ortodéncicamente han
mostrado un alto contenido de condroitinsulfato aso-
ciado con la resorcion 6sea inducida por el movimiento
de las raices dentales alrededor del hueso alveolar en
algunos tratamientos ortodoncicos©?),

4. Actividad enzimatica en el fluido del surco
periimplantario :

Solo algunos autores usan el analisis de compo-
nentes del surco periimplantario para estimar el pro-
nostico del implante, encontrando una relacion posi-
tiva entre el sangrado al sondaje y el aumento de volu-
men del fluido periimplantario con una mayor activi-
dad enzimatica (fosfatasa acida y alcalina, 8-glucuro-
nidasa y arilsulfatasa), no encontrando esta relacién
con la profundidad al sondaje®?,

El objetivo de estas pruebas es la identificacion de
predictores de la periimplantitis. Los enzimas que tie-
nen valor predictivo segin Herrera y cols.9 son la
elastasa, la B-glucuronidasa y la aspartato-amino-
transferasa. La prostaglandina E2 es un marcador de
procesos inflamatorios que median la destruccion del
hueso alveolar. Numerosos estudios han demostrado
una estrecha relacion entre lugares con pérdida de
insercion y altos niveles de este metabolito.

5. Analisis microbiologico

La inflamacion gingival periimplantaria, formacion
de bolsa y pérdida de hueso alveolar, son signos que
han sido asociados con la enfermedad periimplanta-
ria. La profundidad y sangrado al sondaje y la pérdi-
da de insercion han sido usados tradicionalmente como
indicadores de la enfermedad periodontal alrededor
del diente natural. Estos parametros clinicos reflejan
el paso de la enfermedad y el estado inflamatorio de
los tejidos que soportan al diente, pero no propor-
cionan informacion sobre la composicion bacteriana
de la placa subgingival®>. La monitorizacién micro-
biana es til en la evaluacion de la condicion de salud
periodontal y la composiciéon microbiana del lugar de
la periimplantitis. Un cultivo selectivo rapido puede
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ayudar al diagnostico y tratamiento precoces y evitar
el fracaso del implante. Esta informacion puede enton-
ces ser usada potencialmente para determinar la etio-
logia del fracaso y seleccionar un régimen antibioti-
co especifico®.

Existen métodos indirectos que muestran la pre-
sencia bacteriana en el fluido del surco periimplan-
tario. Recientemente se han desarrollado sondas de
DNA para identificar secuencias nucleotidicas espe-
cificas de determinadas especies bacterianas®?, Algu-
nos autores han demostrado que este método es mas
sensible que la deteccion de bacterias como Actino-
bacillus actynomicetemcomitans, Prevotella interme-
diay Porphyromona gingivalis con los métodos de
cultivo tradicionales.

En un estudio realizado por Becker y cols.©®® se
efectuaron analisis clinicos y anilisis con el detector
de DNA para evaluar 36 implantes que estaban fra-
casando en 13 pacientes. En estos implantes se encon-
tr6 evidencia de que la movilidad estaba aumenta-
da y que existia una alta incidencia de radiotrans-
parencia radiogrifica en las dreas que rodeaban a los
implantes. En el 58% de los lugares medidos la pro-
fundidad de sondaje sobrepaso los 6 mm. El detec-
tor de DNA en estos implantes que estaban fraca-
sando determiné niveles moderados de Actinobaci-
llus actynomicetemcomitans, Prevotella intermedia'y
Porphyromona gingivalis que son bacterias perio-
dontopatogénicas. Savitt y cols.” compararon estos
métodos de andlisis con DNA para la deteccion de
las bacterias mencionadas y demostraron que estas
pruebas identificaron frecuentemente estos patoge-
nos en muestras que tuvieron anteriormente un cul-
tivo negativo.

Otra forma de detectar especies bacterianas selec-
cionadas consiste en la busqueda de enzimas tnicas,
correspondientes a una o mas especies clinicamente
relevantes. Para ello, se expone la muestra a un sus-
trato que solo puede ser hidrolizado por una enzima
especifica. Por ejemplo, la benzoil-arginina-naftilami-
da (BANA) es hidrolizada por una enzima tipo tripsi-
na producida por patégenos periodontales como Tre-
ponema denticola, Bacteroides forsytusy Porphyro-
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mona gingivalis. Esta hidrolisis sirve de cribaje rapido
para detectar la presencia de estos microorganismos
en la placa subgingival. La mayoria de muestras BANA
positivo en dientes naturales se da en lugares en los
que existe enfermedad clinica o alta proporcion de
espiroquetas, y la mayoria de BANA negativo se daen
lugares considerados sanos periodontalmente y bajos
en espiroquetas®©, :

6. Temperatura subgingival

La temperatura subgingival proporciona una infor-
macién cuantitativa, objetiva y directa del estado infla-
matorio de la bolsa periodontal o periimplantaria con
una recogida inmediata de informacion. Esto, junto
con el hallazgo de que estas medidas también refle-
jan una condicion clinicamente definida, sugiere que
la evaluacion de la temperatura subgingival puede ser
una prueba atil en la praxis diaria. Datos preliminares
(observaciones no publicadas) indican que una res-
puesta inflamatoria subgingival puede ser detectada
dentro de los primeros 5 minutos de haber realizado
esta prueba. Por otro lado, esta respuesta inflamatoria
puede ser verificada por el incremento del fluido cre-
vicular gingival y la migracion de neutrofilos a los 30
minutos®®.

7. Sondaje

Es necesario remarcar que la informacion obtenida
de esta prueba no serd siempre comparable a la obte-
nida al sondar un diente. Debido al hecho de que las
fibras de conectivo estin orientadas paralelas a la
superficie del implante, un sondaje con una fuerza
normal enviard la punta de la sonda a una profundi-
dad mayor en una interfase tejido blando/pilar sana
que en una comparable interfase tejido blando/dien-
te (Fig. 5). En ambos casos el resultado es el sangra-
do pero no proporciona la misma informacion. Una
explicacion razonable en la diferencia de los resulta-
dos de la prueba puede ser la resistencia ofrecida por
el anclaje horizontal de las fibras de conectivo en el
tejido conectivo supraalveolar en el diente que no exis-
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Figura 5. Debido a que las fibras de coldageno estan orientadas
paralelas a la superficie del implante, la fuerza normal de
sondaje enviara la punta de la sonda mas profundamente en
una interfase de tejido blando/pilar sana que en una interfase
tejido/blando diente comparable.

ten en la mucosa periimplantaria®. De todas formas
existen estudios que correlacionan supuracion, pérdi-
da de hueso y microbiota Gram negativo en implan-
tes fallidos con bolsas mayores de 6 mm cuando en
un implante sin patologia varia entre 1,8y 3,3 mm“,
por lo que deberia tenerse como registro inicial pre-
vio para comparar la profundidad de sondaje en el
seguimiento del paciente.

CONCLUSIONES

 Aligual que los dientes, los implantes pueden pre-
sentar infecciones de los tejidos circundantes o
periimplantarios que en Gltima instancia pueden
conllevar la pérdida de los mismos.

e Los tejidos periimplantarios suponen el mecanismo
de proteccion de los implantes endooseos actuan-
do como una «barrera biol6gica» ante algunos de
los posibles agentes causales de la enfermedad
periimplantaria.

 La mayoria de los factores del ambiente periim-
plantario que pueden causar el fracaso del implan-
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te pueden ser controlados por el odontologo y/o
cirujano planificando correctamente el tratamiento
antes de proceder a su colocacion. De este modo,
tanto la prediccion de las caracteristicas del hueso
receptor respecto a su cantidad y calidad como el
tipo, nimero y localizacion de los implantes pue-
den ser controlables. ,

* La deteccion precoz de mucositis y periimplantitis
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