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Desde tiempos muy remotos, el hombre ha buscado una alternativa para 

solucionar los problemas que representa la ausencia de un órgano dental. 

Aunque la filosofía de la odontología actual es la preservación de los dientes, en 

ocasiones es inevitable la extracción y como resultado tenemos un paciente 

parcial o totalmente desdentado, el cual necesitará rehabilitación protésica.  

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

tales como prótesis fija y removible y la utilización implantes dentales.  

Los implantes oseointegrados son sustitutos artificiales del órgano dental y 

están hechos de un material inerte, en la mayoría de los casos titanio o diversas 

aleaciones de titanio, que son insertados en el tejido óseo mediante cirugía. 

Estos aditamentos se utilizan para sustituir piezas dentarias perdidas o 

colaborar en el soporte y retención de prótesis dentales, devolviéndole al 

paciente función, fonética y por supuesto la estética. Aunque los implantes 

dentales son una excelente opción 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 patología que afecta al hueso alveolar y los 

tejidos blandos que se encuentran alrededor de un implante oseointegrado, 

provocando un número significativo de fracasos en el tratamiento con estos 

aditamentos. Se han hecho numerosos estudios con el fin de entender el inicio y 

progresión de esta patología así como de la importante participación de los 

microorganismos residentes de la cavidad oral. 
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 La periimplantitis es una patología que afecta al hueso alveolar y los tejidos 

blandos que se encuentran alrededor de un implante oseointegrado, provocando 

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

 Se ha demostrado que una de las principales causas de esta patología es la 

colonización de los microorganismos presentes en la cavidad bucal sobre las 

superficies de los implantes dentales. Por lo tanto, el propósito del presente 

trabajo es describir el papel de los microorganismos en la iniciación y 

progresión de la periimplantits. 
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Objetivo general. 

Realizar una revisión bibliográfica de las investigaciones realizadas para 

comprender el desarrollo de la enfermedad periimplantaria y los 

microorganismos asociados a ésta.  

 

 Objetivos específicos. 

 Identificar los tejidos periodontales en salud en comparación con los 

tejidos alrededor de un implante dental oseointegrado. 

 Definir periimplantitis y conocer su etiología más frecuente. 

 Reconocer a la biopelícula oral como principal factor etiológico en el 

desarrollo de la patología periimplantaria. 

 Describir la formación y composición de la biopelícula oral y los factores 

que influyen en su formación 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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TEJIDOS PERIODONTALES Y PERIIMPLANTARES 
 

1.1 Generalidades. 

El periodonto está formado por dos tejidos blandos (encía y ligamento 

periodontal) y dos tejidos duros (cemento radicular y hueso alveolar), quienes 

son responsables de brindar soporte y protección al diente. Cada uno de sus 

componentes tiene una ubicación, arquitectura de tejido y composición 

bioquímica diferente, pero funcionan como una unidad. 

El periodonto constituye una unidad de desarrollo biológica y funcional que 

experimentará cambios y modificaciones morfológicas a consecuencia de la 

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

2010). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 1. Comparación gráfica entre tejidos periodontales y periimplanteres. (Tomado de 

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

http://www.clinicapardinas.com/que-son-implantes-dentales.html
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1.2 Tejidos duros. 

Cemento radicular 

 Es el tejido mesenquimatoso calcificado que recubre la raíz anatómica 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 colágena (Miller, 1981). 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 2. Micrigrafía del cemento y ligamento periodontal. CC: cemento celular, muestra 

cementocitos ubicados en las lagunas. Las líneas 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 raíz. Éste cemento se forma antes de que el diente 

entre en función, y su grosor varía desde 30 a 230 µm. (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 ángulos casi rectos y penetran al cemento a 

profundidad. Su tamaño, cantidad y grosor aumentan con la función (Inoue, M., 
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1962). Las fibras de Sharpey se encuentran totalmente mineralizadas, excepto en 

la unión cemento-dentina, donde se encuentran solo parcialmente calcificadas. 

El cemento acelular también contiene fibrillas de colágena intrínsecas 

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 más irregular y contiene células (cementocitos). En 

comparación con el cemento acelular, el cemento celular es menos calcificado, 

las fibras de Sharpey ocupan una porción más reducida y están 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 órgano dental ausente hecho de un material inerte, el cemento radicular no 

está presente, ya que éste tejido es propio de la raíz de los dientes naturales. 

 

Proceso alveolar (periodontal) 

El proceso alveolar es la porción de los maxilares y la mandíbula que 

forma y sostiene a los alveolos dentarios. Se forma cuando el diente erupciona 

con el fin de proveer la inserción ósea para el  ligamento periodontal y se 

perderá gradualmente una vez que hay ausencia dentaria. 

El proceso alveolar consiste en: 

 Una tabla de hueso cortical formado por hueso haversiano y laminillas 

óseas compactadas. 

 La pared interna del alveolo, la cual está constituida por hueso compacto 

delgado (hueso alveolar). Desde el punto de vista histológico, contiene 

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

Además, ubicado en sentido apical y sin relación con los dientes, se 

encuentra el hueso basal. 

La mayor parte de las porciones vestibulares y linguales de los alveolos 

está 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 remodelación, siempre con 

áreas en formación y destrucción. El equilibrio entre formación y reabsorción, 

mantiene la forma y estructura del tejido óseo (Carranza and Newman, 2010). 

Una lesión en el proceso alveolar, como la producida por el 

procedimiento de inserción de un implante dental, se recupera siguiendo las 

etapas del proceso de cicatrización del hueso intramembranoso (Saffar, Lasfargues 

et al., 1997;  Lindhe, Karring et al., 2003). Desde el punto de vista biológico la formación 

del hueso en la interfase es similar al proceso de cicatrización de una fractura 

(Davies, 2003; Lindhe, Karring et al., 2003). 

La osteoinducción es el proceso por el cual se induce la osteogénesis; 

implica el reclutamiento de células inmaduras y la estimulación de éstas para 

convertirse en preosteoblastos. En una situación de cicatrización ósea tal como 

una fractura, la nueva formación del hueso depende de éste proceso. En el caso 

de los implantes, se observa otro fenómeno llamado osteoconducción, que es 

cuando el hueso crece en una superficie. Se ha sugerido que la osteoconducción 

es el proceso por el cual el hueso se dirige a fin de ajustarse a la superficie de un 
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material como es un implante. Por otra parte, la conexión directa, estructural y 

funcional entre el implante dental en función y el tejido óseo formado a su 

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

Sin embargo, en la planeación de un tratamiento dental que incluya la 

inserción de un implante dental se deben tener en cuenta además de aspectos 

como la anatomía del hueso alveolar y su capacidad regenerativa, la edad del 

paciente, el historial de posibles enfermedades óseas, el volumen de hueso 

necesario para que el implante sea exitoso conforme a las dimensiones 

anatómicas del maxilar del paciente, los espacios de maniobrabilidad que 

dispone el cirujano para la inserción del implante, y la posición y dirección que 

por estética el implante dental debe tener respecto a los dientes remanentes y al 

maxilar (Adell, 1985). 

Las características de la lesión causada en el hueso alveolar como 

consecuencia del procedimiento quirúrgico de inserción del implante dental, 

determinan la viabilidad del proceso de cicatrización y del nuevo hueso (Hansson, 

Albrektsson et al., 1983). Estas características están en relación directa con la 

calidad del hueso y con el procedimiento quirúrgico utilizado. Se denomina 

calidad de hueso a la relación de cantidad existente entre la proporción de hueso 

cortical de la cortical alveolar y la proporción 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 núcleo de hueso medular trabeculado. 3. Hueso cortical 

fino que envuelve un núcleo 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). 

http://detododental.blogspot.mx/2013/03/aspectos-anatomicos-del-area-para.html
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La calidad de hueso es importante en implantología dental debido a que 

representa un indicador de viabilidad para un tratamiento y procedimiento de 

inserción 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 inserción del implante dental. Sin 

embargo, por su cercanía con la médula ósea y el tejido hematopoyético, el 

hueso trabecular requiere un menor tiempo de cicatrización respecto al hueso 

cortical (Davies, 2003). De acuerdo a esto puede entonces resultar más 

conveniente que el sitio de implantación tenga una calidad de hueso 3 ó 4. Esta 

dualidad entre estabilidad y tiempo de cicatrización ha permitido la aparición de 

nuevas técnicas de fabricación de implantes dentales (Liu, Chu et al. 2004) y nuevos 

protocolos de inserción (Adell, 1985) que mejoran la tasa y velocidad de 

cicatrización independiente de la calidad de hueso, con lo cual se impulsa el 

diseño de implantes oseointegrables destinados a ser usados en zonas con hueso 

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

Estas características del hueso alveolar condicionan siempre la interfase 

hueso-implante ya que la formación de hueso constituye la esencia del éxito del 

implante. Adicionalmente, la adecuada selección del implante y el procedimiento 

de inserción determinan buena parte de las características de estabilidad y 

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

(Lindhe, Karring et al., 2003). 

 

1.3 Tejidos blandos. 

Ligamento periodontal 

El ligamento periodontal es el tejido conectivo que rodea la raíz del diente y 

lo conecta con el hueso. Se continúa con el tejido conectivo de la encía y se 

conecta con los espacios medulares a través de los conductos vasculares del 
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hueso. Sus funciones más importantes son: mecánica (soporte del diente), de 

formación y remodelación (formadora de hueso y cemento) y nutritiva y 

sensorial (provee de nutrición e inervación al cemento y al hueso (Carranza and 

Newman, 2010). 

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

periodontales dispuestas en los siguientes grupos: 

 Fibras crestodentales: se extienden desde la cresta ósea, en dirección 

oblicua hacia la corona y se insertan en la franja cementaria supraósea. Se 

unen con las fibras periotiodentales y su función es evitar la extrusión del 

diente. 

 Fibras oblicuas: siguen una dirección oblicua hacia apical de hueso a 

cemento. Estas fibras predominan en el ligamento periodontal y su función 

es detener la intrusión del diente. 

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

 Fibras de transición: pequeños grupos de fibras horizontales dispuestos 

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

Las células más abundantes en el ligamento periodontal son los fibroblastos, 

encargados de sintetizar colágeno. Además 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). 

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

La encía es la parte de la mucosa bucal que reviste las apófisis alveolares de 

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

Características topográficas (Carranza and Newman, 2010): 

 Encía marginal: Corresponde al margen terminal que rodea a los dientes en 

modo de collar. 

 Surco gingival: Es la hendidura virtual que existe entre la encía marginal y el 

diente. 

 Encía insertada: Se continúa con la encía marginal; es firme, resiliente y está 

firmemente fijada al periostio subyacente del hueso alveolar. Su superficie 

vestibular, se extiende hasta la mucosa alveolar relativamente laxa y móvil, 

de la que está separada por la unión mucogingival. Se nota la separación 

entre la encía insertada, cuya superficie es punteada y de color rosado, y la 

mucosa oral, es lisa y de color más rojizo debido a la falta de queratinización. 

Por palatino la encía insertada se continúa sin límite divisorio con la mucosa 

palatina y por lingual se continúa con la mucosa del piso de la boca. 

 Papila interdental: Ocupa el espacio interproximal por debajo del área de 

contacto de los dientes. Puede ser piramidal o tener forma de “col”. Está 

integrada por encía marginal e insertada en cantidades variables, 

dependiendo el tipo de contacto de los dientes contiguos. 

 

 

 

Fig. 5. Esquema que muestra los puntos  

anatómicos de referencia de la encía.  

(Tomada de Carranza and Newman 2010). 
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Las características clínicas o macroscópicas de la encía en salud son (Carranza 

and Newman, 2010): 

 Color: rosado claro, debido a la sangre presente en los vasos sanguíneos, 

cuyo tono es atenuado por las capas epiteliales superficiales. Esta 

característica varía debido a la coloración 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 encía insertada está firmemente unida al hueso y 

cemento subyacente y la encía marginal puede separarse levemente del 

diente con algún instrumento o al chorro de aire. 

 Superficie: en la encía marginal es lisa, la encía insertada es punteada, 

comparable con cáscara 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 unión implanto-gingival es diferente a la unión 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 oseointegración es la conexión estructural funcional y 

directa la cual se logra sólo si la mucosa periimplantaria cicatriza muy 

rápidamente en la región marginal, sellando a las estructuras de soporte más 

profundas" (Lindhe, Karring et al., 2003). 
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Basados en este principio, durante la cicatrización de la herida, la tarea 

del epitelio es cubrir la superficie de cualquier tejido conectivo expuesto durante 

la cirugía. Las células epiteliales localizadas en la periferia de la herida, 

producidas al momento de la instalación del implante se dividen y migran hasta 

que la continuidad epitelial es restaurada. Este epitelio tiene características 

similares al presente alrededor de los dientes, se continua con el epitelio 

sulcular y de unión ambos no queratinizados. Las células epiteliales también 

tienen la habilidad de ponerse en contacto con la superficie del implante, forman 

una lámina basal, y hemidesmosomas para establecer una barrera que tiene 

características en común con el epitelio de unión (Lindhe and Berglundh, 1998).  

El epitelio de unión se encuentra separado del tejido conectivo 

subyacente por una membrana basal rica en colágeno tipo IV y V.  

El tejido conectivo sano alrededor del implante tiene como función 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 relación con el epitelio de 

unión y sulcular (Lindhe and Berglundh, 1998). 

La parte supra alveolar de la mucosa periimplantaria en la interfase tejido 

conectivo-implante, tiene las características de un tejido cicatrizal, rico en 

colágeno y pobre en células (Lindhe, Karring et al., 2003). 

La mucosa periimplantaria, posee un epitelio de unión que permite la 

penetración de los productos desde la cavidad oral. Como resultado de esta 

penetración de productos bacterianos, la mucosa periimplantaria sana también 

alberga una pequeña cantidad de infiltrado de células inflamatorias lateral al 

epitelio de unión (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 clínico a largo plazo de los implantes dentales oseointegrados 

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

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

  

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

 

2.1 Antecedentes. 

 Desde hace más de 1500 años, 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 cráneo Maya del año 600 DC, además 

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 inició en 1952 por Branemark, quien 

llevó a cabo amplios estudios experimentales y clínicos. Branemark y 

colaboradores describieron la relación entre el titanio y el hueso y acuñaron el 

término oseointegración, la cual definieron como “una conexión directa, 

estructural y funcional entre el hueso vivo y la superficie de un implante 

sometido a carga funcional” (Branemark, 1983). 

 

 

 

 

 

Fig. 7. Mandíbula maya donde se aprecia la incrustación 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). 

http://univallefundamentos.blogspot.mx/2011/03/modulo-v-historia-de-la-odontologia-2.html
http://univallefundamentos.blogspot.mx/2011/03/modulo-v-historia-de-la-odontologia-2.html
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Una adecuada oseointegración depende de la aceptación del implante por 

parte del tejido vivo, sin la formación de tejido fibroso en la interfase hueso-

implante y sin la presencia de síntomas de inflamación severa (Carlsson, Rostlund et 

al., 1986). 

 Un implante dental es una pieza de material biológicamente inerte que es 

insertado mediante cirugía en el hueso alveolar para reemplazar la raíz de un 

diente ausente. Muchos materiales biocompatibles pueden ser usados para la 

fabricación de implantes dentales. Actualmente el material más usado para 

fabricar implantes dentales es el titanio (Ti) y aleaciones de Ti, como la aleación 

Ti-Al-V (titanio, aluminio, vanadio) debido a sus excelentes propiedades 

mecánicas y biocompatibles (Albrektsson and Sennerby, 1990).  Sin embargo, se 

siguen la investigación continúa con biomateriales tales como cerámica y 

carbonos, (cerámica, carbono y carbono siliconado compuesto) así como 

polímeros y composites (polímeros 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). 

http://www.implantesdental.info/partes-de-un-implante-dental
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 lesión similar en los implantes son reconocidas como 

enfermedades periimplantarias.  

Las enfermedades peridontales inducidas por placa han sido 

tradicionalmente divididas en tres categorías: salud, gingivitis y periodontitis. El 

diagnóstico de salud se refiere a la ausencia de enfermedad periodontal inducida 

por placa. El término gingivitis se refiere a una inflamación gingival reversible 

sin signos de pérdida de tejidos de soporte; mientras que se denomina 

periodontitis a la inflamación gingival irreversible en los sitios en los que se ha 

producido una migración de la inserción epitelial a las superficies radiculares, 

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

Se define a la periimplantitis como una enfermedad crónica, progresiva, 

marginal e inflamatoria, que afecta los tejidos circundantes de los implantes 

oseointegrados en función provocando la pérdida de soporte óseo (Mombelli, 

1997). 

 Las enfermedades periimplantarias constan de dos entidades: la 

mucositis y la periimplantitis. Las definiciones de éstas dos entidades 

patológicas periimplantarias se propusieron en un informe del consenso de la 1ª 

Jornada Europea de Periodoncia (EWOP) (Albrektsson and Isidor, 1994). La mucositis 

se definió como una reacción inflamatoria reversible en los tejidos blandos que 

rodean un implante de funcionamiento, mientras que la periimplantitis fue 

definida como una reacción inflamatoria asociada con la pérdida del hueso de 

soporte alrededor de un implante en función (Zitzmann, Berglundh et al., 2001).  
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Fig. 9. Esquema que representa la progresión de la patología periimplantaria. A mucositis 

periimplantaria, B periimplantitis (Tomada de 

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

 

Diversos estudios clínicos y experimentales revelaron que la respuesta 

del tejido periodontal a la formación 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 características 

histológicas, los resultados mostraron la presencia de células inflamatorias en 

los sitios con mucositis, dominado por células T y con una extensión apical que 

se limita al epitelio de unión (Zitzmann, Berglundh et al., 2001). En otro estudio 

realizado en lesiones con periimplantitis, se observó que la lesión se extendió 

apical al epitelio de la bolsa y contenía una gran proporción de células 

plasmáticas y linfocitos, pero también células polimorfonucleares y macrófagos 

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

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

inflamatorias es mayor en la periimplantitis que en la periodontitis y en la 

http://www.revistahigienistas.com/10praxis.asp
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mayoría de los casos se encuentra apical al epitelio de la bolsa. Las células 

plasmáticas y linfocitos dominan entre las células en ambos tipos de lesiones, 

mientras que los granulocitos neutrófilos y macrófagos se encuentran en 

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

Las características macroscópicas de la periimplantitis son: lesión de la 

mucosa asociada a menudo con supuración profundización de la bolsa 

periimplantaria, siempre acompañada de pérdida de hueso de soporte marginal 

(Lindhe, Meyle et al., 2008). 

Los signos y síntomas más importantes de la periimplantitis son (Mombelli, 

1997): 

o Evidencia radiológica de pérdida ósea periimplantaria, generalmente 

manteniéndose intacta la zona apical. En muchos casos, se produce pérdida 

ósea sin que haya signos de movilidad del implante. 

o Destrucción ósea vertical asociada a la formación de una bolsa 

periimplantaria. 

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

o Inflamación eventual de los tejidos periimplatarios. 

o Dolor (aunque no es un síntoma característico). 

 

2.2 Etiología de la periimlantitis. 

 La pérdida de hueso periimplantario ha sido atribuida a diferentes 

procesos que incluyen desde una técnica quirúrgica inadecuada, fracaso en 

conseguir la oseointegración, carga prematura, sobrecarga biomecánica, 

contaminación bacteriana periimplanaria, grado de trauma quirúrgico, el estado 

médico del paciente, el tabaquismo, higiene oral, la calidad del hueso, el injerto 

óseo, la irradiación y una respuesta alterada del huésped. Sin embargo, la 

infección periimplantaria y la sobrecarga biomecánica son los factores 
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etiológicos que más se involucran con la pérdida ósea progresiva en implantes 

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

La patogénesis exacta de la periimplantitis aún no está totalmente clara; 

se sabe que la formación de placa de los dientes naturales desempeña un papel 

fundamental en la composición 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 infección o por trauma. La falla por 

infección fue atribuida cuando había presencia de sangrado, supuración, dolor, 

altos índices de placa dentobacteriana y tejido granulomatoso cuando el 

implante fue removido. Por el contrario, se sospechó de etiología traumática en 

ausencia de estos signos. La microscopía de contraste de fase directa y el análisis 

de cultivo se realizaron en muestras tomadas del surco del implante, el propio 

implante y el alveolo de extracción. Los 2 tipos de fallo exhibieron perfiles 

bacteriológicos distintos. Para los implantes con infección, se encontraron 

espiroquetas y bacilos móviles 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, constituían una gran proporción de la microflora 

cultivada. Por el contrario, los implantes fracasados con sospecha de etiología 

traumática demostraron un perfil microbiano compatible con la salud 

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

Los siguientes capítulos están enfocados en describir el papel de los 

microorganismos en la patología periimplantaria, desde la descripción de la 

organización de las bacterias en biopelículas hasta los hallazgos más novedosos 

de los patógenos asociados a las infecciones periimplantarias. 
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BIOPELÍCULA ORAL  INVOLUCRADA EN ENFERMEDAD 

PERIODONTAL Y PERIIMPLANTITIS 

 

3.1 Conceptos básicos de biopelículas. 

En la mayoría de los ambientes naturales, el estilo de vida microbiana que 

prevalece es la asociación con una superficie en una estructura conocida como 

biopelícula, las biopelículas pueden observarse en prácticamente 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 mayoría de las bacterias crecen en 

biopelículas adheridas a las superficies en todos los ecosistemas acuáticos, con 

nutrientes suficientes y que estas células bacterianas sésiles difieren 

profundamente de sus contrapartes planctónicas. Los datos en que se basa esta 

teoría provenían principalmente de los ecosistemas acuáticos naturales, en los 

que las observaciones microscópicas directas y técnicas directas de 

recuperación cuantitativas, mostraron de manera inequívoca que más del 99.9% 

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

(Donlan and Costerton 2002). 

Se ha reconocido ampliamente que la mayoría de las bacterias que se 

encuentran en entornos naturales, clínicos e industriales persisten en relación 

con las superficies. Además, estas comunidades microbianas a menudo están 

compuestas de múltiples especies que interactúan entre sí y su entorno. La 

determinación de la arquitectura de las biopelículas, en particular la disposición 

espacial de microcolonias con relación a otra, tiene profundas implicaciones 
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para la función de estas comunidades complejas. Se han desarrollado numerosos 

nuevos enfoques y metodologías experimentales con el fin de explorar las 

interacciones metabólicas, agrupaciones filogenéticas y la competencia entre los 

miembros de la biopelícula. Para complementar una visión amplia, los 

organismos individuales han sido estudiados utilizando técnicas moleculares 

con el fin de identificar los genes necesarios para el desarrollo de la biopelícula y 

para analizar las vías regulatorias que controlan la transición del estado 

planctónico a un estadío en biopelícula (Davey and Costerton, 2006). 

Debido a los numerosos avances científicos y a las nuevas herramientas 

de investigación, nuestra definición de biopelícula ha evolucionado en los 

últimos 25 años. Por lo tanto una nueva definición de biopelícula debe tener en 

cuenta no sólo las características fácilmente 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 abióticos, sino también otros atributos 

fisiológicos de estos organismos, incluyendo características tales como la tasa de 

crecimiento alterado y el hecho de que los organismos de biopelícula transcriben 

los genes que los organismos planctónicos no hacen. La definición más actual de 

una biopelícula 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 sí, que están 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 transcripción de genes” (Donlan and 

Costerton, 2002). 

La forma de crecimiento en biopelícula 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 sí, pueden 

reducir el desprendimiento por fuerzas de corte, ya que las bacterias unidas 

verticalmente a un sustrato sólido y lateralmente entre sí imitan una lámina 

plana y así 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 podrían sustituirse por la división.  

 En segundo lugar, las células pueden agruparse para protegerse de la 

exposición a productos químicos, antibióticos o de la fagocitosis por 

protozoos o células del sistema inmune del hospedero.  

 Por último, todo el grupo se puede beneficiar de las capacidades 

nutricionales de cooperación, aunque cualquier bacteria individuo puede 

tener que conformarse con una menor exposición a los líquidos nutritivos 

(Young, 2006). 

 

 

Fig 11. Micrografía electrónica de barrido de una biopelícula 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/). 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC118068/figure/f1/
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3.2  Impacto de las biopelículas en el área médica. 

Las biopelículas han llegado a predominar en la medicina moderna 

perjudicando a millones de seres humanos cada año. Según el Centro para el 

Control y la Prevención de Enfermedades (CDC por sus siglas en inglés), se cree 

que las biopelículas 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 biopelículas en la 

contaminación de los implantes médicos. Estudios de microscopía electrónica de 

implantes médicos revelaron signos de bacterias que residen en las biopelículas 

en estas superficies abióticas (Gristina, 1987; Costerton, 1999). 

Los principales implantes que pueden verse comprometidos por 

infecciones asociadas a biopelícula son: catéteres venosos centrales, válvulas 

cardíacas, los dispositivos de asistencia ventricular, stents coronarios, 

derivaciones ventriculares neurocirugía, estimuladores neurológicos 

implantables, artroplastias protésicas, dispositivos de fijación de fractura, los 

implantes de pene inflable, implantes mamarios, implantes cocleares, lentes 

intraoculares e implantes dentales (Costerton, 2005). En general, se cree que más 

del 60% de todas las infecciones nosocomiales se deben a las biopelículas 

(Archibald and Gaynes, 1997). 

Una proporción significativa de los implantes médicos se convierten en el 

foco de una infección relacionada con el dispositivo, difícil de erradicar porque 

las bacterias que causan estas infecciones viven en biopelículas bien 

desarrolladas juegan un papel importante en la propagación de la resistencia a 

los antibióticos (Costerton, 2005). 
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Fig 13. (A) Sección de corte de un catéter urinario recogida de un paciente, que presenta un 

montaje con forma de gusano que ocluye el lumen, (B) de exploración de baja potencia 

micrografía electrónica de una sección transversal de congelación fracturada de un catéter 

bloqueado; (C) cristalino formaciones sobre la superficie exterior de una preparación liofilizada 

de material de bloqueo del catéter; (D) muestra fija y secos punto crítico 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/). 

 

 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC118068/figure/f6/
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Fig 12. Imagen de alta resolución de microscopía electrónica de barrido de una biopelícula 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 infección experimental. 

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

 

3.3 Formación y composición de la biopelícula dental. 

Las películas de acondicionamiento en la naturaleza pueden ser muy 

diferentes en las superficies expuestas en el organismo humano. Un ejemplo 

puede ser la película de acondicionamiento protéico llamada “película 

adquirida” que se desarrolla en las superficies del esmalte de los dientes en la 

cavidad oral (Donlan, 2002). El crecimiento y reproducción de los 

microorganismos adheridos sobre la película adquirida, conducen a la formación 

de placa dental madura. Estos microorganismos existen en una matriz 

intercelular compuesta principalmente por polisacáridos y otros materiales 

orgánicos como proteínas, y glucoproteínas, materiales inorgánicos como calcio 

y fósforo y derivados de la saliva o del líquido del surco gingival. Esta matriz 

forma un gel hidratado donde proliferan las bacterias y se producen las 

interacciones metabólicas entre las diferentes especies (Carranza and Newman, 

2010). 

 

La biopelícula oral es estructural y funcionalmente organizada. Se forma 

de manera ordenada y tiene una composición microbiana diversa que, en 

http://www.nature.com/nrmicro/journal/v10/n3/full/nrmicro2756.html
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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 patógenos putativos a menudo 

se pueden detectar en números bajos en los sitios con salud periodontal (Marsh, 

2004). 

Las biopelículas orales son comunidades microbianas formadas por 

numerosos tipos de bacterias genéticamente diferentes que viven en estrecha 

yuxtaposición en las superficies orales (Kolenbrander, 2000). La formación de las 

biopelículas involucra tres fases principalmente: Adhesión y colonización, 

crecimiento y maduración y migración de células que se desprenden (Dunne, 

2002). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig 14. Representación esquemática de las fases de la formación de las biopelículas. (Tomada de 

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

revisions_biofilmmicrobiology.pdf). 

 

La adhesión bacteriana y la colonización, son los pasos más importantes 

para la formación de las biopelículas. En su forma más básica, la adhesión 

bacteriana se puede dividir en dos etapas: la etapa de adhesión primaria 

http://www.epa.gov/ogwdw/disinfection/tcr/pdfs/presentations/meeting_presentation_tcr-revisions_biofilmmicrobiology.pdf
http://www.epa.gov/ogwdw/disinfection/tcr/pdfs/presentations/meeting_presentation_tcr-revisions_biofilmmicrobiology.pdf
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(interacciones fisicoquímicas) y la fase secundaria (interacciones molecualres y 

celulares) (An and Friedman, 1998). 

La adhesión primaria constituye la adhesión reversible entre una 

superficie acondicionada y un microorganismo planctónico (Marshall 1992). El 

organismo debe ponerse en estrecha aproximación 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 determinación definitiva de la 

adhesión depende de la suma neta de las fuerzas atractivas o repulsivas 

generadas entre las dos superficies. Estas fuerzas incluyen las interacciones 

electrostáticas e hidrofóbicas, el impedimento estérico, fuerzas de van der 

Waals, temperatura y fuerzas hidrodinámicas (Carpentier and Cerf, 1993, An and 

Friedman, 1998). 

La segunda etapa está molecularmente mediada por adhesinas específicas 

de las bacterias y las proteínas de la película adquirida que se encuentran 

adsobidas en la superficie (An and Friedman, 1998). En este punto, los organismos 

débilmente unidos consolidan el proceso de adhesión mediante la producción de 

exopolisacáridos que forman complejos con materiales de la superficie y/o 

ligandos específicos de receptores situados en los pilis, fimbrias, y fibrillas, o 

ambos. A la conclusión de la segunda etapa, la adhesión se hace irreversible en 

ausencia de intervención física o química, y el organismo está bien sujeto a la 

superficie. Durante esta etapa de la adhesión, microorganismos planctónicos 

también pueden coagregarse entre sí 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 maduración de la biopelícula (Dunne, 2002). 

Las microcolonias de células bacterianas constituyen del 15 al 20% del volumen 

de la biopelícula (Socransky and Haffajee, 2002). La densidad global y la complejidad 

de la biopelícula 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 interactúan con moléculas orgánicas e inorgánicas en el 

entorno inmediato para crear la matriz polimérica que rodea y protege a los 

microorganismos en la biopelícula (Dunne, 2002); ésta matriz compone el 75-80% 

del volumen total de la biopelícula (Socransky and Haffajee, 2002). 

Los exopolisacáridos, que son producidos por las bacterias en la 

biopelícula, son los principales componentes de ésta y constituyen del 50 al 95% 

del peso en seco (Sutherland, 2001). La matriz compuesta de estos exopolisacáridos 

juega un papel importante en el mantenimiento de la integridad de la biopelícula 

a través de la formación de macromoléculas lineales y reticulados en red; 

ayudando en la protección de las células microbianas dentro de la biopelícula 

mediante la prevención de la deshidratación y el ataque de agentes nocivos; 

también pueden unirse nutrientes esenciales tales como cationes para crear un 

ambiente rico en nutrientes favoreciendo a microorganismos específicos. Se 

sabe que la matriz de exopolisacáridos también podría actuar como un 

amortiguador y ayudar en la retención de enzimas extracelulares y sus sustratos. 

Las bacterias pueden producir varios polisacáridos diferentes dependiendo de 

su estado fisiológico y la presencia específica de sustratos. Todas las biopelículas 

contienen exopolisacáridos, aunque pueden variar considerando su composición 

bacteriana y la composición de la matriz extracelular. Una característica 

distintiva de las biopelículas orales es que muchos de los microorganismos 

pueden tanto sintetizar como degradar los exopolisacáridos (Socransky and 

Haffajee, 2002). 

En el caso de los implantes biomédicos, cuando estos presentan alguna 

infección, se pueden incluir proteínas de respuesta inflamatoria derivadas del 

huésped o proteínas de la matriz tales como complemento, fibrinógeno, 

fibronectina, glucosaminoglicanos y fijarse al dispositivo. El potencial de 

crecimiento de cualquier biopelícula bacteriana está limitado por la 

disponibilidad de nutrientes en el medio ambiente inmediato, la perfusión de los 
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nutrientes a las células dentro de la biopelícula, y la eliminación de los residuos. 

Otros factores que controlan la maduración de biopelículas incluyen pH interno, 

la perfusión de oxígeno, fuente de carbono, y la osmolaridad (Carpentier and Cerf, 

1993).  

En algún momento, la biopelícula alcanza una masa crítica y un equilibrio 

dinámico en el que la capa más externa de crecimiento comienza a desprender 

organismos planctónicos libres para escapar de la biopelícula y colonizar otras 

superficies. Las células más cercanas a la superficie se convierten en reposo o 

mueren debido a la falta de nutrientes o de perfusión, disminución del pH, O2, o 

una acumulación metabólica de subproductos tóxicos (Prosser, Taylor et al., 1987). 

 

Dentro de la composición de la biopelícula dental, las especies de 

Streptococcus y Actinomyces son los colonizadores primarios y más abundantes 

de ésta. Las interacciones entre ellos y los sustratos son los que ayudan a 

establecer la comunidad temprana de la biopelíula dental. Posteriormente 

especies de Fusobacterium y Prevotella desempeñan un papel central como 

puentes físicos que median la coagregación de las células y como puentes 

fisiológicos que promueven microambientes anaeróbicos que protegen la 

posterior coagregación de anaerobios estrictos en una atmósfera aerobia como 

son los patógenos peridontales reconocidos como Porphyromonas gingivalis, 

Treponema denticola y Tanerella forsythia (Kolenbrander, 2000). A continuación se 

explican éstas interacciones. 
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Fig. 15. Representación esquemática de la composición de la placa dental. Esta imagen muestra 

el reconocimiento de los receptores de película 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 asociación de bacterias dentro de las biopelículas mixtas no es al azar. 

Se ha demostrado que existen asociaciones específicas entre las bacterias en las 

biopelículas dentales (Socransky and Haffajee, 2005). Con el fin de ampliar y mejorar 

nuestro entendimiento sobre la composición y la asociación que existe entre las 

bacterias que conforman la placa dentobacteriana, se realizó 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 identificación simultánea de múltiples 

especies bacterianas en un gran número de muestras que contengan mezclas 

complejas de microorganismos. A continuación se mencionan los cinco 

complejos bacterianos descritos en dicho estudio, a los que con fines prácticos 

les fueron asignados colores: 

• Complejo amarillo: especies del género Streptococcus como Streptococcus 

sanguinis, Streptococcus mitis, Streptococcus oralis, Streptococcus gordonii y 

Streptococcus intermedius. 

• Complejo azul: especies del género Actinomyces.  

• Complejo verde: Capnocytophaga gingivalis, Capnocytophaga ochracea, 

Capnocytophaga sputigena, Campylobacter concisus, Eikenella corrodens y 

Actinobacillus actinomycetemcomitans serotipo a. 

• Complejo morado: Veillonella parvula y Actinomyces odontolyticus. 

• Complejo naranja: Fusobacterium sp. y subespecies, Peptostreptococcus 

micros, Prevotella nigrescens, Prevotella intermedia, Campylobacter rectus, 

Campylobacter gracilis, Campylobacter showae, Eubacterium nodatum y 

Streptococcus constellatus. 

• Complejo Rojo: Tannerella forsythia (antes llamada Bacteroides forsythus), 

Porphyromonas gingivalis y T. denticola. 

• Especies no agrupada: A. actinomycetemcomitans serotipo b, Selenomonas 

noxia y Actinomyces viscosus. 

Las bacterias que conforman cada complejo se encuentran fuertemente 

asociadas entre sí. Como se puede observar en la Figura 16, los complejos 

amarillo, verde y morado se encuentran más fuertemente asociados entre sí 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 

colonización, 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 tardíos (Socransky 

and Haffajee, 2005). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 16. Complejos microbianos de las biopelículas 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 coagregación (Socransky, Haffajee et al., 1988). 
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3.4 Factores que influyen en la formación de biopelículas en la superficie 

de implantes dentales. 

 Diversos estudios sugieren que la adhesión bacteriana y la formación 

de biopelículas, son diferentes en una superficie artificial como el titanio 

(material más comúnmente utilizado en implantes dentales) comparada con 

un tejido oral natural como el esmalte dental (Hogt, Dankert et al., 1983; Wolinsky, 

de Camargo et al., 1989). 

Se ha sugerido que la formación de biopelículas en los implantes dentales 

y los dientes sigue un patrón similar de colonización microbiana. La formación 

de biopelículas alrededor de los dientes naturales se produce en cuestión de 

minutos y las especies específicas empiezan a colonizar de 2 a 6 horas después. 

La razón 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 fijación final de los colonizadores 

(Tanner, Maiden et al., 1997). Las superficies vírgenes de los implantes carecen de 

microbiota. La biopelícula empieza a formarse en la superficie del implante a los 

30 minutos después de que el implante está expuesto en la cavidad oral (Furst, 

Salvi et al. 2007). 

 El proceso de formación de la biopelícula se ve afectado por diversos 

factores como el medio ambiente, las características de las bacterias, como 

su hidrofobicidad, y la carga superficial que inhibe o promueve la adhesión 

bacteriana (Merritt and Chang, 1991) y las características de la superficie del 

material, como su composición química, hidrofilicidad y la rugosidad de la 

superficie o composición física (Katsikogianni and Missirlis, 2004; Almaguer-Flores, 

Olivares-Navarrete et al., 2012). 

 

Medio ambiente. 

Ciertos factores del medio ambiente en general del medio líquido de 

suspensión, tales como los tipos de medio, la tensión de cizallamiento del 
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medio que fluye, temperatura, período de tiempo de exposición, la 

concentración bacteriana, tratamiento químico o la presencia de antibióticos , 

y la tensión superficial del medio, va a afectar la adhesión bacteriana 

(Katsikogianni and Missirlis, 2004). 

Las condiciones de flujo influyen fuertemente en el número de bacterias 

adheridas (Isberg and Barnes 2002), así como en la estructura y el funcionamiento 

de la biopelícula. En general se considera que las fuerzas de cizallamiento más 

altas dan como resultado mayores fuerzas de desprendimiento que a su vez 

resultan en la disminución del número de bacterias adheridas, mientras que 

hacen que la biopelícula sea más densa y más 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 óptimo, la proliferación puede 

ser considerablemente más 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 adhesión bacteriana. Bunt y 

colaboradores demostraron que el pH y la fuerza iónica del tampón de 

suspensión influyen en la hidrofobicidad de la superficie celular. En presencia de 

hidrofobicidad significativamente menor, se encontró un pH más alto (7.4) y una 

fuerza iónica baja (0,5 M). En mayor adhesión a superficies hidrófobas se 

encontró a un pH de entre 2.2 y 4, en el intervalo del punto isoeléctrico cuando 

las bacterias no están cargados, y la fuerza iónica de 1 M (Bunt, Jones et al., 1995). 

La presencia de antibióticos disminuye la adhesión bacteriana en función 

de la susceptibilidad bacteriana y la concentración de antibiótico. En un estudio 

se demostró 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 antibióticos que las células no adheridas. 
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Esto puede explicarse por alteración del metabolismo bacteriano y el desarrollo 

de un sistema de resistencia bacteriana a condiciones desfavorables; después de 

la adhesión, bajo la presión selectiva de un fármaco o debido a la adhesión a las 

superficies específicas, algunas bacterias-mutantes resistentes pueden encontrar 

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

 

Características de las bacterias. 

La interacción inicial entre las bacterias y la superficie inerte implica 

fuerzas físico-químicas no específicas, interacciones hidrofóbicas y polaridad 

(Vila, Soriano et al., 2008). 

La carga de la superficie de la bacteria es otro factor importante de 

adhesión bacteriana, está relacionado con el primer paso de adhesión 

bacteriana, que implica fuerzas físico-químicas no específicas tales como las 

fuerzas de Van der Waals. Ésta característica de las bacterias varía según la 

especie bacteriana, el crecimiento, la edad y la estructura de su superficie 

(Dankert, Hogt et al., 1986). Las bacterias en suspensión acuosa siempre están 

cargadas negativamente. Una carga alta en la superficie, está acompañada de 

hidrofilicidad, aunque una bacteria hidrófoba, 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 proteínas. Esta hidrofobicidad de la 

superficie de la bacteria constituye un factor físico importante en la adhesión. 

Generalmente, bacterias con propiedades hidrofóbicas prefieren materiales con 

superficies hidrófobas (Vacheethasanee, Temenoff et al. 1998) y aquéllos con 

propiedades hidrofílicas prefieren las superficies hidrofílicas (van Loosdrecht, 

Lyklema et al., 1987). 

La superficie bacteriana es compleja y en ella se encuentran tanto 

residuos cargados como residuos hidrofóbicos. Sin embargo los materiales 
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inertes insertados en el huésped pueden quedar rápidamente recubiertos por 

proteínas o glucoproteínas 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 áreas como 

la boca, donde las mucosas están sometidas a un flujo constante de líquidos que 

tienden a arrastrar a las bacterias no adheridas. En el caso de las bacterias Gram 

negativas ésta adhesión está mediada por unas estructuras llamadas fimbrias o 

pilis. A través de ellas, la bacteria contacta con la superficie celular del huésped. 

Normalmente, la proteína 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 glucoproteínas o glucolípidos. El 

ensamblaje de la fimbria a la pared celular es un proceso complejo en el cual 

intervienen una serie de proteínas 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 desempeñar un papel 

importante en la adherencia. En algunas especies de Streptoccocus existe una 

adhesina afimbriada que media la unión de la bacteria a la fribronectina, una 

glucoproteína presente en la célula huésped. La unión entre la adhesina y su 

receptor, suele ser bastante específica. Hasta la actualidad se han definido tres 

tipos de interacción adhesina-receptor (Vila, Soriano et al., 2008): 

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

Escherichia coli y la célula epitelial de la vejiga urinaria). 

2. Proteína-proteína (por ejemplo, proteína F de Streptococcus pyogenes 

y fibronectina de la célula del epitelio respiratorio). 

3. Hidrofobina-proteína (ejemplo, el ácido lipoteicóico y la fibronectina). 
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Superficie del material. 

La osteointegración alrededor del implante dental está 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 formación de biopelículas 

alrededor del implante (Dhir, 2013). 

Se ha encontrado que los implantes de materiales porosos y densos, tienen un 

índice mucho más alto de infección. Esto implica que las bacterias se adhieren y 

colonizan preferentemente las superficies porosas (Katsikogianni and Missirlis, 

2004). 

Por otra parte las bacterias se adhieren más a materiales con superficies 

ranuradas y trenzadas en comparación con los de superficies planas, 

probablemente debido en parte al aumento del área 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 tamaño ya 

que maximiza el área de bacterias en la superficie (Katsikogianni and Missirlis, 

2004). 

En cuanto a la composición química de la superficie del material,  en 

un estudio revelaron que el número de bacterias adheridas a una superficie 

de metal depende de los microorganismos y la composición química  del 

metal (Sukenik, Balachander et al., 1990). 

Las superficies metálicas tienen una alta energía superficial, están cargados 

negativamente y son relativamente hidrofílicas. Al estudiar el efecto de 

hidrofobicidad/hidrofilicidad en la adhesión bacteriana, las superficies de titanio 

fueron tratadas con productos químicos para cambiar los rangos de 

funcionalidad de las superficies de altamente hidrofóbico a altamente hidrofílico. 

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; contaminación macroscópica que 

muestra los restos orgánicos que salen entre las roscas del implante. B y C: mayores 

magnificaciones; contaminantes microscópicos (bacterias). (Tomado de Jaafar 2012). 
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PAPEL DE LOS MICROORGANISMOS EN LA PATOLOGÍA 

PERIIMPLANTARIA 

  

Muchas patologías 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 están 

contenidas dentro de una biopelícula, como lo es la placa dentobacteriana. Los 

patógenos periodontales más comunes son residentes normales de la cavidad 

oral, expresando su virulencia sólo en un huésped susceptible o cuando algunos 

cambios se producen en el ambiente oral. Las interacciones fisiológicas, físicas y 

metabólicas pueden causar efectos positivos o negativos entre la diversa 

microbiota presente. Tales mecanismos de antagonismo o sinergia seleccionan la 

población bacteriana y las alteraciones de su composición afectan el equilibrio 

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

 

4.1 Características de la microbiota en implantes dentales. 

La mayoría de los estudios han señalado las tasas comparativas y la 

composición de la microbiota asociada con los dientes y los implantes dentales 

en salud y enfermedad. La microbiota en los tejidos periimplantares saludables 

está 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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común alrededor de los dientes y se ha asociado con sangrado y supuración al 

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

Después de la colocación 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 adhesión de S. aureus facilita su adhesión a los biomateriales y 

la matriz extracelular se deposita sobre la superficie del implante. La transición 

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 

composición 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 clínicamente estable, es similar a aquella 

encontrada en el tejido peridontal sano, y está compuesta básicamente 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 

instauración 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 patógenos periodontales seis meses 

después de haber expuesto los implantes al medio bucal. Estas afirmaciones 

establecen la posible asociación entre bacterias patógenas periodontales y la 

periimplantitis (Mombelli, Marxer et al., 1995; Hultin, Gustafsson et al., 2002; Lee and Wang, 

2010). 

Existe una alta prevalencia de patógenos periodontales en la cavidad 

bucal de pacientes con periodontitis que recibieron implantes osteointegrados, 

sugiriendo que bacterias periodontopatógenas 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 proporción 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 tenían una prevalencia de T. forsythia 59%, 

espiroquetas 54%, Fusobacterium 41%, Peptostretococcus micros 39%, y P. 

gingivalis 27%. En pacientes con periodontitis en adulto tenían 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 transmisión bacteriana y la importancia de dos factores: a) 
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localización de los dientes en relación a los implantes y b) la condición 

periodontal en la dentición remanente. Se observó mayor prevalencia de 

espiroquetas en la microbiota periimplantaria cuando los dientes e implantes se 

encontraban en la misma arcada; los surcos de cuatro o más milímetros de 

profundidad alrededor de los implantes, presentaron un aumento significativo 

en la proporción de espiroquetas y bacilos móviles al ser comparadas con los 

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

Siguiendo esta línea de razonamiento, Gouvoussis y cols., investigaron 25 

sitios (dientes e implantes) en nueve pacientes en tratamiento periodontal. 

Analizaron la presencia de periodontopatógenos, 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 

conclusión de que existía un riesgo significativo de transmisión de 

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

Callan y col., mediante pruebas de DNA, realizaron un estudio 

microbiológico en pacientes parcialmente edéntulos para la detección de 8 cepas 

periodonto-patogénicas distintas, a partir de muestras tomadas de 43 implantes 

oseointegrados en condiciones estables, en la interfase implante-hueso, 25 días 

después de la segunda fase quirúrgica. Los resultados revelaron una moderada a 

elevada proporción 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 translocación de bacterias hacia los implantes, provenientes de la 

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

Hultin y col., estudiaron la microbiología 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 relación a la respuesta inflamatoria del hospedero 

se concluyó que en los pacientes con periimplantitis se encuentra una mayor 

actividad de la enzima elastasa y una elevada concentración 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 

morfología de la microbiota entre implantes y dientes en la misma arcada. El 

porcentaje de cocos, bacilos móviles 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 reportó que con la pérdida de los dientes desaparecen 

las especies adheridas a estas superficies, así como los anaerobios del surco 

gingival que pueden reaparecer sobre las prótesis (Christersson, Zambon et al., 1991). 

En otro estudio realizado mediante la técnica de reacción en cadena de la 

polimerasa (PCR) se descartó 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 años). 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 prótesis fijas, tomando muestras en la región del surco 

perimplantario, aislándose 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 

periodontopatógenas en la mucosa bucal de pacientes totalmente desdentados 

con historia de enfermedad periodontal. No se encontraron A. 
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actinomycetemcomitans ni P. gingivalis. Las bolsas periimplantarias de cinco o 

más milímetros fueron positivas para P. intermedia. Todos los pacientes 

presentaron, en pequeñas proporciones, Fusobacterium sp., Peptostreptococcus 

sp, Prevotella sp, A. odontolyticus, T. forsythia, C. rectus y Pseudomonas sp. 

Además, en este estudio se detectaron enterobacterias con muy baja frecuencia 

(Danser, vanWinkelhoff et al., 1997). 
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De acuerdo a la información obtenida y analizada en el presente trabajo, 

podemos concluir lo siguiente: 

 Una proporción significativa de los implantes dentales se convierten en el 

foco de una infección relacionada con el dispositivo, difícil de erradicar ya que 

las bacterias que causan estas infecciones se encuentran organizadas en una 

estructura bien desarrollada llamada biopelícula. 

 Las bacterias que viven dentro las biopelículas poseen grandes ventajas de 

supervivencia como la protección a la exposición a productos químicos, 

antibióticos o la fagocitosis por protozoos o células del sistema inmune del 

hospedero; la reducción del desprendimiento ante fuerzas de cizallamiento; y 

el beneficio de las capacidades nutricionales de cooperación. 

 La formación de biopelículas 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 acumulación y 

coagregación de microorganismos patógenos sobre estos aditamentos. 

 La adhesión 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 características de las bacterias, como 

su hidrofobicidad, y la carga superficial y la composición física y química 

del material.  

 La flora microbiana del surco perimplantario de un implante clínicamente 

estable, es similar a la encontrada en el tejido peridontal sano, y está 

compuesta básicamente por especies de Streptococcus y Actinomyces, C. 

ochracea y V. párvula. 
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 Los microorganismos como Fusobacterium ssp., P. gingivalis, especies de 

espiroquetas, A. actinomycetemcomitans, P. intermedia, T. forsythia y C. rectus 

han sido asociados a la instauración y desarrollo de la enfermedad 

periodontal y también han sido identificadas en los tejidos perimplantarios 

afectados por perimplantitis. 

 Finalmente, podemos decir que la composición de la microbiota asociada 

con los dientes y los implantes dentales tiene muchas similitudes; las 

bacterias periodontopatógenas originarias de la placa subgingival pueden 

colonizar también el surco periimplantario, existiendo así, un riesgo 

significativo de transmisión de microorganismos del diente al implante. 
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