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INTRODUCCION

Desde tiempos muy remotos, el hombre ha buscado una alternativa para
solucionar los problemas que representa la ausencia de un o6rgano dental.
Aunque la filosofia de la odontologia actual es la preservacion de los dientes, en
ocasiones es inevitable la extracciéon y como resultado tenemos un paciente
parcial o totalmente desdentado, el cual necesitara rehabilitacion protésica.

Esta rehabilitacion se puede llevar a cabo por medio de diversas técnicas,

tales como protesis fija y removible y la utilizacién implantes dentales.
Los implantes oseointegrados son sustitutos artificiales del 6rgano dental y
estan hechos de un material inerte, en la mayoria de los casos titanio o diversas
aleaciones de titanio, que son insertados en el tejido dseo mediante cirugia.
Estos aditamentos se utilizan para sustituir piezas dentarias perdidas o
colaborar en el soporte y retencion de proétesis dentales, devolviéndole al
paciente funcion, fonética y por supuesto la estética. Aunque los implantes
dentales son una excelente opcion de tratamiento, existe la posibilidad de que
sean colonizados por microorganismos propios de la cavidad oral, dando como
resultado la enfermedad periimplantaria.

La periimplantitis es una patologia que afecta al hueso alveolar y los
tejidos blandos que se encuentran alrededor de un implante oseointegrado,
provocando un numero significativo de fracasos en el tratamiento con estos
aditamentos. Se han hecho numerosos estudios con el fin de entender el inicio y
progresion de esta patologia asi como de la importante participacién de los

microorganismos residentes de la cavidad oral.

o

1904




L&,
i
PATOGENIA DE LA PERIIMPLANTITIS \{WUW

1904

PROPOSITO

La periimplantitis es una patologia que afecta al hueso alveolar y los tejidos
blandos que se encuentran alrededor de un implante oseointegrado, provocando

un numero significativo de fracasos en el tratamiento con estos aditamentos.

Se ha demostrado que una de las principales causas de esta patologia es la
colonizaciéon de los microorganismos presentes en la cavidad bucal sobre las
superficies de los implantes dentales. Por lo tanto, el propdsito del presente
trabajo es describir el papel de los microorganismos en la iniciaciéon y

progresion de la periimplantits.
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OBJETIVOS

Objetivo general.

Realizar una revision bibliografica de las investigaciones realizadas para
comprender el desarrollo de la enfermedad periimplantaria y los

microorganismos asociados a ésta.

Objetivos especificos.

Identificar los tejidos periodontales en salud en comparaciéon con los

tejidos alrededor de un implante dental oseointegrado.
Definir periimplantitis y conocer su etiologia mas frecuente.

Reconocer a la biopelicula oral como principal factor etioldgico en el

desarrollo de la patologia periimplantaria.

Describir la formacion y composicion de la biopelicula oral y los factores

que influyen en su formacidén sobre la superficie de los implantes dentales.

Conocer los tipos de microorganismos y especies involucradas en el

desarrollo de la periimplantitis.
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CAPITULO I

TEJIDOS PERIODONTALES Y PERIIMPLANTARES

1.1 Generalidades.

El periodonto estd formado por dos tejidos blandos (encia y ligamento
periodontal) y dos tejidos duros (cemento radicular y hueso alveolar), quienes
son responsables de brindar soporte y proteccién al diente. Cada uno de sus
componentes tiene una ubicacién, arquitectura de tejido y composicion
bioquimica diferente, pero funcionan como una unidad.

El periodonto constituye una unidad de desarrollo biolégica y funcional que
experimentara cambios y modificaciones morfoldgicas a consecuencia de la

edad, alteraciones funcionales y del medio ambiente bucal. (Carranza and Newman,

2010).

Fig. 1. Comparacién grafica entre tejidos periodontales y periimplanteres. (Tomado de

http://www.clinicapardinas.com/que-son-implantes-dentales.html).

o
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1.2 Tejidos duros.
Cemento radicular

Es el tejido mesenquimatoso calcificado que recubre la raiz anatomica de
los dientes. Hay dos tipos principales de cemento, el acelular o primario y el
celular o secundario. Ambos formados por una matriz intefibrilar calcificada y

fibrillas de colagena (Miller, 1981).

Fig. 2. Micrigrafia del cemento y ligamento periodontal. CC: cemento celular, muestra
cementocitos ubicados en las lagunas. Las lineas adyacentes a la superficie del cemento, en el
espacio del ligamento periodontal (PL), son cementoblastos. D: dentina (Tomada de Carranza

and Newman, 2010).

El cemento acelular es el primero en formarse y cubre desde el tercio
cervical hasta la mitad de la raiz. Este cemento se forma antes de que el diente
entre en funcién, y su grosor varia desde 30 a 230 um. (Schroeder, HE,. 1969). Las
fibras de Sharpey constituyen la mayor parte de la estructura del cemento
acelular; aunque éstas fibras se insertan en distintas direcciones, casi todas lo
hacen en la superficie radicular en angulos casi rectos y penetran al cemento a

profundidad. Su tamafio, cantidad y grosor aumentan con la funcién (Inoue, M,
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1962). Las fibras de Sharpey se encuentran totalmente mineralizadas, excepto en
la unién cemento-dentina, donde se encuentran solo parcialmente calcificadas.
El cemento acelular también contiene fibrillas de colagena intrinsecas

calcificadas dispuestas irregularmente o bien, paralelas a la superficie (Schroeder
1969).

El cemento celular o secundario, se forma una vez que el diente llega al
plano oclusivo, es mas irregular y contiene células (cementocitos). En
comparaciéon con el cemento acelular, el cemento celular es menos calcificado,
las fibras de Sharpey ocupan una porciéon mas reducida y estan separadas por

otras fibras desordenadas o paralelas a la superficie radicular (Carranza and

Newman, 2010).

Por otra parte, en el caso de un implante dental al ser este un sustituto de
un 6rgano dental ausente hecho de un material inerte, el cemento radicular no

esta presente, ya que éste tejido es propio de la raiz de los dientes naturales.

Proceso alveolar (periodontal)

El proceso alveolar es la porcién de los maxilares y la mandibula que
forma y sostiene a los alveolos dentarios. Se forma cuando el diente erupciona
con el fin de proveer la inserciéon 6sea para el ligamento periodontal y se

perdera gradualmente una vez que hay ausencia dentaria.

El proceso alveolar consiste en:

* Una tabla de hueso cortical formado por hueso haversiano y laminillas
6seas compactadas.

» La pared interna del alveolo, la cual esta constituida por hueso compacto
delgado (hueso alveolar). Desde el punto de vista histolégico, contiene

una serie de aberturas (lamina cribiforme) por las cuales los paquetes

o
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neurovasculares unen el ligamento periodontal con el componente
central del hueso alveolar, el hueso esponjoso.
» Las trabéculas esponjosas. El tabique interdental consta de hueso

esponjoso de soporte rodeado por un borde compacto.

Ademas, ubicado en sentido apical y sin relacion con los dientes, se
encuentra el hueso basal.

La mayor parte de las porciones vestibulares y linguales de los alveolos
estd constituida por hueso compacto solo. El hueso esponjoso rodea la cortical

alveolar en las zonas apical, apicolingual e interradicular (Carranza and Newman,

2010).

Proceso alveolar (periimplantar)

El hueso en general es un tejido en constante remodelacién, siempre con
areas en formacién y destruccién. El equilibrio entre formacién y reabsorcidn,
mantiene la forma y estructura del tejido 6seo (Carranza and Newman, 2010).

Una lesion en el proceso alveolar, como la producida por el
procedimiento de insercion de un implante dental, se recupera siguiendo las
etapas del proceso de cicatrizacion del hueso intramembranoso (Saffar, Lasfargues
etal, 1997; Lindhe, Karring et al,, 2003). Desde el punto de vista bioldgico la formacion

del hueso en la interfase es similar al proceso de cicatrizacion de una fractura
(Davies, 2003; Lindhe, Karring et al., 2003).

La osteoinduccion es el proceso por el cual se induce la osteogénesis;
implica el reclutamiento de células inmaduras y la estimulacion de éstas para
convertirse en preosteoblastos. En una situacién de cicatrizacién ésea tal como
una fractura, la nueva formacion del hueso depende de éste proceso. En el caso
de los implantes, se observa otro fenémeno llamado osteoconduccion, que es
cuando el hueso crece en una superficie. Se ha sugerido que la osteoconduccién

es el proceso por el cual el hueso se dirige a fin de ajustarse a la superficie de un

=Y
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material como es un implante. Por otra parte, la conexion directa, estructural y
funcional entre el implante dental en funcién y el tejido 6seo formado a su

alrededor, se le llama oseointegracion (Albrektsson and Johansson, 2001).

Sin embargo, en la planeacion de un tratamiento dental que incluya la
insercion de un implante dental se deben tener en cuenta ademas de aspectos
como la anatomia del hueso alveolar y su capacidad regenerativa, la edad del
paciente, el historial de posibles enfermedades 6seas, el volumen de hueso
necesario para que el implante sea exitoso conforme a las dimensiones
anatomicas del maxilar del paciente, los espacios de maniobrabilidad que
dispone el cirujano para la insercién del implante, y la posicién y direccion que
por estética el implante dental debe tener respecto a los dientes remanentes y al
maxilar (Adell, 1985).

Las caracteristicas de la lesiéon causada en el hueso alveolar como
consecuencia del procedimiento quirdrgico de insercion del implante dental,
determinan la viabilidad del proceso de cicatrizacién y del nuevo hueso (Hansson,
Albrektsson et al, 1983). Estas caracteristicas estan en relaciéon directa con la
calidad del hueso y con el procedimiento quirdrgico utilizado. Se denomina
calidad de hueso a la relacion de cantidad existente entre la proporcién de hueso
cortical de la cortical alveolar y la proporcidon de hueso trabecular del proceso

alveolar (Adell, 1985).

Fig. 3. Calidad de hueso. 1. Reborde alveolar constituido en su mayor parte por hueso cortical 2.
Hueso cortical espeso que envuelve un ntcleo de hueso medular trabeculado. 3. Hueso cortical
fino que envuelve un nicleo de hueso medular trabeculado. 4. Hueso cortical fino que envuelve

un hueso medular de baja densidad. (Tomada de

http://detododental.blogspot.mx/2013 /03 /aspectos-anatomicos-del-area-para.html).

=Y
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La calidad de hueso es importante en implantologia dental debido a que
representa un indicador de viabilidad para un tratamiento y procedimiento de
insercion determinado (Adell, 1985). Por ejemplo, debido a la mayor densidad y
menor porosidad del hueso cortical, las calidades de hueso 1 y 2 presentan
mayor estabilidad y mayor anclaje tras la insercién del implante dental. Sin
embargo, por su cercania con la médula ésea y el tejido hematopoyético, el
hueso trabecular requiere un menor tiempo de cicatrizaciéon respecto al hueso
cortical (Davies, 2003). De acuerdo a esto puede entonces resultar mas
conveniente que el sitio de implantacién tenga una calidad de hueso 3 6 4. Esta
dualidad entre estabilidad y tiempo de cicatrizacién ha permitido la aparicién de
nuevas técnicas de fabricacién de implantes dentales (Liu, Chu et al. 2004) y nuevos
protocolos de insercion (Adell, 1985) que mejoran la tasa y velocidad de
cicatrizacion independiente de la calidad de hueso, con lo cual se impulsa el
disefio de implantes oseointegrables destinados a ser usados en zonas con hueso

mayoritariamente trabecular (Chun, Cheong et al., 2002).

Estas caracteristicas del hueso alveolar condicionan siempre la interfase
hueso-implante ya que la formacion de hueso constituye la esencia del éxito del
implante. Adicionalmente, la adecuada seleccion del implante y el procedimiento
de insercion determinan buena parte de las caracteristicas de estabilidad y

anclaje del hueso circundante y por lo tanto, la oseointegracion de la interfase

(Lindhe, Karring et al., 2003).

1.3 Tejidos blandos.
Ligamento periodontal

El ligamento periodontal es el tejido conectivo que rodea la raiz del diente y
lo conecta con el hueso. Se continta con el tejido conectivo de la encia y se

conecta con los espacios medulares a través de los conductos vasculares del

o
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hueso. Sus funciones mas importantes son: mecanica (soporte del diente), de
formacién y remodelacién (formadora de hueso y cemento) y nutritiva y

sensorial (provee de nutricion e inervacién al cemento y al hueso (Carranza and

Newman, 2010).

En su mayor parte, este tejido consta de fibras colagenas llamadas fibras

periodontales dispuestas en los siguientes grupos:

= Fjbras crestodentales: se extienden desde la cresta ésea, en direccién
oblicua hacia la corona y se insertan en la franja cementaria supradsea. Se
unen con las fibras periotiodentales y su funcién es evitar la extrusion del
diente.

» Fibras oblicuas: siguen una direccién oblicua hacia apical de hueso a
cemento. Estas fibras predominan en el ligamento periodontal y su funcién
es detener la intrusion del diente.

» Fibras apicales: ocupan las zonas apicales en forma radial.

» Fibras de transiciéon: pequeios grupos de fibras horizontales dispuestos

entre los haces anteriores (Carranza and Newman, 2010).

Las células mas abundantes en el ligamento periodontal son los fibroblastos,
encargados de sintetizar colageno. Ademas el ligamento periodontal contiene
otras células como los cementoblastos, cementoclastos, osteoblastos y

osteoclastos (Carranza and Newman, 2010).

Fig 4. Diagrama de los principales grupos de fibras
periodontales. ACF fibras crestodentales, HF fibras
horizontales, OF fibras oblicuas, APF fibras apicales,
RC cemento radicular, ABP cresta alveolar. (Tomada

de http://rutaodontologica.blogspot.mx/2011/

01/anatomia-periodontal-crash-topic.html).
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Encia

La encia es la parte de la mucosa bucal que reviste las apéfisis alveolares de

los maxilares y rodea el cuello de los dientes (Carranza and Newman, 2010).
Caracteristicas topograficas (Carranza and Newman, 2010):

* Encia marginal: Corresponde al margen terminal que rodea a los dientes en
modo de collar.

» Surco gingival: Es la hendidura virtual que existe entre la encia marginal y el
diente.

* Encia insertada: Se continda con la encia marginal; es firme, resiliente y esta
firmemente fijada al periostio subyacente del hueso alveolar. Su superficie
vestibular, se extiende hasta la mucosa alveolar relativamente laxa y movil,
de la que esta separada por la union mucogingival. Se nota la separacion
entre la encia insertada, cuya superficie es punteada y de color rosado, y la
mucosa oral, es lisa y de color mas rojizo debido a la falta de queratinizacion.
Por palatino la encia insertada se continuda sin limite divisorio con la mucosa
palatina y por lingual se contintia con la mucosa del piso de la boca.

= Papila interdental: Ocupa el espacio interproximal por debajo del area de
contacto de los dientes. Puede ser piramidal o tener forma de “col”. Esta
integrada por encia marginal e insertada en cantidades variables,

dependiendo el tipo de contacto de los dientes contiguos.

= Surco gingival
[~ Encia libre o marginal
o Surco marginal

Fig. 5. Esquema que muestra los puntos
anatomicos de referencia de la encia.

(Tomada de Carranza and Newman 2010).
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Las caracteristicas clinicas o macroscoépicas de la encia en salud son (Carranza

and Newman, 2010):

* Color: rosado claro, debido a la sangre presente en los vasos sanguineos,
cuyo tono es atenuado por las capas epiteliales superficiales. Esta
caracteristica varia debido a la coloracion de la tez.

* Contorno: El margen gingival sigue las ondulaciones de los cuellos de los
dientes y termina sobre la superficie del diente en forma afilada.

» Consistencia: firme; la encia insertada estd firmemente unida al hueso y
cemento subyacente y la encia marginal puede separarse levemente del
diente con algin instrumento o al chorro de aire.

» Superficie: en la encia marginal es lisa, la encia insertada es punteada,
comparable con cascara de naranja.

» Surco gingival: limitado por un lado por el diente y por el otro por la
vertiente interna de la gingiva. Su profundidad al sondaje es de 1 a 3 mm,

algo mayor en caras proximales (2-3 mm) que en caras libres (1-2 mm).

Por otra parte, cuando se coloca un implante para sustituir al organo
dentario, el epitelio y el tejido conectivo presentes alrededor del cuello de los
implantes son llamados tejidos mucosos o blandos periimplantarios.

La unién implanto-gingival es diferente a la union dento-gingival debido a que

faltan dos elementos que son el cemento radicular y el ligamento periodontal

(Lindhe and Berglundh, 1998).

Tejidos mucosos periimplantarios

Para Branemark "la oseointegracion es la conexion estructural funcional y
directa la cual se logra so6lo si la mucosa periimplantaria cicatriza muy
rapidamente en la region marginal, sellando a las estructuras de soporte mas

profundas” (Lindhe, Karring et al., 2003).
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Basados en este principio, durante la cicatrizacién de la herida, la tarea
del epitelio es cubrir la superficie de cualquier tejido conectivo expuesto durante
la cirugia. Las células epiteliales localizadas en la periferia de la herida,
producidas al momento de la instalacion del implante se dividen y migran hasta
que la continuidad epitelial es restaurada. Este epitelio tiene caracteristicas
similares al presente alrededor de los dientes, se continua con el epitelio
sulcular y de unién ambos no queratinizados. Las células epiteliales también
tienen la habilidad de ponerse en contacto con la superficie del implante, forman
una lamina basal, y hemidesmosomas para establecer una barrera que tiene
caracteristicas en comun con el epitelio de unién (Lindhe and Berglundh, 1998).

El epitelio de unién se encuentra separado del tejido conectivo

subyacente por una membrana basal rica en colageno tipo [Vy V.
El tejido conectivo sano alrededor del implante tiene como funcién el sellado
entre el medio ambiente intraoral y el sistema de soporte interno de los
implantes, previene el crecimiento hacia apical del epitelio, mantiene un
contacto cercano con el implante y se encuentra en relacidon con el epitelio de
unién y sulcular (Lindhe and Berglundh, 1998).

La parte supra alveolar de la mucosa periimplantaria en la interfase tejido
conectivo-implante, tiene las caracteristicas de un tejido cicatrizal, rico en
colageno y pobre en células (Lindhe, Karring et al., 2003).

La mucosa periimplantaria, posee un epitelio de unién que permite la
penetracion de los productos desde la cavidad oral. Como resultado de esta
penetracion de productos bacterianos, la mucosa periimplantaria sana también
alberga una pequefia cantidad de infiltrado de células inflamatorias lateral al
epitelio de unidén (Liljenberg, Gualini et al., 1996). Se asocia la presencia de linfocitos
T con una respuesta inmune estable funcionalmente efectiva y como un requisito

para el éxito clinico a largo plazo de los implantes dentales oseointegrados

(Tonetti, Imboden et al., 1995).
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Fig. 6. Anatomia de la unién implanto-gingival.

(Tomado de http://www.revistahigienistas.com/10praxis.asp).
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CAPITULO II

PERIIMPLANTITIS

2.1 Antecedentes.

Desde hace mas de 1500 arfios, el ser humano ha buscado el desarrollo de
sustitutos artificiales de piezas dentarias perdidas. Fue encontrada una pieza de
piedra oscura con forma de diente en un craneo Maya del afio 600 DC, ademas
hay reportes de intentos de implantes dentales desde el Antiguo Egipto y Medio

Oriente (Carranza and Newman, 2010).

En la actualidad, el uso de implantes se inicié en 1952 por Branemark, quien
llevdo a cabo amplios estudios experimentales y clinicos. Branemark y
colaboradores describieron la relacion entre el titanio y el hueso y acufiaron el
término oseointegracion, la cual definieron como “una conexiéon directa,
estructural y funcional entre el hueso vivo y la superficie de un implante

sometido a carga funcional” (Branemark, 1983).

Fig. 7. Mandibula maya donde se aprecia la incrustacién exitosa de conchas de nacar en los

alveolos dentales. (Tomada de http://univallefundamentos.blogspot.mx/2011/03/modulo-v-

historia-de-la-odontologia-2.html).
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Una adecuada oseointegracién depende de la aceptacidn del implante por
parte del tejido vivo, sin la formacién de tejido fibroso en la interfase hueso-
implante y sin la presencia de sintomas de inflamacidn severa (Carlsson, Rostlund et

al, 1986).

Un implante dental es una pieza de material bioldgicamente inerte que es
insertado mediante cirugia en el hueso alveolar para reemplazar la raiz de un
diente ausente. Muchos materiales biocompatibles pueden ser usados para la
fabricaciéon de implantes dentales. Actualmente el material mas usado para
fabricar implantes dentales es el titanio (Ti) y aleaciones de Ti, como la aleacién
Ti-Al-V (titanio, aluminio, vanadio) debido a sus excelentes propiedades
mecanicas y biocompatibles (Albrektsson and Sennerby, 1990). Sin embargo, se
siguen la investigacion continda con biomateriales tales como ceramica y
carbonos, (ceramica, carbono y carbono siliconado compuesto) asi como
polimeros y composites (polimeros reticulados, goma de siliona,

polimetilmetacrilato y polietileno) (Carranza and Newman, 2010).

Fig. 8. Esquema que muestra las partes que componen un implante dental; implante

propiamente dicho, pilar, corona (Tomada de http://www.implantesdental.info/partes-de-un-
implante-dental).
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Por otra parte, al igual que las lesiones inflamatorias que se desarrollan
en los tejidos alrededor del diente conocidas como enfermedades periodontales,
cuando ocurre una lesidon similar en los implantes son reconocidas como

enfermedades periimplantarias.

Las enfermedades peridontales inducidas por placa han sido
tradicionalmente divididas en tres categorias: salud, gingivitis y periodontitis. El
diagnostico de salud se refiere a la ausencia de enfermedad periodontal inducida
por placa. El término gingivitis se refiere a una inflamaciéon gingival reversible
sin signos de pérdida de tejidos de soporte; mientras que se denomina
periodontitis a la inflamacion gingival irreversible en los sitios en los que se ha
producido una migracién de la insercion epitelial a las superficies radiculares,

acompafada de una pérdida de tejido conectivo y hueso alveolar (Armitage, 1999).

Se define a la periimplantitis como una enfermedad crénica, progresiva,
marginal e inflamatoria, que afecta los tejidos circundantes de los implantes

oseointegrados en funcién provocando la pérdida de soporte 6seo (Mombelli,

1997).

Las enfermedades periimplantarias constan de dos entidades: la
mucositis y la periimplantitis. Las definiciones de éstas dos entidades
patoldgicas periimplantarias se propusieron en un informe del consenso de la 12
Jornada Europea de Periodoncia (EWOP) (Albrektsson and Isidor, 1994). La mucositis
se defini6 como una reaccidn inflamatoria reversible en los tejidos blandos que
rodean un implante de funcionamiento, mientras que la periimplantitis fue
definida como una reaccién inflamatoria asociada con la pérdida del hueso de

soporte alrededor de un implante en funcién (Zitzmann, Berglundh et al., 2001).

o
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Fig. 9. Esquema que representa la progresion de la patologia periimplantaria. A mucositis
periimplantaria, B periimplantitis (Tomada de

http://www.revistahigienistas.com/10praxis.asp).

Diversos estudios clinicos y experimentales revelaron que la respuesta
del tejido periodontal a la formacién de placa en los dientes e implantes dentales
es muy similar. Por ejemplo, se realizaron biopsias en humanos en tejidos con
mucosistis y en lesiones periimplantarias para analizar sus caracteristicas
histoldgicas, los resultados mostraron la presencia de células inflamatorias en
los sitios con mucositis, dominado por células T y con una extension apical que
se limita al epitelio de unién (Zitzmann, Berglundh et al, 2001). En otro estudio
realizado en lesiones con periimplantitis, se observé que la lesion se extendio
apical al epitelio de la bolsa y contenia una gran proporcién de células
plasmaticas y linfocitos, pero también células polimorfonucleares y macrofagos

en numeros elevados (Berglundh, Gislason et al., 2004).

También se ha reportado que la extension apical del infiltrado de células

inflamatorias es mayor en la periimplantitis que en la periodontitis y en la
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mayoria de los casos se encuentra apical al epitelio de la bolsa. Las células
plasmaticas y linfocitos dominan entre las células en ambos tipos de lesiones,
mientras que los granulocitos neutréfilos y macrofagos se encuentran en

mayores proporciones en la periimplantitis (Gualini and Berglundh, 2003).

Las caracteristicas macroscopicas de la periimplantitis son: lesidn de la
mucosa asociada a menudo con supuraciéon profundizacion de la bolsa

periimplantaria, siempre acompafiada de pérdida de hueso de soporte marginal

(Lindhe, Meyle et al., 2008).

Los signos y sintomas mas importantes de la periimplantitis son (Mombelli,

1997):

o Evidencia radiolégica de pérdida dsea periimplantaria, generalmente
manteniéndose intacta la zona apical. En muchos casos, se produce pérdida
6sea sin que haya signos de movilidad del implante.

o Destruccion o6sea vertical asociada a la formacién de wuna bolsa
periimplantaria.

o Sangrado al sondaje e incluso supuracion de los tejidos periimplantarios.

o Inflamacion eventual de los tejidos periimplatarios.

o Dolor (aunque no es un sintoma caracteristico).

2.2 Etiologia de la periimlantitis.

La pérdida de hueso periimplantario ha sido atribuida a diferentes
procesos que incluyen desde una técnica quirurgica inadecuada, fracaso en
conseguir la oseointegracién, carga prematura, sobrecarga biomecanica,
contaminacion bacteriana periimplanaria, grado de trauma quirurgico, el estado
médico del paciente, el tabaquismo, higiene oral, la calidad del hueso, el injerto
6seo, la irradiacién y una respuesta alterada del huésped. Sin embargo, la

infeccion periimplantaria y la sobrecarga biomecanica son los factores
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etioldgicos que mas se involucran con la pérdida dsea progresiva en implantes

(Quirynen, De Soete et al., 2002).

La patogénesis exacta de la periimplantitis aiin no esta totalmente clara;
se sabe que la formacion de placa de los dientes naturales desempefia un papel
fundamental en la composiciéon bacteriana del surco periimplantario. Varios
estudios han mostrado la presencia de microorganismos habituales en la
enfermedad periodontal en toda la superficie del implante (Mombelli, van Oosten et

al., 1987; Rosenberg, Torosian et al., 1991).

Rosenberg y colaboradores evaluaron la microflora asociada en implantes
oseointegrados fallidos por sospecha de infeccién o por trauma. La falla por
infeccién fue atribuida cuando habia presencia de sangrado, supuracion, dolor,
altos indices de placa dentobacteriana y tejido granulomatoso cuando el
implante fue removido. Por el contrario, se sospech6 de etiologia traumatica en
ausencia de estos signos. La microscopia de contraste de fase directa y el analisis
de cultivo se realizaron en muestras tomadas del surco del implante, el propio
implante y el alveolo de extraccion. Los 2 tipos de fallo exhibieron perfiles
bacterioldgicos distintos. Para los implantes con infeccién, se encontraron
espiroquetas y bacilos méviles en promedio el 42% de los morfotipos totales.
Muchos organismos de importancia periodontal como Micromonas micra (antes
Peptostreptococcus micros), especies de Fusobacterium, bacilos Gram negativos
entéricos y levaduras, constituian una gran proporcion de la microflora
cultivada. Por el contrario, los implantes fracasados con sospecha de etiologia
traumatica demostraron un perfil microbiano compatible con la salud

periodontal (Rosenberg, Torosian et al., 1991).

Los siguientes capitulos estdn enfocados en describir el papel de los
microorganismos en la patologia periimplantaria, desde la descripcion de la
organizacion de las bacterias en biopeliculas hasta los hallazgos mas novedosos

de los patégenos asociados a las infecciones periimplantarias.
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CAPITULO III

BIOPELICULA ORAL INVOLUCRADA EN ENFERMEDAD
PERIODONTAL Y PERIIMPLANTITIS

3.1 Conceptos basicos de biopeliculas.

En la mayoria de los ambientes naturales, el estilo de vida microbiana que
prevalece es la asociacion con una superficie en una estructura conocida como
biopelicula, las biopeliculas pueden observarse en practicamente todos los
medios ambientes naturales, tales como corrientes, lagos, océanos, y también en
los tejidos humanos (Watnick, Fullner et al, 1999). En 1978 se establecieron los
primeros estudios que describen que la mayoria de las bacterias crecen en
biopeliculas adheridas a las superficies en todos los ecosistemas acuaticos, con
nutrientes suficientes y que estas células bacterianas sésiles difieren
profundamente de sus contrapartes planctonicas. Los datos en que se basa esta
teoria provenian principalmente de los ecosistemas acudticos naturales, en los
que las observaciones microscopicas directas y técnicas directas de
recuperaciéon cuantitativas, mostraron de manera inequivoca que mas del 99.9%

de las bacterias crecen en biopeliculas en una amplia variedad de superficies

(Donlan and Costerton 2002).

Se ha reconocido ampliamente que la mayoria de las bacterias que se
encuentran en entornos naturales, clinicos e industriales persisten en relacion
con las superficies. Ademads, estas comunidades microbianas a menudo estan
compuestas de multiples especies que interactian entre si y su entorno. La
determinacion de la arquitectura de las biopeliculas, en particular la disposicién

espacial de microcolonias con relacién a otra, tiene profundas implicaciones
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para la funcion de estas comunidades complejas. Se han desarrollado numerosos
nuevos enfoques y metodologias experimentales con el fin de explorar las
interacciones metabdlicas, agrupaciones filogenéticas y la competencia entre los
miembros de la biopelicula. Para complementar una vision amplia, los
organismos individuales han sido estudiados utilizando técnicas moleculares
con el fin de identificar los genes necesarios para el desarrollo de la biopelicula y
para analizar las vias regulatorias que controlan la transicion del estado

plancténico a un estadio en biopelicula (Davey and Costerton, 2006).

Debido a los numerosos avances cientificos y a las nuevas herramientas
de investigacidon, nuestra definicién de biopelicula ha evolucionado en los
ultimos 25 anos. Por lo tanto una nueva definicién de biopelicula debe tener en
cuenta no soélo las caracteristicas facilmente observables, es decir, células
irreversiblemente unidas a una superficie o interfaz, incrustadas en una matriz
de sustancias poliméricas extracelulares que estas células han producido, y que
incluyen los componentes no celulares o abioticos, sino también otros atributos
fisiologicos de estos organismos, incluyendo caracteristicas tales como la tasa de
crecimiento alterado y el hecho de que los organismos de biopelicula transcriben
los genes que los organismos planctdnicos no hacen. La definicién mas actual de
una biopelicula es que es una “comunidad derivada de microbios sésiles
caracterizada por las células que se unen irreversiblemente a un sustrato o de la
interfaz o entre si, que estan incrustadas en una matriz de sustancias
poliméricas extracelulares que han producido, y exhiben un fenotipo alterado

con respecto a la tasa de crecimiento y la transcripcion de genes” (Donlan and

Costerton, 2002).

La forma de crecimiento en biopelicula ayuda a las bacterias a crecer en
grupos cohesivos y hay por lo menos 3 ventajas generales de este tipo de

asociaciones:
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En primer lugar, los miembros de una comunidad tan junta entre si, pueden
reducir el desprendimiento por fuerzas de corte, ya que las bacterias unidas
verticalmente a un sustrato solido y lateralmente entre si imitan una lamina
plana y asi las fuerzas de cizallamiento que pueden desalojar una sola célula
pueden no ser lo suficientemente grande como para separar el grupo entero,
y las células que se pierden podrian sustituirse por la division.

En segundo lugar, las células pueden agruparse para protegerse de la
exposicion a productos quimicos, antibidticos o de la fagocitosis por
protozoos o células del sistema inmune del hospedero.

Por dultimo, todo el grupo se puede beneficiar de las capacidades
nutricionales de cooperacién, aunque cualquier bacteria individuo puede

tener que conformarse con una menor exposicion a los liquidos nutritivos

(Young, 2006).

Fig 11. Micrografia electrénica de barrido de una biopelicula sobre una superficie de metal a
partir de un sistema de agua industrial.

(Tomada de http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC118068/figure/f1/).
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3.2 Impacto de las biopeliculas en el area médica.

Las biopeliculas han llegado a predominar en la medicina moderna
perjudicando a millones de seres humanos cada afio. Segun el Centro para el
Control y la Prevencion de Enfermedades (CDC por sus siglas en inglés), se cree
que las biopeliculas son causa de una cantidad significativa de las infecciones
microbianas humanas, incluyendo infecciones como periodontitis, osteomielitis,
otitis media y endocarditis infecciosa (Jarvis, 1996).

También es predominante el papel de las biopeliculas en la
contaminacion de los implantes médicos. Estudios de microscopia electrénica de
implantes médicos revelaron signos de bacterias que residen en las biopeliculas
en estas superficies abidticas (Gristina, 1987; Costerton, 1999).

Los principales implantes que pueden verse comprometidos por
infecciones asociadas a biopelicula son: catéteres venosos centrales, valvulas
cardiacas, los dispositivos de asistencia ventricular, stents coronarios,
derivaciones  ventriculares  neurocirugia, estimuladores neurolégicos
implantables, artroplastias protésicas, dispositivos de fijacion de fractura, los
implantes de pene inflable, implantes mamarios, implantes cocleares, lentes
intraoculares e implantes dentales (Costerton, 2005). En general, se cree que mas

del 60% de todas las infecciones nosocomiales se deben a las biopeliculas
(Archibald and Gaynes, 1997).

Una proporcioén significativa de los implantes médicos se convierten en el
foco de una infeccion relacionada con el dispositivo, dificil de erradicar porque
las bacterias que causan estas infecciones viven en biopeliculas bien
desarrolladas juegan un papel importante en la propagacion de la resistencia a

los antibidticos (Costerton, 2005).
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Fig 13. (A) Seccién de corte de un catéter urinario recogida de un paciente, que presenta un
montaje con forma de gusano que ocluye el lumen, (B) de exploracién de baja potencia
micrografia electrénica de una seccion transversal de congelacion fracturada de un catéter
bloqueado; (C) cristalino formaciones sobre la superficie exterior de una preparacion liofilizada
de material de bloqueo del catéter; (D) muestra fija y secos punto critico que muestran que, por

debajo de sus capas cristalinas, los moldes de catéter se componen de una masa de cocos y

bacilos. (Tomada de http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC118068/figure/f6/).
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Fig 12. Imagen de alta resolucién de microscopia electrénica de barrido de una biopelicula de
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (MRSA), asociado a la comunidad incrustada en

la matriz extracelular, formado el tubo del catéter implantado durante la infeccion experimental.

(Tomada de http://www.nature.com/nrmicro/journal/v10/n3/full/nrmicro2756.html).

3.3 Formaciéon y composicion de la biopelicula dental.

Las peliculas de acondicionamiento en la naturaleza pueden ser muy
diferentes en las superficies expuestas en el organismo humano. Un ejemplo
puede ser la pelicula de acondicionamiento protéico llamada “pelicula
adquirida” que se desarrolla en las superficies del esmalte de los dientes en la
cavidad oral (Donlan, 2002). El crecimiento y reproducciéon de los
microorganismos adheridos sobre la pelicula adquirida, conducen a la formacién
de placa dental madura. Estos microorganismos existen en una matriz
intercelular compuesta principalmente por polisacaridos y otros materiales
organicos como proteinas, y glucoproteinas, materiales inorganicos como calcio
y fésforo y derivados de la saliva o del liquido del surco gingival. Esta matriz
forma un gel hidratado donde proliferan las bacterias y se producen las
interacciones metabdlicas entre las diferentes especies (Carranza and Newman,

2010).

La biopelicula oral es estructural y funcionalmente organizada. Se forma

de manera ordenada y tiene una composicién microbiana diversa que, en
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materia de salud, se mantiene relativamente estable en el tiempo (homeostasis
microbiana). Las especies predominantes de sitios enfermos son diferentes de
las que se encuentran en sitios sanos, aunque los patégenos putativos a menudo
se pueden detectar en numeros bajos en los sitios con salud periodontal (Marsh,

2004).

Las biopeliculas orales son comunidades microbianas formadas por
numerosos tipos de bacterias genéticamente diferentes que viven en estrecha
yuxtaposicién en las superficies orales (Kolenbrander, 2000). La formacién de las
biopeliculas involucra tres fases principalmente: Adhesion y colonizacion,
crecimiento y maduraciéon y migracion de células que se desprenden (Dunne,

2002).

Fig 14. Representacion esquematica de las fases de la formacién de las biopeliculas. (Tomada de

http://www.epa.gov/ogwdw/disinfection/tcr/pdfs/presentations/meeting presentation tcr-

revisions biofilmmicrobiology.pdf).

La adhesién bacteriana y la colonizacion, son los pasos mas importantes
para la formacién de las biopeliculas. En su forma mas basica, la adhesion

bacteriana se puede dividir en dos etapas: la etapa de adhesi6on primaria
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(interacciones fisicoquimicas) y la fase secundaria (interacciones molecualres y
celulares) (An and Friedman, 1998).

La adhesion primaria constituye la adhesién reversible entre una
superficie acondicionada y un microorganismo plancténico (Marshall 1992). El
organismo debe ponerse en estrecha aproximacion de la superficie
(generalmente <1 nm), ya sea propulsado al azar (por ejemplo, por una
corriente de fluido sobre una superficie) o de una manera dirigida a través de la
quimiotaxis o motilidad. Una vez logrado esto, la determinacién definitiva de la
adhesion depende de la suma neta de las fuerzas atractivas o repulsivas
generadas entre las dos superficies. Estas fuerzas incluyen las interacciones
electrostaticas e hidrofébicas, el impedimento estérico, fuerzas de van der

Waals, temperatura y fuerzas hidrodindmicas (Carpentier and Cerf, 1993, An and
Friedman, 1998).

La segunda etapa estd molecularmente mediada por adhesinas especificas
de las bacterias y las proteinas de la pelicula adquirida que se encuentran
adsobidas en la superficie (An and Friedman, 1998). En este punto, los organismos
débilmente unidos consolidan el proceso de adhesion mediante la produccion de
exopolisacaridos que forman complejos con materiales de la superficie y/o
ligandos especificos de receptores situados en los pilis, fimbrias, y fibrillas, o
ambos. A la conclusion de la segunda etapa, la adhesion se hace irreversible en
ausencia de intervencion fisica o quimica, y el organismo esta bien sujeto a la
superficie. Durante esta etapa de la adhesién, microorganismos plancténicos
también pueden coagregarse entre si o diferentes especies de organismos

unidos a la superficie, formando agregados sobre el substrato (Watnick, Fullner et
al, 1999).

Una vez que las bacterias se han unido irreversiblemente a una superficie,
comienza el proceso de crecimiento y maduracién de la biopelicula (Dunne, 2002).
Las microcolonias de células bacterianas constituyen del 15 al 20% del volumen
de la biopelicula (Socransky and Haffajee, 2002). La densidad global y la complejidad

de la biopelicula se debe a que los microorganismos unidos a la superficie
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comienzan a replicarse activamente y empiezan a producir componentes
extracelulares que interactian con moléculas organicas e inorganicas en el
entorno inmediato para crear la matriz polimérica que rodea y protege a los
microorganismos en la biopelicula (Dunne, 2002); ésta matriz compone el 75-80%
del volumen total de la biopelicula (Socransky and Haffajee, 2002).

Los exopolisacaridos, que son producidos por las bacterias en la
biopelicula, son los principales componentes de ésta y constituyen del 50 al 95%
del peso en seco (Sutherland, 2001). La matriz compuesta de estos exopolisacaridos
juega un papel importante en el mantenimiento de la integridad de la biopelicula
a través de la formacién de macromoléculas lineales y reticulados en red;
ayudando en la proteccién de las células microbianas dentro de la biopelicula
mediante la prevencion de la deshidratacion y el ataque de agentes nocivos;
también pueden unirse nutrientes esenciales tales como cationes para crear un
ambiente rico en nutrientes favoreciendo a microorganismos especificos. Se
sabe que la matriz de exopolisacaridos también podria actuar como un
amortiguador y ayudar en la retencion de enzimas extracelulares y sus sustratos.
Las bacterias pueden producir varios polisacaridos diferentes dependiendo de
su estado fisiolégico y la presencia especifica de sustratos. Todas las biopeliculas
contienen exopolisacaridos, aunque pueden variar considerando su composicién
bacteriana y la composicion de la matriz extracelular. Una caracteristica
distintiva de las biopeliculas orales es que muchos de los microorganismos

pueden tanto sintetizar como degradar los exopolisacaridos (Socransky and
Haffajee, 2002).

En el caso de los implantes biomédicos, cuando estos presentan alguna
infeccion, se pueden incluir proteinas de respuesta inflamatoria derivadas del
huésped o proteinas de la matriz tales como complemento, fibrindgeno,
fibronectina, glucosaminoglicanos y fijarse al dispositivo. El potencial de
crecimiento de cualquier biopelicula bacteriana esta limitado por Ia

disponibilidad de nutrientes en el medio ambiente inmediato, la perfusion de los
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nutrientes a las células dentro de la biopelicula, y la eliminacién de los residuos.
Otros factores que controlan la maduracién de biopeliculas incluyen pH interno,
la perfusion de oxigeno, fuente de carbono, y la osmolaridad (Carpentier and Cerf,
1993).

En algiin momento, la biopelicula alcanza una masa critica y un equilibrio
dinamico en el que la capa mas externa de crecimiento comienza a desprender
organismos plancténicos libres para escapar de la biopelicula y colonizar otras
superficies. Las células mas cercanas a la superficie se convierten en reposo o
mueren debido a la falta de nutrientes o de perfusion, disminucién del pH, Oz, o

una acumulacién metabdlica de subproductos téxicos (Prosser, Taylor et al.,, 1987).

Dentro de la composicion de la biopelicula dental, las especies de
Streptococcus y Actinomyces son los colonizadores primarios y mas abundantes
de ésta. Las interacciones entre ellos y los sustratos son los que ayudan a
establecer la comunidad temprana de la biopeliula dental. Posteriormente
especies de Fusobacterium y Prevotella desempefian un papel central como
puentes fisicos que median la coagregacion de las células y como puentes
fisiologicos que promueven microambientes anaerdbicos que protegen la
posterior coagregacion de anaerobios estrictos en una atmdsfera aerobia como
son los patogenos peridontales reconocidos como Porphyromonas gingivalis,
Treponema denticola y Tanerella forsythia (Kolenbrander, 2000). A continuacién se

explican éstas interacciones.
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Fig. 15. Representacion esquematica de la composicion de la placa dental. Esta imagen muestra
el reconocimiento de los receptores de pelicula salival por bacterias colonizadoras iniciales y
coagregados. Colectivamente, se proponen estas interacciones para representar el desarrollo de

la placa dental (Imagen adaptada de Yu Yon; 2013).

La asociacién de bacterias dentro de las biopeliculas mixtas no es al azar.
Se ha demostrado que existen asociaciones especificas entre las bacterias en las
biopeliculas dentales (Socransky and Haffajee, 2005). Con el fin de ampliar y mejorar
nuestro entendimiento sobre la composicién y la asociacién que existe entre las

bacterias que conforman la placa dentobacteriana, se realizé un estudio en
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donde fueron analizadas muestras de placa dentobacteriana subgingival
provenientes de pacientes periodontalmente sanos y con enfermedad
periodontal (Socransky, Haffajee et al, 1998). Las muestras fueron analizadas
utilizando la técnica de “checkerboard” para hibridaciones DNA-DNA (Socransky,
Smith et al, 1994), la cual permite la identificaciéon simultdnea de multiples
especies bacterianas en un gran numero de muestras que contengan mezclas
complejas de microorganismos. A continuacion se mencionan los cinco
complejos bacterianos descritos en dicho estudio, a los que con fines practicos
les fueron asignados colores:

e Complejo amarillo: especies del género Streptococcus como Streptococcus
sanguinis, Streptococcus mitis, Streptococcus oralis, Streptococcus gordonii y
Streptococcus intermedius.

e Complejo azul: especies del género Actinomyces.

e Complejo verde: Capnocytophaga gingivalis, Capnocytophaga ochracea,
Capnocytophaga sputigena, Campylobacter concisus, Eikenella corrodens y
Actinobacillus actinomycetemcomitans serotipo a.

e Complejo morado: Veillonella parvula y Actinomyces odontolyticus.

e Complejo naranja: Fusobacterium sp. y subespecies, Peptostreptococcus
micros, Prevotella nigrescens, Prevotella intermedia, Campylobacter rectus,
Campylobacter gracilis, Campylobacter showae, Eubacterium nodatum 'y
Streptococcus constellatus.

e Complejo Rojo: Tannerella forsythia (antes llamada Bacteroides forsythus),
Porphyromonas gingivalis 'y T. denticola.

e Especies no agrupada: A. actinomycetemcomitans serotipo b, Selenomonas
noxia y Actinomyces viscosus.

Las bacterias que conforman cada complejo se encuentran fuertemente
asociadas entre si. Como se puede observar en la Figura 16, los complejos
amarillo, verde y morado se encuentran mas fuertemente asociados entre si y

éstos a su vez asociados al complejo naranja pero no con los miembros del
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complejo rojo. A su vez, los complejos también ejemplifican la secuencia de
colonizacién, de tal manera que los miembros de los complejos amarillo y
morado forman parte de los colonizadores primarios, los miembros del complejo
naranja, junto con los miembros del complejo verde son colonizadores puente y

finalmente los miembros del complejo rojo son colonizadores tardios (Socransky

and Haffajee, 2005).

Fig. 16. Complejos microbianos de las biopeliculas subgingivales (Tomada de Socransky, et al.,

2005).

Relaciones similares se han demostrado en estudios in vitro que
examinan las interacciones entre diferentes especies de bacterias orales
(Kolenbrander, Andersen et al., 1999). Estos estudios de bacterias orales han indicado
que el reconocimiento de célula a célula no es aleatoria, sino que cada cepa tiene

un conjunto definido de socios de coagregacién (Socransky, Haffajee et al., 1988).
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3.4 Factores que influyen en la formacion de biopeliculas en la superficie

de implantes dentales.

Diversos estudios sugieren que la adhesion bacteriana y la formaciéon
de biopeliculas, son diferentes en una superficie artificial como el titanio
(material mas comunmente utilizado en implantes dentales) comparada con

un tejido oral natural como el esmalte dental (Hogt, Dankert et al., 1983; Wolinsky,
de Camargo etal., 1989).

Se ha sugerido que la formacién de biopeliculas en los implantes dentales
y los dientes sigue un patrén similar de colonizacién microbiana. La formacién
de biopeliculas alrededor de los dientes naturales se produce en cuestién de
minutos y las especies especificas empiezan a colonizar de 2 a 6 horas después.
La razon atribuida a este hecho reside en que las superficies del diente limpio
contienen restos de la microbiota que pueden multiplicarse inmediatamente y
proporcionar una superficie favorable para la fijacion final de los colonizadores
(Tanner, Maiden et al,, 1997). Las superficies virgenes de los implantes carecen de
microbiota. La biopelicula empieza a formarse en la superficie del implante a los

30 minutos después de que el implante estd expuesto en la cavidad oral (Furst,
Salvi et al. 2007).

El proceso de formacién de la biopelicula se ve afectado por diversos
factores como el medio ambiente, las caracteristicas de las bacterias, como
su hidrofobicidad, y la carga superficial que inhibe o promueve la adhesién
bacteriana (Merritt and Chang, 1991) y las caracteristicas de la superficie del
material, como su composiciéon quimica, hidrofilicidad y la rugosidad de la

superficie o composicién fisica (Katsikogianni and Missirlis, 2004; Almaguer-Flores,

Olivares-Navarrete et al., 2012).

Medio ambiente.

Ciertos factores del medio ambiente en general del medio liquido de

suspension, tales como los tipos de medio, la tensidon de cizallamiento del
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medio que fluye, temperatura, periodo de tiempo de exposicién, la
concentracién bacteriana, tratamiento quimico o la presencia de antibioticos,
y la tensidon superficial del medio, va a afectar la adhesién bacteriana
(Katsikogianni and Missirlis, 2004).

Las condiciones de flujo influyen fuertemente en el nimero de bacterias
adheridas (Isberg and Barnes 2002), asi como en la estructura y el funcionamiento
de la biopelicula. En general se considera que las fuerzas de cizallamiento mas
altas dan como resultado mayores fuerzas de desprendimiento que a su vez
resultan en la disminuciéon del nimero de bacterias adheridas, mientras que

hacen que la biopelicula sea mas densa y mas delgada (Katsikogianni and Missirlis
2004).

Diversos estudios sobre la adherencia de S. epidermis y Staphylococcus
aureus han demostrado la dependencia de tiempo y temperatura. Si las
condiciones no son correctas para un crecimiento 6ptimo, la proliferacién puede
ser considerablemente mas lenta (Katsikogianni and Missirlis, 2004).

Las concentraciones de electrolitos, tales como KCl, NaCl y valor de pH en
el ambiente de cultivo también influyen en la adhesion bacteriana. Bunt y
colaboradores demostraron que el pH y la fuerza i6nica del tampoén de
suspension influyen en la hidrofobicidad de la superficie celular. En presencia de
hidrofobicidad significativamente menor, se encontré un pH mas alto (7.4) y una
fuerza ionica baja (0,5 M). En mayor adhesion a superficies hidréfobas se
encontr6 a un pH de entre 2.2 y 4, en el intervalo del punto isoeléctrico cuando
las bacterias no estan cargados, y la fuerza idnica de 1 M (Bunt, Jones et al., 1995).

La presencia de antibioticos disminuye la adhesion bacteriana en funcion
de la susceptibilidad bacteriana y la concentracion de antibiotico. En un estudio
se demostr6é que la adherencia de S. epidermidis en catéteres se redujo en los
catéteres impregnados con rifampicina-sparfoxacin que se libera lentamente en
la superficie del catéter (Kohnen, Kolbenschlag et al, 2003). Sin embargo, en otro
estudio se menciona que cuando S. epidermidis se encontraba adherida fue

menos susceptible al tratamiento con antibi6ticos que las células no adheridas.
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Esto puede explicarse por alteraciéon del metabolismo bacteriano y el desarrollo
de un sistema de resistencia bacteriana a condiciones desfavorables; después de
la adhesion, bajo la presion selectiva de un farmaco o debido a la adhesion a las
superficies especificas, algunas bacterias-mutantes resistentes pueden encontrar

condiciones favorables para multiplicarse(Arciola, Campoccia et al., 2002).

Caracteristicas de las bacterias.

La interaccién inicial entre las bacterias y la superficie inerte implica

fuerzas fisico-quimicas no especificas, interacciones hidrofébicas y polaridad
(Vila, Soriano et al., 2008).

La carga de la superficie de la bacteria es otro factor importante de
adhesion bacteriana, esta relacionado con el primer paso de adhesién
bacteriana, que implica fuerzas fisico-quimicas no especificas tales como las
fuerzas de Van der Waals. Esta caracteristica de las bacterias varia segtin la
especie bacteriana, el crecimiento, la edad y la estructura de su superficie
(Dankert, Hogt et al., 1986). Las bacterias en suspensién acuosa siempre estan
cargadas negativamente. Una carga alta en la superficie, esta acompafiada de
hidrofilicidad, aunque una bacteria hidr6foba, aun puede tener una carga

bastante alta en su superficie (Katsikogianni and Missirlis, 2004).

La hidrofobicidad de la bacteria es determinada por los componentes de
su superficie, como fimbrias, polipéptidos y proteinas. Esta hidrofobicidad de la
superficie de la bacteria constituye un factor fisico importante en la adhesion.
Generalmente, bacterias con propiedades hidrofébicas prefieren materiales con
superficies hidréfobas (Vacheethasanee, Temenoff et al. 1998) y aquéllos con

propiedades hidrofilicas prefieren las superficies hidrofilicas (van Loosdrecht,

Lyklema et al., 1987).

La superficie bacteriana es compleja y en ella se encuentran tanto

residuos cargados como residuos hidrofébicos. Sin embargo los materiales
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inertes insertados en el huésped pueden quedar rapidamente recubiertos por
proteinas o glucoproteinas procedentes del mismo huésped; es por eso que la
adherencia inicial sobre el material protésico puede ocurrir sobre material
virgen o sobre materiales recubiertos por macromoléculas derivadas del
huésped. Cuando las bacterias alcanzan la piel o las mucosas, deben disponer de
mecanismos para poder colonizarlas, en especial cuando se trata de areas como
la boca, donde las mucosas estan sometidas a un flujo constante de liquidos que
tienden a arrastrar a las bacterias no adheridas. En el caso de las bacterias Gram
negativas ésta adhesion estd mediada por unas estructuras llamadas fimbrias o
pilis. A través de ellas, la bacteria contacta con la superficie celular del huésped.
Normalmente, la proteina localizada en el extremo de la fimbria es la adhesina
propiamente dicha que se adhiere a un receptor de la célula huésped constituido
por residuos de hidratos de carbono de glucoproteinas o glucolipidos. El
ensamblaje de la fimbria a la pared celular es un proceso complejo en el cual

intervienen una serie de proteinas auxiliares (Vila, Soriano et al., 2008).

En el caso de las bacterias Gram positivas, pueden también presentar
estructuras parecidas a las fimbrias, aunque no pareen desempefiar un papel
importante en la adherencia. En algunas especies de Streptoccocus existe una
adhesina afimbriada que media la union de la bacteria a la fribronectina, una
glucoproteina presente en la célula huésped. La union entre la adhesina y su
receptor, suele ser bastante especifica. Hasta la actualidad se han definido tres
tipos de interaccién adhesina-receptor (Vila, Soriano et al., 2008):

1. Lectina-hidrato de carbono (por ejemplo la fimbria tipo 1 de la

Escherichia coliy la célula epitelial de la vejiga urinaria).
2. Proteina-proteina (por ejemplo, proteina F de Streptococcus pyogenes
y fibronectina de la célula del epitelio respiratorio).

3. Hidrofobina-proteina (ejemplo, el acido lipoteicéico y la fibronectina).
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Superficie del material.

La osteointegracion alrededor del implante dental esta en gran medida

influenciada por la rugosidad de su superficie. Sin embargo, mientras mayor es
la rugosidad de la superficie, mayor es la tasa de la formacion de biopeliculas
alrededor del implante (Dhir, 2013).
Se ha encontrado que los implantes de materiales porosos y densos, tienen un
indice mucho mas alto de infeccion. Esto implica que las bacterias se adhieren y
colonizan preferentemente las superficies porosas (Katsikogianni and Missirlis,
2004).

Por otra parte las bacterias se adhieren mas a materiales con superficies
ranuradas y trenzadas en comparacién con los de superficies planas,
probablemente debido en parte al aumento del area de superficie (Scheuerman,
Camper et al, 1998; Bos, van der Mei et al, 1999). Sin embargo, las bacterias
preferentemente se adhieren a las irregularidades que se ajustan a su tamafio ya
que maximiza el area de bacterias en la superficie (Katsikogianni and Missirlis,
2004).

En cuanto a la composiciéon quimica de la superficie del material, en
un estudio revelaron que el nimero de bacterias adheridas a una superficie
de metal depende de los microorganismos y la composicion quimica del
metal (Sukenik, Balachander et al., 1990).

Las superficies metalicas tienen una alta energia superficial, estan cargados
negativamente y son relativamente hidrofilicas. Al estudiar el efecto de
hidrofobicidad /hidrofilicidad en la adhesién bacteriana, las superficies de titanio
fueron tratadas con productos quimicos para cambiar los rangos de
funcionalidad de las superficies de altamente hidrofébico a altamente hidrofilico.
Estos cambios en el material de base no alteraron significativamente la

adherencia de las bacterias (Merritt and Chang, 1991).
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Fig. 17. Superficie de implante contaminado. A: bajo aumento; contaminacién macroscépica que
muestra los restos organicos que salen entre las roscas del implante. B y C: mayores

magnificaciones; contaminantes microscépicos (bacterias). (Tomado de Jaafar 2012).
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CAPITULO IV

PAPEL DE LOS MICROORGANISMOS EN LA PATOLOGIA
PERIIMPLANTARIA

Muchas patologias bucales, tales como caries dental, la enfermedad
periodontal y la periimplantitis son asociadas a los microorganismos presentes
en la cavidad oral. Las bacterias exhiben diferentes propiedades cuando estan
contenidas dentro de una biopelicula, como lo es la placa dentobacteriana. Los
patoégenos periodontales mas comunes son residentes normales de la cavidad
oral, expresando su virulencia s6lo en un huésped susceptible o cuando algunos
cambios se producen en el ambiente oral. Las interacciones fisioldgicas, fisicas y
metabolicas pueden causar efectos positivos o negativos entre la diversa
microbiota presente. Tales mecanismos de antagonismo o sinergia seleccionan la
poblacién bacteriana y las alteraciones de su composicion afectan el equilibrio

con el huésped y pueden conducir a la patologia (Sbordone and Bortolaia, 2003).

4.1 Caracteristicas de la microbiota en implantes dentales.

La mayoria de los estudios han sefialado las tasas comparativas y la
composicion de la microbiota asociada con los dientes y los implantes dentales
en salud y enfermedad. La microbiota en los tejidos periimplantares saludables
estd dominada por cocos Gram positivos y bacilos facultativos (Mombelli, van
Oosten et al, 1987). A diferencia del perfil microbiano de la microflora
periimplantaria en determinados estudios in vitro que revelan la afinidad de

Staphylococcus aureus a la superficie de titanio, aunque no es un residente
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comun alrededor de los dientes y se ha asociado con sangrado y supuracion al

sondaje en implantes que presentan periimplantitis (Dhir, 2013).

Después de la colocacion del implante, éste se recubre con los
componentes del plasma incluyendo la matriz extracelular. El destino de la
superficie del implante puede ser conceptualizado como "carrera por la
superficie" que implica la matriz extracelular, las células huésped y las bacterias.
El mecanismo de adhesién de S. aureus facilita su adhesion a los biomateriales y
la matriz extracelular se deposita sobre la superficie del implante. La transicién
de salud a enfermedad (periimplantitis) provoca un cambio de la microflora de
predominio de Gram positivos a microorganismos Gram negativos. La microflora
del implante en la periimplantitis tiene una alta prevalencia de las especies del
complejo rojo como P. gingivalis, T. forsythia y T. denticola y del complejo
naranja como F. nucleatum y P. intermedia. Se ha demostrado que las especies
del complejo naranja ha aumentado la adherencia a los implantes de titanio en

ciertos estudios in vitro (Dhir, 2013).

4.2 Tipos de microorganismos y especies involucradas en periimplantitis.

Numerosos investigadores han establecido diferencias significativas en la
composicion de la flora microbiana entre un implante en condiciones saludables
y uno en condiciones no saludables; demostrando que, la flora microbiana del
surco perimplantario de un implante clinicamente estable, es similar a aquella
encontrada en el tejido peridontal sano, y estd compuesta basicamente por

especies de Streptococcus, Actinomyces, Capnocytophaga ochracea y V. parvula
(Rams, Roberts et al., 1984; Mombelli, van Oosten et al., 1987; Quirynen and Listgarten, 1990;

Mombelli, Marxer et al, 1995). Por otra parte, los microorganismos asociados a la
instauracion y desarrollo de la enfermedad periodontal como Fusobacterium,

espiroquetas, A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythia,
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C. rectus también han sido identificadas en los tejidos perimplantarios afectados
por perimplantitis (Rams, Roberts et al., 1984; Mombelli, van Oosten et al., 1987; Mombelli,

Marxer et al., 1995).

Los pacientes con antecedentes de enfermedad periodontal, tienden a
presentar una elevada incidencia de patégenos periodontales seis meses
después de haber expuesto los implantes al medio bucal. Estas afirmaciones
establecen la posible asociacion entre bacterias patégenas periodontales y la
periimplantitis (Mombelli, Marxer et al., 1995; Hultin, Gustafsson et al., 2002; Lee and Wang,

2010).

Existe una alta prevalencia de patégenos periodontales en la cavidad
bucal de pacientes con periodontitis que recibieron implantes osteointegrados,
sugiriendo que bacterias periodontopatégenas originarias de la placa
subgingival pueden colonizar el surco periimplantario (Mombelli, Marxer et al., 1995).
Lee y col., determinaron que los pacientes con antecedentes de enfermedad
periodontal en la medida que los implantes eran sometidos a carga, con el
tiempo, aumentaba la proporcién de P. gingivalis y T. forsythia (Lee and Wang,
2010). En un estudio realizado mediante técnica de cultivo, compararon la flora
microbiana presente en pacientes con implantes fracasados, peridontitis en
adultos y periodontitis refractaria. Los resultados mostraron que los pacientes
con implantes fracasados tenian una prevalencia de T. forsythia 59%,
espiroquetas 54%, Fusobacterium 41%, Peptostretococcus micros 39%, y P.
gingivalis 27%. En pacientes con periodontitis en adulto tenfan una prevalencia
de T. forsythia 83%, Fusobacterium 80%, espiroquetas 79%, P. gingivalis 59%, P.
micros 51% y E. corrodens 37%, mientras que los pacientes con periodontitis
refractaria presentaban T. forsythia 85%, Fusobacterium 83%, P. gingivalis 60%,

espiroquetas 59%, C. rectus 56% y P. micros 56% (Listgarten, 1999).

Quirynen y cols., utilizando un microscopio de contraste de fase,

evaluaron la transmisiéon bacteriana y la importancia de dos factores: a)

o

1904

42



PATOGENIA DE LA PERIIMPLANTITIS

localizaciéon de los dientes en relaciéon a los implantes y b) la condicion
periodontal en la denticion remanente. Se observé mayor prevalencia de
espiroquetas en la microbiota periimplantaria cuando los dientes e implantes se
encontraban en la misma arcada; los surcos de cuatro o mas milimetros de
profundidad alrededor de los implantes, presentaron un aumento significativo
en la proporcion de espiroquetas y bacilos moviles al ser comparadas con los

surcos gingivales alrededor de los dientes naturales (Quirynen, Bollen et al., 1996).

Siguiendo esta linea de razonamiento, Gouvoussis y cols., investigaron 25
sitios (dientes e implantes) en nueve pacientes en tratamiento periodontal.
Analizaron la presencia de periodontopatégenos, utilizando sondas de DNA para
A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia, E. corrodens,
Fusobacterium nucleatum, T. denticola y C. rectus. Estos autores llegaron a la
conclusion de que existia un riesgo significativo de transmision de

microorganismos del diente al implante (Gouvoussis, Sindhusake et al., 1997).

Callan y col, mediante pruebas de DNA, realizaron un estudio
microbiolédgico en pacientes parcialmente edéntulos para la deteccidn de 8 cepas
periodonto-patogénicas distintas, a partir de muestras tomadas de 43 implantes
oseointegrados en condiciones estables, en la interfase implante-hueso, 25 dias
después de la segunda fase quirtrgica. Los resultados revelaron una moderada a
elevada proporcion de las cepas estudiadas: A. actinomycetemcomitans 41.9%, T.
forsythia 60.5%, C. rectus 44.2%, E. corrodens 60.5%, F. nucleatum 48.8%, P.
gingivalis 46.5%, P. intermedia 55.8% y T. denticola 51.2%. Estos resultados,
demuestran la translocacion de bacterias hacia los implantes, provenientes de la

flora dentaria residual (Callan, Cobb et al., 2005).

Hultin y col.,, estudiaron la microbiologia y respuesta inflamatoria del
hospedero en muestras tomadas de 17 pacientes parcialmente edéntulos, con un
total de 98 implantes con cuadro de periimplantitis. Entre las especies

mayormente aisladas citan A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia,
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T. forsythia y T. denticola. En relacion a la respuesta inflamatoria del hospedero
se concluy6 que en los pacientes con periimplantitis se encuentra una mayor

actividad de la enzima elastasa y una elevada concentracion de lactorerrina

(Hultin, Gustafsson et al., 2002).

Quirynen & Listgarten, compararon la microbiota presente en los surcos
periimplantarios y gingivales, en pacientes total o parcialmente desdentados. En
los 24 pacientes desdentados parciales, no se observaron diferencias en la
morfologia de la microbiota entre implantes y dientes en la misma arcada. El
porcentaje de cocos, bacilos moviles y espiroquetas para implantes fue de
65.8%, 2.3% y 3.1 % respectivamente, y para dientes de 55.6%, 4.9% y 3.6%

respectivamente (Quirynen and Listgarten, 1990).

En un estudio se report6 que con la pérdida de los dientes desaparecen
las especies adheridas a estas superficies, asi como los anaerobios del surco
gingival que pueden reaparecer sobre las protesis (Christersson, Zambon et al.,, 1991).
En otro estudio realizado mediante la técnica de reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR) se descart6 la presencia de P. gingivalis en muestras tomadas
de maxilar inferior de 15 pacientes completamente edéntulos (8 mujeres y 7
hombres con edades comprendidas entre 40 y 70 afos). A
actinomycetemcomitans fue detectado en un 13.3% y P. intermedia en 46.7% de
los sujetos. Cuatro y seis meses después de colocar los implantes, estos fueron
cargados mediante protesis fijas, tomando muestras en la region del surco
perimplantario, aislandose P. gingivalis en un 46.7% y 53.3, A
actinomycetemcomitans en un 60 y 73.3% y P. intermedia en 46, 75 y 53.3%

respectivamente, a pesar de haber un control adecuado de higiene bucal (Devides

and Franco, 2006).

Danser y cols., investigaron la presencia de bacterias
periodontopatégenas en la mucosa bucal de pacientes totalmente desdentados

con historia de enfermedad periodontal. No se encontraron A.

o

1904

44



PATOGENIA DE LA PERIIMPLANTITIS

actinomycetemcomitans ni P. gingivalis. Las bolsas periimplantarias de cinco o
mas milimetros fueron positivas para P. intermedia. Todos los pacientes
presentaron, en pequefas proporciones, Fusobacterium sp., Peptostreptococcus
sp, Prevotella sp, A. odontolyticus, T. forsythia, C. rectus y Pseudomonas sp.
Ademas, en este estudio se detectaron enterobacterias con muy baja frecuencia

(Danser, vanWinkelhoff et al., 1997).
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CONCLUSIONES

De acuerdo a la informacion obtenida y analizada en el presente trabajo,

podemos concluir lo siguiente:

e Una proporcion significativa de los implantes dentales se convierten en el

foco de una infeccion relacionada con el dispositivo, dificil de erradicar ya que
las bacterias que causan estas infecciones se encuentran organizadas en una

estructura bien desarrollada llamada biopelicula.

Las bacterias que viven dentro las biopeliculas poseen grandes ventajas de
supervivencia como la proteccién a la exposicion a productos quimicos,
antibioticos o la fagocitosis por protozoos o células del sistema inmune del
hospedero; la reducciéon del desprendimiento ante fuerzas de cizallamiento; y
el beneficio de las capacidades nutricionales de cooperacion.

La formacion de biopeliculas sobre la superficie de implantes oseointegrados
es normal e inevitable debido al ambiente existente en la cavidad oral. Sin
embargo, lo que origina la enfermedad periimplantaria es la acumulacion y
coagregaciéon de microorganismos patégenos sobre estos aditamentos.

La adhesion bacteriana a superficies, tales como los implantes de titanio, es
un proceso complicado y se ve afectado por varios factores como las
condiciones del medio ambiente, las caracteristicas de las bacterias, como
su hidrofobicidad, y la carga superficial y la composicidn fisica y quimica
del material.

La flora microbiana del surco perimplantario de un implante clinicamente
estable, es similar a la encontrada en el tejido peridontal sano, y esta
compuesta basicamente por especies de Streptococcus y Actinomyces, C.

ochracea y V. pdrvula.
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e Los microorganismos como Fusobacterium ssp., P. gingivalis, especies de
espiroquetas, A. actinomycetemcomitans, P. intermedia, T. forsythia y C. rectus
han sido asociados a la instauraciéon y desarrollo de la enfermedad
periodontal y también han sido identificadas en los tejidos perimplantarios
afectados por perimplantitis.

e Finalmente, podemos decir que la composicion de la microbiota asociada
con los dientes y los implantes dentales tiene muchas similitudes; las
bacterias periodontopatégenas originarias de la placa subgingival pueden
colonizar también el surco periimplantario, existiendo asi, un riesgo

significativo de transmision de microorganismos del diente al implante.
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