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INTRODUCCION

Actualmente, la periimplantitis es considerada una enfermedad inflamatoria
de los tejidos duros y blandos periimplantares, cuyo facto de riesgo principal
es la acumulacion de biopelicula sobre la superficie implantar. Posee una
prevalencia del 28-56% en pacientes y del 12-43% en implantes. Sin
embargo, con el aumento en la cantidad de implantes que se colocan en la
actualidad, es previsible que también mas pacientes sean diagnosticados
con periimplantitis, lo que representa desafios clinicos para la resolucion de
estas enfermedades.

Cualquier factor que facilite la acumulacion de biopelicula, como una higiene
oral deficiente, la microestructura del implante o el disefio de la proétesis, asi
como aquellos que intervengan en la capacidad de defensa del paciente
como el tabaquismo, la historia de periodontitis o genética, contribuyen al
desarrollo de esta enfermedad, y son llamados factores de riesgo.

De manera que, el tratamiento de la periimplantitis se basa, principalmente,
en la eliminacion de la biopelicula y los depodsitos de calculo que se
encuentran sobre la superficie implantar, ademas de la correccion de los
defectos 0seos (en caso de ser necesario), el control de los factores de
riesgo y la terapia periodontal de mantenimiento.

Por esta razdn, la siguiente monografia de compilacion tiene como proposito
identificar los factores de riesgo mas frecuentes asociados a periimplantitis, y
describir las distintas alternativas en el tratamiento quirdrgico.



CAPITULO I. Conceptos basicos de implantologia.

1.1 Definicién de implantologia.

La implantologia se puede definir como una rama de la odontologia que se
encarga de la colocacion de implantes osteointegrados con la finalidad de
sustituir los dientes que han sido perdidos. *

1.2 Implantes dentales.
1.2.1 Definicién
De manera general, un implante es un dispositivo cuyo propésito es el de
ser insertado quirGrgicamente dentro del cuerpo. *?
En odontologia, es un material aloplastico que sera insertado
quirargicamente, mediante una incision mucoperiostica dentro del proceso
alveolar o el hueso basal, el cual permitira, posteriormente, una
rehabilitacién protésica.

1.2.2 Componentes.

@ Cuerpo del implante: Es la porcion del implante que esta en contacto
con el tejido 6seo y le da soporte al aditamento protésico. A su vez, se
compone de:

a) Plataforma: Parte superior que retiene el componente protésico.
b) Cuerpo: Parte media.
c) Apice: Parte inferior. 2#°°

Apice

Imagen 1. Componentes del cuerpo del implante. *

En términos generales se puede dividir en dos tipos: liso y con
cuerdas o rosca. Es importante mencionar que cualquier modificacion
en el cuerpo del implante puede transferir la carga en forma diferente.



La forma del cuerpo del implante va a determinar el area de superficie
de contacto hueso-implante para la correcta distribucion del estrés
mecanico y una buena estabilidad primaria. >°

Tornillo de cierre: Es el tornillo que se coloca sobre el implante a nivel
de la cresta después de la insercion del cuerpo del implante en el
hueso. Su propdésito es evitar el crecimiento de tejido blando en el
interior del implante. *

Imagen 2. Tornillo de cierre. *

Tornillo de cicatrizacion: Este tornillo se coloca después de haberse
producido la osteointegracion, en una segunda etapa quirdrgica. Su
funcién es permitir la conformacion de la mucosa gingival para dar
lugar al sellado gingival. *

' -'

Imagen 3. Tornillo de cicatrizacién. *

Pilar_protésico: Es la porcion del implante que sostiene la protesis y
prolonga el implante sobre los tejidos blandos. La conexion pilar
protésico-implante es crucial para mantener la estabilidad estructural
de la restauracion sobre el implante.

Existen dos tipos: pilar para protesis atornillada y pilar para protesis
cementada. *#°




1.2.3 Geometria del implante (macrodisefo).

La configuracibn macroscopica de los implantes es extensa, dentro de las
formas mas comunes se encuentran los implantes con forma cilindrica y de
tornillo. *

Venegas® menciona que, en la actualidad, existen diferentes geometrias de
implantes dentales, pero la mas difundida es la tipo tornillo o “screw-type”
debido a su gran retencibn mecanica otorgada por el cuerpo acanalado y
excelente habilidad para trasferir fuerzas compresivas al tiempo que mejora
la estabilidad inicial, beneficios que concuerdan con los mencionados por
Martinez.®

1.2.3.1_Implantes intradseos.
1.2.3.1.1 Implantes de hoja.
Desarrollados por Linkow y utilizados en los afios 60 y 70, se insertaban
mediante la elevacion de un colgajo periostico. Se colocaban mediante
pequeios golpes en un espacio previamente realizado con una fresa a
alta velocidad. Pero debido a la necrosis que se presentaba por la
utilizacion de alta velocidad, se formaba wuna cicatriz fibrosa:
fibrointegracion.

1.2.3.1.2 Alfileres.

En esta técnica, se insertaban tres alfileres divergentes de manera
transgingival, y en el punto de convergencia se interconectaban. De igual
manera se producia necrosis 0sea y encapsulamiento fibroso del alfiler.

1.2.3.1.3 Implantes de disco.

Estos implantes se basan en la introduccion lateral en el hueso
mandibular de un alfiler con un disco en la parte superior. El corte del
hueso mediante la utilizacion de alta velocidad resultaba en la
fibrointegracion del implante. ®

1.2.3.1.4 Implantes cilindricos

En los afios 70, Straumann y colaboradores introdujeron el sistema ITI
(International Team for Implantology). La idea se basaba en que la
estabilidad del implante se beneficiara de la mayor superficie de contacto
entre el hueso y el implante que proporciona una geometria hueca.®



Actualmente dependen de un tratamiento de superficie para conseguir
retencion microscopica, y son colocados mediante la previa conformacion
de un lecho quirdrgico. °

Pueden tener paredes paralelas o un disefio conico, inclusive paredes
trapezoidales o trapezoidales escalonadas *°

1.2.3.1.5 Implantes en forma de tornillo.

Son implantes cilindricos roscados. Esta tipo de geometria dispersa las
fuerzas axiales de mejor manera.

Este tipo de implantes se enrosca en un lecho Gseo preparado
ligeramente mas pequefio.

@ Paralelos: Poseen el mismo diametro desde el cuello hasta el apice.
@ Conicos: Su diametro disminuye en el tercio apical.

Misch describe cuatro geometrias basicas del tipo de rosca-tornillo: rosca
en V, rosca de contrafuerte, rosca de contrafuerte invertida y disefios de
rosca de fuerza (cuadrados). %8

Imagen 4. Formas de rosca: A) En “v”, B) contrafuerte, C)
contrafuerte invertido y D) cuadrada. °



Shalala agrega un disefio de rosca mas: en espiral. °

=
——
=
o
T

Reverse
Buttress
Thread

Imagen 5. Geometrias del tipo de rosca. °
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1.2.4 Superficies implantares (microdisefio).

Las caracteristicas de la superficie del implante han demostrado influir
positivamente en el proceso de cicatrizacion posterior a la colocacion del
implante. ®

Martinez® afirma que el objetivo principal del tratamiento de la superficie
implantar es aumentar el area de contacto 6seo y con ello la retencion
mecanica, esto acelera el proceso de osteointegracion, lo que aumenta la
calidad y cantidad de hueso formado alrededor del implante.

Romeo et al,'® refieren que la topografia superficial de los implantes influye
sobre la adhesion, proliferaciéon, asi como la diferenciacion celular.

A nivel molecular, aumenta la adsorcion de proteinas séricas, iones
minerales y citosinas que promueven la migracion y unién celular. ®
Diferentes autores mencionan que la rugosidad superficial del implante
también genera un aumento de la superficie real de contacto, asi como de
la retencion del coagulo sanguineo y, posteriormente, el coagulo de fibrina,
lo que estimula el proceso de cicatrizacion ésea y proporciona una mayor
estabilidad mecanica entre los tejidos 6seo y superficial. 3%

En cuanto a los injerto déseos utilizados durante o previo a la cirugia
implantar, Lazaro et a'!, relaciona la importancia de la modificacion de las
superficies implantares con la finalidad de mejorar la fijacion de los
biomateriales sustitutivos de tejidos duros.



1.2.4.1 Titanio.

El titanio es el material mas empleado para la elaboracion de implantes
dentales, protesis, asi como accesorios en implantologia, y es utilizado puro
o como aleacién. *°

Presenta grandes propiedades fisicas como una alta relacién resistencia-
peso, bajo médulo de elasticidad, excelente resistencia a la corrosion,
biocompatibilidad y facilidad de modelado y acabado. °

El titanio comercialmente puro presenta cuatro grados segun la ASTM
(American Standard for Testing of Materials) dependiendo del contenido de
elementos intersticiales presentes, como el nitrégeno, carbono, hidrogeno,
hierro u oxigeno. Estos elementos producen una disminucion en la
resistencia a la corrosion pero aumentan de manera considerable las
propiedades mecanicas.

Segun Lazaro, el titanio grado 3 es el mas 6ptimo para ser utilizado en
implantologia.

La aleacion mas comun en implantologia estd compuesta por 90% titanio,
6% de aluminio y 4% de vanadio.

Con la implementacion del aluminio se logra reducir su peso especifico y
mejorar su modulo de elasticidad, mientras que el vanadio permite disminuir
la conductividad térmica y aumentar la dureza. > *°

La exposicion del titanio al aire produce de manera inmediata
(nanosegundos) una capa delgada de oxido de titanio (2-5 nm). Se pueden
encontrar diferente 6xidos: a) monoxido (TiO), b) biéxido (TiO,) y c) tribxido
(TiOg3). El biéxido de titanio (TiO,) es la forma mas estable y superficial. Esta
capa de o6xido desempeiia un papel vital en la resistencia a la corrosion, la
biocompatibilidad y la osteointegracion. Ademas, crece con el paso de los
afios cuando entra en contacto con un bioliquido.* > 8°

La respuesta bioldgica tan excepcional del titanio parece ser debida a la
escasa liberacion de iones metdlicos, cuando estos se llegan a liberar son
muy estables y casi inertes para el tejido circundante. ®

Con la finalidad de mejorar la respuesta del tejido 6seo periimplantar y
reducir los tiempos de cicatrizacidon, se han propuesto muchos tratamientos
para las superficie de los implantes.



Estudios demuestran que la rugosidad superficial del implante se
correlaciona con la cantidad y calidad de tejido 6seo mineralizado en la
interfaz hueso-implante.

La rugosidad superficial 6ptima no ha sido definida, pero se considera que
una rugosidad de 1,5um propiciaria una mejor respuesta del hueso
periimplantar, siendo superior a la observada en una rugosidad mayor o
menor. *°

1.2.4.1.1 Superficies fresadas o maquinadas.

Fueron las primeras superficies que se utlizaron y son fabricadas
mediante un proceso de torneado y la posterior descontaminacién. A
pesar de ser nombradas como superficies lisas, poseen una rugosidad de
0,5-0,9um.

Poseen la caracteristica de que la neoformacion de hueso es mediante
osteogénesis a distancia, ademas de presentar menor cantidad de tejido
6seo comparado con aquellas superficies con mayor rugosidad. > *°

1.2.4.1.2 Superficies sometidas a bafio de arena.

Consiste en proyectar particulas de oxido de aluminio (Al,O3) u Oxido de
titanio (TiO,), las cuales remueven pequefias porciones de la superficie
produciendo una rugosidad. ****

En este tipo de tratamiento, la neoformacion de hueso es mediante
osteogénesis por contacto, en donde los osteoblastos tienden a adherirse
a la superficie arenada, deponiendo matriz osteoide sobre la superficie del
implante.

A pesar de permanecer una gran cantidad de particulas de aluminio sobre
la superficie después del bafio de arena con Al,O3, no se han encontrado
efectos negativos sobre el tejido 6seo periimplantar, e incluso pueden
llegar a ser beneficiosas para la osteointegracion, catalizando este
proceso. Sin embargo, se ha considerado que pueden ser perjudicales
debido a una posible accién competitiva con el calcio. > *°

Ademas, Lazaro et al,'! refieren que los implantes tratados con Al,Os3
permiten una adherencia celular estadisticamente significativa respecto al
resto de los tratamientos, concluyendo que este podria ser el tratamiento
mas adecuado para mejorar la osteointegracion de los implantes dentales.

1.2.4.1.3 Superficies sometidas a bafio de arena 'y grabado acido.
Este tratamiento ha sido propuesto para eliminar las desventajas de las
superficies sometidas a arenado: la contaminacion del titanio, superficies



no uniformes y el escaso control en la pérdida de sustancia metalica del
cuerpo del implante. > *°

Consiste en el tratamiento de la superficie del implante mediante bafio de
arena (macrorugosidad) y, posteriormente, en la inmersion en distintos
acidos como la mezcla de acido, clorhidrico y acido sulfarico o de &cido
fluorhidrico y &cido nitrico (microrrugosidad). Con ello se crea una
macrotopografia de 40 um y una microtopografia de 2 pm. ®*°

Este tratamiento posee la desventaja de no poder controlar la rugosidad,
esta va a depender de la estructura del titanio y la agresividad del acido.
Otro inconveniente es la formacion de hidruros de titanio en el implante
debido a la incorporacion de grupos hidrogenos provenientes del acido, lo
que provoca fragilidad y mayor riesgo de fractura del implante. ™

La formacion de tejido 6seo también es mediante osteogénesis por
contacto. Posee un elevado porcentaje de contacto hueso-implante y
elevada capacidad osteoconductiva. *°

1.2.4.1.4 Superficies en titanio “plasma-spray” o sinterizacion de
esferas.

Una de la maneras para dar rugosidad a la superficie implantar es

mediante la sinterizacion de esferas del mismo material que el implante

sobre el sustrato. ™

Es un tratamiento que consiste en revestir la superficie del implante con

polvos de titanio. Se utiliza un quemador de plasma que arroja pequefas

gotas de metal (50-100um), de tal forma que quedan soldadas al cuerpo

implantar generando una rugosidad y aumentando la superficie de

contacto hasta en un 600%, comparado con implantes lisos maquinados.

En ocasiones las esferas de titanio pueden desprenderse al momento de

la insercion del implante debido a la friccion de la superficie del implante y

el hueso receptor. > &0

Misch ° sugiere que la topografia obtenida con este tipo de tratamiento

puede generar crecimiento de hueso en el interior del recubrimiento,

creando un medio de retencion mecanica y mejorando la fijacion.

El crecimiento de tejido 6seo es mediante osteogénesis por contacto. *°

1.2.4.1.5 Superficies RBM (Reabsorbable Blast Material).

La rugosidad se obtiene mediante un bafio de arena con particulas de
hidroxiapatita.

La neoformacién de hueso es a través de osteogénesis por contacto. *°



1.2.4.1.6 Superficies TPSS (Titanium Pull Spray Superficial).

La superficie se trata mediante la eliminacion micromecanica con puntas
de Oxido de aluminio de 0,5um, con lo que se obtienen cavidades
redondeadas y porosas.

Este tratamiento garantiza una rugosidad homogénea.

El crecimiento se produce por osteogénesis por contacto. *°

1.2.4.1.7 Superficies anodizadas o pasivadas.

Es bien sabido que la exposicion del titanio con al oxigeno, genera
inmediatamente una capa de Oxido de titanio. Esta capa otorga una
resistencia a la corrosién y hace compatibles los implantes al cuerpo
humano. Sin embargo, la fragilidad y poco espesor de la capa de 6xido,
puede dar lugar al proceso de corrosion. Taeg-Sul y Wenneberg
establecieron que al modificar la capa de oxido también se modifica su
porosidad y cristalinidad. #*

Con el objetivo de minimizar la corrosion y la liberacion de iones metalicos,
es posible realizar una capa de oxido de titanio de manera controlada, que
sea homogénea y estable, mediante la técnica de pasivacion. **

El tratamiento consiste en la utilizacion del implante como anodo, el cual
se sumerge en una solucion electrolitica y se controla el proceso de
oxidacion variando la corriente aplicada para poder crear una capa de
superoéxido de titanio.

Dependiendo del voltaje se pueden obtener superficies nanoporosas con
80mV o macroporosas con corriente mas elevadas. > *°

Entre sus beneficios se encuentra la limpieza de residuos organicos e
inorganicos de la superficie del implante, aumento en la resistencia a la
corrosion y disminucion en la liberacion de iones metalicos al medio
fisiologico. **

La estimulacién de la osteointegracion mediante superficies anodizadas es
doble: la microestructura promueve la neoformacién de tejido 6seo y la
capa de Oxido tiene la capacidad de instaurar un enlace quimico con el
hueso nuevo.

El crecimiento sobre estas superficies es del tipo osteogénesis por
contacto. *°

1.2.4.1.8 Superficies revestidas con hidroxiapatita (HA).

Este tratamiento se basa en la proyeccion de particulas de polvo de
hidroxiapatita hacia el implante, formando un recubrimiento. Tiene como
objetivo mejorar el anclaje hueso-implante debido al enlace quimico
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existente entre el revestimiento de HA y el hueso periimplantar. También
disminuye los fenémenos de corrosion del titanio.

Autores como Martinez® y Misch>, concluyeron que este tipo de superficie
puede aumentar la fuerza de adhesion hueso-implante.

Entre sus desventajas se encuentra la presencia de fuerzas adhesivas
débiles y zonas de espacio vacias entre el metal y el recubrimiento; en
ocasiones estas zonas pueden ser colonizadas por bacterias. También se
han podido observar fracturas o separaciones del recubrimiento, hecho
gue podria alterar la estabilidad de los implantes.

La neoformacion de hueso es mediante osteogénesis por contacto. ****
1.2.4.1.9 Superficies tratadas mediante ablacion laser.

En este proceso se utiliza la radiacion laser para evaporar hidroxiapatita
(HA) y poder depositar capas delgadas sobre la superficie implantar. Con
ello se puede controlar la composicion quimica y el grosor de la capa de
HA. M

1.2.4.2_Zirconio

El 6xido de zirconio es un metal biocompatible, bioinerte, radiopaco y con
elevada resistencia a la corrosion y a las fracturas. Ademas posee
resultados estéticos superiores a los obtenidos con titanio, debido a su color
blanco. °

La mayor resistencia a la colonizacion bacteriana, comparado con el titanio,
podria convertilo en un material Gtil para ser utlizado en el trayecto
transmucoso. Incluso ha sido confirmado como un material de eleccion para
la “nueva generacién” de implantes, gracias a su biocompatibilidad,
osteoconductividad, la tendencia a una menor acumulacion de placa, baja
conductividad térmica y su excelente interaccién con los tejidos blandos.
10,12, 13

Asi como el titanio, cuando el zirconio es expuesto al oxigeno, forma una
capa de o6xido de zirconio (ZrO,).Estudios experimentales han demostrado
la presencia de hueso maduro alrededor de esta capa de Oxido. La
osteointegracion que presenta ha sido similar a la de los implantes de
titanio. *2

En un estudio realizado por Lorenz y cols., en donde se evaluaron 83
implantes de zirconio después de 7.8 afios de haber sido colocados,
encontraron que la tasa de supervivencia fue del 100%, ademas de una
disminucién de la acumulacién de placa en comparacion con los dientes
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naturales adyacentes. La reabsorcion de hueso periimplantar fue de 1.2mm.
Sin embargo, es necesaria la recopilacion de mas datos clinicos a largo
plazo. *®

1.3 Consideraciones biologicas (tejidos periimplantares).

Las estructuras periimplantares dependen del sistema del implante, la
posicién y el procedimiento clinico utilizado.

Los tejidos periimplantares protegeran al implante de la entrada de bacterias,
asi como de traumas mecanicos por fuerzas masticatorias y por el
mantenimiento de la higiene oral. *

1.3.1 Tejidos duros.
1.3.1.1_Estructura del tejido 6seo.
El hueso es un tejido conjuntivo especializado conformado por una matriz
extracelular y un componente celular. Su composicion le permite resistir
cargas, proteger de fuerzas externas a érganos importantes y servir como
reservorio de células y minerales que contribuyen a la homeostasis del
cuerpo. 1%

Matriz extracelular.

Constituida por una fase organica (1/3 del peso), que contiene,
principalmente, colageno tipo | y, en menores cantidades, colageno tipo V
y Xll, hidratos de carbono, lipidos y glucoproteinas especificas como la
osteocalcina y no especificas como la osteonectina y la fibronectina, de las
cuales su funcion aun no es clara pero se sospecha que son responsables
de regular la mineralizacion 6sea, asi como la organizacion de la matriz y
la actividad de las células.

Es sintetizada por osteoblastos y, mientras ain no esta mineralizada, se le
llama matriz osteoide.

La fase mineral (2/3 del peso) esta representada por la hidroxiapatita
(contiene calcio, sodio, fésforo y magnesio). Esta fase determina la dureza
del hueso. 1141

Componente celular.

@ Células osteoprogenitoras: Son células madre derivadas del
mesénquima y se encuentran a lo largo de la capa interna del
periostio, en el endostio y los conductos dentro del hueso que
contienen los vasos sanguineos.
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@ Osteoblastos. Estas células son las encargadas de la formacion de
tejido 6seo y suelen ubicarse en una capa celular que recubre la
superficie 6sea y en el endostio. Sintetizan y secretan fibras colageno
e inician la calcificacién del tejido 6seo.

Los precursores inmediatos de los osteoblastos son los
preosteoblastos, y su maduracion esté influencia por la produccion de
paratohormona.

En Ultima instancia pueden diferenciarse en células de revestimiento u
osteocitos.

Debido a que los osteoblastos no son capaces de migrar ni
diferenciarse, para la formacion de hueso es indispensable la
presencia o proliferacion de células osteoprogenitoras en el sitio
afectado. °1%1°

@ Osteocitos: Son las células 6seas que se encuentran en mayor
namero en el hueso. Durante la formacion de la matriz 0sea, los
osteocitos quedan incluidos una vez que esta mineraliza, y es a traves
de prolongaciones citoplasmaticas que pueden estar en contacto entre
si, con los osteoblastos y con vasos sanguineos. Tienen una actividad
de sintesis limitada y al igual que los osteoblastos, no experimentan
division celular. Los osteocitos traducen las sefiales mecanicas a
mediadores bioquimicos, lo que permite la regulaciébn de mecanismos
anabdlicos y catabdlicos dentro del hueso, es decir, el aumento o
disminucién de la aposicién 6sea. 1041

@ Osteoclastos: Son las células encargadas del proceso de reabsorcion
Osea. Este se realiza a través de la liberacion de enzimas lisosémicas
y acidos que tienen la capacidad de degradar tanto al componente
mineral como al organico del hueso, asi como el cartilago
calcificado.'® 41°

@ Células endoteliales: Las células pavimentosas planas de los vasos
sanguineos funcionan como filtros selectivos para el paso de gases,
fluidos y moléculas. También pueden promover respuestas
guimiotacticas como reacciones inflamatorias o la formacion del
coagulo sanguineo.

La formacion de hueso es un proceso angiogénico-dependiente, por lo
gue las células endoteliales son indispensables para la formacion de
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nuevos vasos sanguineos que puedan suministrar de oxigeno y
nutrientes al tejido 6seo en formacién. ©*

Macroscopicamente, el hueso se puede subdividir en:

@ Hueso cortical 0 compacto: Es de una estructura densa y esta
organizado en elementos cilindricos (lamelas concéntricas),
denominadas osteonas; en el interior de cada una de ellas esta
presente el canal de Havers el cual contiene un vaso sanguineo, tejido
conectivo y nervios. Este tipo de hueso se encuentra en las superficies
externas de los mismos, debajo del periostio.

A través de los conductos perforantes (Vokmann), vasos sanguineos y
nervios del periostio penetran al hueso compacto.

@ Hueso medular o esponjoso: Es una estructura esponjosa con una
porosidad que oscila entre el 50-90%. Esta constituido por laminillas
delgadas, llamadas trabéculas, orientadas en distintas direcciones
dependiendo de la distribucion de las cargas fisioldgicas, caracteristica
gue le permite resistir cargas y transferir fuerzas sin fracturarse.

Entre las trabéculas hay espacios que estan llenos de médula 6sea
roja (produccion de células sanguineas) o amarilla (tejido adiposo).
Constituye la parte interna de los huesos, esta cubierto por hueso
cortical. 101> 16

Todos los huesos estan cubiertos por periostio, una membrana de tejido
conectivo fibroso que recubre la superficie externa del hueso. Se compone
de una capa fibrosa externa (tejido conectivo denso) y una capa
osteogénica interna (celular).

Sus funciones son: proteger el hueso, nutrir al tejido 6seo, servir como
punto de insercion de ligamentos y tendones, asi como ayudar a la
recuperaciéon de una fractura.

El periostio se une al hueso mediante las fibras de Sharpey o fibras
perforantes. 1* 1> 16
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Imagen 6. Osteonas (sistema de Havers) en el hueso compacto y trabéculas
en el hueso esponjoso. *°

1.3.1.2_Fisiologia del tejido 6seo.

El calcio es el principal componente del hueso. Cerca del 99% del calcio

total que existe en el cuerpo humano se encuentra almacenado en los

huesos. Para poder mantener concentraciones sanguineas constantes de
calcio, el organismo se vale de tres hormonas:

@ Vitamina D: Puede ser producida por el cuerpo mediante la exposicion
solar o puede ser ingerida a través de la nutricion. Es necesaria para
el mantenimiento de los valores constantes de calcio en sangre y
asegurar la correcta mineralizacion de la matriz 6sea. La reabsorcion
de calcio y fosfato es estimulada por esta vitamina.

@ Paratohormona: Controla la concentracién de calcio en sangre
mediante retroalimentacion negativa. Tan pronto como disminuyen los
niveles de calcio en sangre, la glandula paratiroides comienza a
secretar esta hormona. La paratohormona estimula la resorcion o
degradacion del hueso mediante los osteoclastos. También asegura la
resorcion del calcio y la eliminacién del fosfato.
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@ Calcitonina: Es secretada por la células parafoliculares de la glandula
tiroides. Su secrecion es estimulada cuando existe un incremento en
los niveles de calcio en sangre. Actla previniendo la resorcién ésea,
inhibiendo la diferenciacién de nuevos osteoclastos. *°

El metabolismo éseo normal depende de distintos factores como la ingesta

suficiente de vitaminas y minerales, asi como de concentraciones

adecuadas de distintas hormonas:

@ Vitamina A: Estimula la actividad de los osteoblastos.

@ Vitamina C: Esencial para la sintesis de colageno, principal proteina
Osea.

@ Factores de crecimiento semejantes a la insulina (IGF): Estimulan a
los osteoblastos y promueven la divisién celular en el periostio.

® Hormonas sexuales: Aumentan la actividad de los osteoblastos y la

sintesis de matriz extracelular 6sea.®

1.3.1.2.1 Formacion de hueso (crecimiento en espesor).
De manera basica, la formacion de hueso depende de un estimulo
osteoinductor dado por los factores de crecimiento (factores
morfogenéticos), que inducen la diferenciacion de células
mesenquimatosas  pluripotenciales a células osteoprogenitoras,
posteriormente los factores mitogénicos (Factor de crecimiento vascular
endotelial, factor de crecimiento de fibroblastos, factor de crecimiento
similar a la insulina) a preosteoblastos y, finalmente a osteoblastos. *°

a) La formacion de hueso es llevada a cabo, de manera inicial, por las
células osteoprogenitoras, ubicadas en el interior del hueso
esponjoso, periostio, endostio y tejido conectivo perivascular. Estas
células osteoprogenitoras se transforman en osteoblastos,
produciendo componentes colagenos y no colagenos de la matriz
Osea. Este proceso genera crestas Oseas que posteriormente
formaran un surco para el vaso sanguineo periférico. *>*°

b)Una vez que las crestas se juntan, el surco se convierte en un tunel
por donde transcurre el vaso sanguineo (canal de Havers).

c) Los osteoblastos depositan matriz extracelular 6sea para la
formacion de nuevas laminillas concéntricas rodeando el vaso
sanguineo. De esta manera, se forma una nueva osteona. *°

La matriz osteoide mineraliza después de 10 dias.*®

A medida que se deposita nuevo tejido 6seo, el hueso compacto que lo

recubre es reabsorbido por los osteoblastos.®
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1.3.1.2.2 Remodelado

El remodelado 6seo, proceso que ocurre durante toda la vida, es el
resultado de la accion en conjunto y coordinada de los osteoclastos y los
osteoblastos, los cuales remueven el tejido dafiado y generan nuevo
tejido sano. Este proceso se produce después de la adaptacion al estés
mecénico, como es el caso de las fuerzas ortodonticas y la carga de los
implantes. 1% 141°

1.3.1.2.3 Reparacion o cicatrizacion osea.

1. Fase reactiva. El proceso inicia con la fase de inflamacion, y la
formacién de un coagulo de sangre. Los vasos sanguineos del hueso
se rompieron y se forma el hematoma de la fractura (6-8 horas
después de la lesion). Debido a que la circulacién sanguinea se
detiene, las células 0seas cercanas mueren.

La liberacion de citosinas atrae células inflamatorias a la zona y los
macréfagos y osteoclastos comienzan a fagocitar tejido y células
dafiadas (2 semanas).

2. Fase reparadora: Callo fibrocartilaginoso. Crecen nuevos vasos
sanguineos, los fibroblastos del periostio invaden el sitio de la
fractura y producen fibras colagenas. Células del periostio se
transforman en condroblastos y sintetizan fibrocartilago en la zona,
dando como resultado el callo fibrocartilaginoso. (3 semanas)

3. Fase reparadora: Callo 0seo. Las células osteoprogenitoras se
convierten en osteoblastos y comienzan a producir trabéculas de
hueso medular. El callo de fibrocartiiago se convierte en hueso
esponjoso y ahora se denomina callo 6seo (3-4 meses).

4. Fase de remodelado 0seo. Se realiza la reabsorcién y aposicion
conjunta de tejido 6seo. Finalmente, la matriz 6sea se remodela para
transformarse en hueso maduro.** *°

1.3.1.2.4 Regeneracion

El hueso tiene la capacidad Unica de regenerarse, puede cerrarse y
remodelarse sin dejar tejido de cicatrizacion. De manera ideal, el tejido
conservara su estructura y funcién originales. ** **

Todos estos procesos dependen de la presencia o la proliferacion de
células osteoprogenitoras alrededor del area, asi como de su
diferenciacion a osteoblastos. *°
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1.3.1.3 Densidad ésea.
El término de densidad o calidad 6sea engloba distintas propiedades
mecéanicas como la dureza y el médulo de elasticidad. **°

1.3.1.3.1 Clasificacion del hueso en relacion con la implantologia
(Linkow, 1970).

Tipo | Presencia de algunas trabéculas Es el tipo de
espaciadas con pequefios espacios hueso ideal.
medulares.
Tipo Il Espacios medulares ligeramente Suficiente para
mayores con menos uniformidad del la colocacion de
patron 0seo. implantes.
Tipo Il Grandes espacios medulares entre las Provoca
trabéculas Oseas. desadaptacion
del implante.

Figura 1. Tomado de Vargas et al. *

1.3.1.3.2 Calidades 6seas en la region anterior de los maxilares
(Lekholm y Zarb, 1985).

Calidad Descripcion
1 Hueso compacto homogéneo.
2 Gruesa capa de hueso compacto alrededor de un

nucleo de hueso trabecular denso.

3 Delgada capa de hueso cortical alrededor de un hueso
denso trabéculas de resistencia favorable.

4 Delgada capa de hueso cortical alrededor de un nucleo
esponjoso de baja densidad.

Figura 2. Tomado de Vargas et al. *
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Imagen 7. Calidad 6sea en la region anterior de los maxilares. °

1.3.1.3.3 Clasificacién de Misch (1988).

D1 Cortical densa Zona anterior mandibular.
D2 Cortical porosa y trabéculas  Zona anterior mandibular.
gruesas. Zona posterior mandibular.
Zona anterior maxilar.
D3 Cortical porosa (delgada) y Zona anterior maxilar.
trabéculas finas. Zona posterior maxilar.
Zona posterior mandibular.
D4 Trabéculas finas. Maxilar posterior.
D5 Hueso con mineralizacion  Tejido sinusal en desarrollo.
incompleta y amplios 1>
espacios intertrabeculares.

L/

D1 D2 D3 D4

Figura 3. Tomado de Misch. (modificado) *
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L

Imagen 8. Tipos de densidad 6sea segun la clasificacién de Misch. *
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1.3.1.3.4 Densidad 6sea mediante tomografia computarizada.

Las tomografias computarizadas (TC) producen imagenes axiales
perpendiculares al eje largo del cuerpo. Cada imagen de TC tiene
260.000 pixeles, y cada pixel posee un nimero TC (Unidad Hounsfield)
relacionado con la densidad de los tejidos en el pixel. Cuando mas alto el
namero TC, mas denso es el tejido.

La densidad 6sea segun la clasificacion de Misch pude evaluarse con
imagenes TC mediante la correlacion con un rango de unidades
Hounsfield. °

Hueso Unidades Hounsfield
D1 > 1.250

D2 850 — 1.250

D3 350 — 850

D4 150 - 350

D5 < 150

Figura 4. Tomado de Misch. °

1.3.2 Tejidos blandos.

El tejido blando que rodea los implantes recibe el nombre de mucosa
periimplantar. **

La mucosa periimplantar pude estar conformada por tejido queratinizado
firme al periostio por medio de fibras colagenas, o puede ser una mucosa
no queratinizada. *

La cicatrizacion de la herida posterior a la instalacion del implante o
después de la conexién del pilar emergente, establece una unién de tejido
blando con el implante. Esta unién evita la entrada de sustancias de la
cavidad bucal al tejido 6seo, asegurando la osteointegracion vy fijacion del
implante. '+ *°

El estudio de los tejidos blandos periimplantares sobre modelos animales
ha demostrado que el epitelio sano y funcional se adhiere al pilar del
implante, y esta interfaz tejido blando-implante es crucial para conservar
un nivel estable de hueso marginal a largo plazo. **°

Se ha observado que las superficies rugosas resultan favorables para la
retencibn de placa dentobacteriana, por ello, la mayoria de los
componentes transmucoso del implante son fabricados mediante
maquinado o son pulidos. Por otro lado, investigaciones han demostrado
gue estas superficies rugosas pueden ser favorables para la adhesién de
células epiteliales y fibroblastos. *°
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1.3.2.1_Epitelio de unién.
Después de la colocacién del implante, los fibroblastos del tejido conectivo
y de la mucosa se unen a la capa de 6xido de titanio en la parte apical del
pilar del implante. Esta union se establece mediante una capa de células
que termina a 2mm del margen gingival y +1.5mm de la cresta 6sea. *
La conexion ente el epitelio de unién y el titanio se caracteriza por la
presencia de hemidesmosomas que forman una ldmina basal y que actta
como un sellado biolégico. " *°
1.3.2.2_Epitelio del surco.
Es el tejido que se forma alrededor del implante dental y que provee
proteccion celular inmunolégica. *
En salud, posee dimensiones de 0.5mm. ’
1.3.2.3_Epitelio oral.
Esta compuesto por capas de epitelio escamoso queratinizado que provee
proteccién ante las fuerzas mecanicas. *°
1.3.2.4_Tejido conectivo.
Es un tejido denso, rico en colageno (tipo V y VI, principalmente),
fibronectina, vasos sanguineos y pobre en elementos celulares
(fibroblastos). Su grosor oscila entre 1 a 2mm. "
Por el contrario, Newman® menciona que el tejido conectivo que se
encuentra en contacto directo con la superficie del implante, se caracteriza
por la ausencia de vasos sanguineos y abundantes fibroblastos entre las
fibras colagenas.
Se conforma de fibras originadas de la cresta alveolar a la encia libre y
gue forman tres grupos principales de fibras:
a) Circunferenciales: son las mas frecuentes y se observan en una
seccion transversal, extendiéndose desde la cresta 0sea hasta el epitelio
de union.
b) Longitudinales: Se encuentran paralelas a la superficie del implante o
aditamento.
c) Oblicuas: Poseen una orientacion variable y conectan las fibras mas
internas con la submucosa y el periostio.
Las fibras nunca estan insertadas en el implante. *1°
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Imagen 9. Comparacion entre los tejidos duros y blandos
alrededor de un diente y un implante. ’

1.3.2.5_Espesor biolégico.

Es la distancia que existe entre el hueso alveolar y el margen gingival. Se
define como la suma de la altura del epitelio de union (2 mm), el tejido
conectivo (+1 mm) y el surco (+1 mm), dando un rango de 3-5 mm. > *°

La vascularizacion de la mucosa periimplantar posee menor cantidad de
vasos sanguineos debido a la ausencia de un ligamento periodontal. Por lo
gue la irrigacion proviene de 1) los vasos sanguineos supraperiésticos (da
las ramas de la mucosa supra alveolar y capilares debajo del epitelio bucal)
y del 2) plexo vascular lateral al epitelio de unién. * 7

Espesor bioldgico

r_ Epitelio de unidn _1
2mm 057 mm
107 mm

t_ Tejcdo conective

3a5mm 204 mm

Imagen 10. Espesor biolgico en un diente y un implante. *
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1.4 Biologia de la osteointegracion.
Branemark define la osteointegracién como el contacto estructural y funcional
entre el hueso vivo y la superficie de un implante con carga.

Navarro* la define como el contacto directo entre el implante que soporta
una carga y el hueso vivo.

Histolégicamente se puede definir como el contacto directo, funcional y
estructuralmente, entre el hueso y la superficie del implante sin la
interposicion de tejido blando.

Clinicamente, la osteointegracion es la fijacion rigida y asintomatica de un
material aloplastico (implante) dentro del hueso, con la caracteristica de
poder resistir las fuerzas oclusales. ’

Con estas definiciones se asume que la osteointegracion demanda la
ausencia de una capa fibrosa y de una reaccion a cuerpo extrafio, pero
también exige la integracion del implante dentro del hueso como si formara
parte del organismo * °

Lindhe hace mencion de una regla béasica en la instalacion del implante:
“‘cuanto menos traumatico sea el procedimiento quirdrgico y menor la lesion
tisular (dafio) en el sitio receptor durante la instalacion del implante, mas
rapido es el proceso por el cual se forma hueso nuevo y se deposita sobre la
superficie implantarfa.” (4 P-100)

La neoformacion de tejido 6seo en la zona periimplantar puede producirse de

dos formas:

@ Osteogénesis a distancia: La formacion de tejido 6seo es a cierta
distancia de la superficie del implante y tiende a dirigirse hasta
alcanzarlo. Es caracteristica de las superficies fresadas o0 maquinadas.

@ Osteogénesis por contacto: La formaciéon de hueso nuevo es en la union
del lecho 6seo y la superficie implantar. *

Fases principales del proceso de osteointegracion:

1. Formacién de un hematoma alrededor del implante.
El dafio ocasionado al hueso debido a la instalacion quirdrgica del
implante conlleva a la lesion de los vasos sanguineos, dando como
resultado un sangrado localizado. >
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2. Formacioén del coagulo sanguineo.
La liberacion de los factores VIII o de Von Willembrand, induce la
diapédesis al espacio periimplantar. El desencadenamiento de la
cascada de la coagulacion precisa la formacion del coagulo sobre la
superficie del implante. El fibrinbgeno permite que las plaquetas se
adhieran a la misma. % *°

3. Acumulacién de células inflamatorias y mesenquimatosas.
La capa de 6xido que se forma en la superficie del implante posterior a la
exposicion al aire, agua o electrolitos otorga a la superficie del implante
una alta tension superficial y biocompatibilidad. **°
Esta capa de 6xido absorbe una gran cantidad de proteinas, lo que forma
una biopelicula proteica; y también une a si misma iones de calcio y
fosfato que genera una capa nanocristalina, la cual compenetra la capa
de oOxido. A esta capa que se diferencia del hueso mineralizado y la
matriz 6sea, se le llama linea cementante.
Las células osteogénicas se unen a las proteinas de la linea cementante
(fibronectina, vitronectina y ostepontina). *°
La osteotomia en el sitio del implante inicia una reaccion inflamatoria,
reabsorcion de hueso, la liberacion de factores de crecimiento, asi como
la atraccion de células osteoprogenitoras mediante quimiotaxis.

4. Fagocitosis del tejido 6seo dafiado por los osteoclastos.
El tejido 6seo dafiado debido a la osteotomia sera reabsorbido por los
osteoclastos a una velocidad de 50-100um por dia, el coagulé sera
degradado por los macréfagos. > " 1°

5. Diferenciacion de células mesenquimatosas en osteoblastos y la
formacion de matriz osteoide. Revascularizacion.
Posterior a esto, es necesaria la diferenciacién de los osteoblastos para
la formacion de matriz y sucesiva mineralizacion. **°
Los preosteoblastos, derivados de las células mesenquimatosas
primarias, dependen de un entorno favorable para el proceso oxido-
reduccion. Si el suministro de oxigeno es pobre, las células
mesenquimatosas se pueden diferenciar a fibroblastos, que formaran
tejido fibroso alrededor de implante, y conducira al fallo del mismo. *
En las préximas 4-6 semanas se inicia la deposicion de matriz colagena
osteoide inmadura (2-3 um al dia) hasta llegar a 30um. Logrado ese
espesor, se inicia la mineralizacién (1-2um por dia). *°
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6. Formacion de hueso lamelar.
7. A los 2-3 meses, debido a la adaptacion a la carga, el hueso lamelar
madura.
8. Remodelado éseo.
Finalmente, después de tres meses, se produce la remodelacién 6sea.>*°

Imagen 11. Diagrama tridimensional de la interrelacion entre el tejido 6seo
y el titanio, en donde se puede observar la interfaz alrededor del implante
osteointegrado.’

Si el hueso se sobrecalienta durante la preparacion del lecho quirargico, se
necrosard y podra ocasionar la formacion de tejido fibroso o de un
secuestro 6seo. La temperatura limite que soportan las células del hueso es
de 47° C durante 1 minuto de exposicion. ’

1.4.1 Estabilidad primaria

La estabilidad primaria se consigue en el momento de la cirugia, depende
de la geometria del implante, asi como de la cantidad y calidad del hueso
disponible. Es el resultado de la friccion que se establece entre el hueso y
el implante. La estabilidad primaria adecuada es de 35N, los valores no
pueden ser menores a 32N. " 14

La estabilidad primaria esta influenciada por la macroestructura del implante
y la congruencia del implante con el lecho quirtrgico. **

25



1.4.2 Estabilidad secundaria

Se logra durante todo el tiempo del proceso de osteointegracion, depende
de la superficie del implante y la cantidad y calidad de hueso adyacente, lo
que determinaré el porcentaje de contacto entre el hueso y el implante. ’

El porcentaje de contacto hueso-implante se puede utilizar para evaluar la
estabilidad de un implante, valores mayores del 50% se consideran
satisfactorios para obtener resultados protésicos estables.®

1.5 Consideraciones biomecéanicas.

Una vez que se establece la osteointegracion, los implantes pueden soportar
de manera funcional las fuerzas oclusales por muchos afios. ’

La carga en los implantes produce tensiones en el tejido éseo propiciando el
remodelado del hueso como un modo de adaptacion a las cargas a las que
ha sido sometido. *°

1.5.1 Clasificacion de la carga.

Una biomecanica implantoprotésica adecuada resulta fundamental para
mantener la osteointegracion: El posicionamiento protésicamente guiado de
los implante, disefio de las sobreestructuras, presencia o no de cantiléver,
son factores fundamentales a ser tomados en cuenta durante la
planificacion y el éxito a largo plazo de la rehabilitacion. *’

Los diferente conceptos de carga se refieren al momento en el cual se
coloca la carga sobre los implantes. **

Lazaro et al*!, proponen la siguiente clasificacion:

@ Carga inmediata: Los implantes se cargan el mismo dia o muy pocos
dias después de la cirugia.

@ Carga temprana: Los implantes se cargan de 20 a 28 dias después de
la cirugia.

@ Carga progresiva: Cuando se utiliza acondicionador de tejido para
conectar los pilares de bola con la protesis removible en el mismo dia
de la cirugia.

Otra clasificacion segun Chiapasco define el momento de carga en:

@ Carga inmediata: dias.

@ Carga temprana: semanas.

& Diferida: meses.
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Degidi et al proponen otra clasificacion:
Descripcion Dieta  Definicion

de la carga

Carga Blanda Dentadura provisional colocada dentro de 48hrs
inmediata después de la cirugia. En oclusion.

Carga no Blanda Dentadura provisional colocada dentro de 48hrs
funcional después de la cirugia. Fuera de oclusion.
Carga Blanda Dentadura final colocada a las 3 semanas
temprana odura después de la cirugia. En oclusion.

Carga Blanda Dentadura provisional colocada a las 8 a 10
anticipada odura semanas después de la cirugia.

Figura 5. Tomado de Lazaro et al. -

La clasificacion de Degidi puede compararse con las fases de cicatrizacion
del hueso alrededor de los implantes descrita por Schwartz y Boyan:

>

=21 dias

Inmediata 0-3 dias 0-3 dias 3-6 dias 6-21 dias

Absorcion del  Captacion de Proliferacion | Diferenciacion  Calcificacion I Remodelacidn
suero células de launién | de delamatiz. | Gsea.
mesenguimales. celular. | osteoblastos y I
| produccién de |
| matriz |
| osteoide. |
| [
Carga inmediata [ Carga temprana [
I |
| |
1 |

Figura 6. Tomado de Lazaro et al. **

Ha sido ampliamente demostrado que la carga aumenta el porcentaje de
contacto hueso-implante a medida que transcurre el tiempo.

Un estudio reciente demostré que el grado de mineralizacién del hueso
después de cuatro meses en implantes sometidos a carga resultd mayor
respecto a aquellos que no lo fueron. *°

Newman’ menciona que se debe mantener la inmovilidad del implante en
relacion con el hueso para la formacion de tejido 6seo en la superficie.
Mientras que Romeo et al.* refieren que la carga inmediata estimula el
remodelado 6seo a nivel de la interfaz con el titanio y no interfiere con la
calidad del hueso nuevo formado.

En implantes de carga inmediata es fundamental controlar la fuerza
aplicada sobre los mismos, ya que los micromovimeintos pueden producir
efectos negativos en el éxito a largo plazo del tratamiento implantar. Esto se
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torna posible cuando los micromovimientos son menores a 50 um, asi una

carga Optima favorecera la osteogénesis periimplantar. *°

Cuando los micromovimientos superan los 150um, la diferenciacion de los

osteoblastos se vera perjudicada, resultando en la formacién de tejido

fibroso entre el hueso y el implante. Por lo tanto, es importante evitar las

fuerzas excesivas (como las cargas oclusales) durante el periodo inicial de

osteointegracion. ’

Por otra parte, Chiapasco® considera que micromovimientos a partir de 100

KUm ocasionaran fibrointegracion.

La pérdida del implante por sobrecarga se produce, frecuentemente,

durante la cicatrizacion o en el primer afio de funcién, y esta relacionado

con una baja calidad 6sea, fase quirdrgica inadecuada o agresiva, carga

precoz, error en la planificacion y/o en la fabricacién de la prétesis. Las

caracteristicas de fracaso por sobrecarga son:

Presencia de movilidad (no en fase inicial).

Ausencia de signos infecciosos en los tejidos periimplantares.

Dolor o sensibilidad a la presion.

Radiolucidez periimplantar (no en fase inicial).

Ausencia de pérdida 6sea marginal significativa y destruccion osea

crateriforme.

@ Tejido de granulacién periimplantar (puede no estar presente en etapas
iniciales). *’

Ademéas del momento en el que se coloca la carga al implante, es

importante la direccién de la fuerza oclusal sobre el mismo. Si la fuerza

masticatoria es axial (a lo largo del eje longitudinal del implante), la carga

podra distribuirse de manera homogénea a lo largo de la superficie del

implante y transmitir la fuerza de la misma manera hacia el hueso. Sin

embargo, si la carga es transversal dara como resultado un momento de

flexion que aumentara el estrés a nivel de la interfaz hueso-implante. *’

La ausencia de ligamento periodontal y la consecuente reduccion de la

sensibilidad tactil generan importantes consecuencias en la armonia

oclusiva y, por ende, repercusiones en la interfaz hueso-implante. *

Debido a esta carencia, los implantes no se pueden intruir o migrar para

compensar la presencia de contactos oclusales prematuros, como lo harian

los dientes. Como consecuencia, cualquier desarmonia oclusal puede

repercutir en la conexion de la restauracion con el implante, la interfaz

hueso-implante o en ambas.’

SOOO Q@
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CAPITULO Il. Enfermedades periimplantares.

Enfermedad periimplantaria es un término colectivo que describe los
procesos inflamatorios de los tejidos que rodean a los implantes. **

Con el aumento en la cantidad de implantes que se colocan actualmente, es
previsible que también mas pacientes sean diagnosticados con
periimplantitis, lo que representa desafios clinicos para la resolucion de estas
enfermedades. ****

2.1 Biopelicula periimplantaria.

Es bien sabido que el principal factor etiolégico para el desarrollo de
cualquiera de las dos enfermedades periimplantarias es la presencia de
placa dentobacteriana o biopelicula sobre la superficie del implante.** *®

La microbiota en la periimplantitis es similar a la encontrada en la
periodontitis, en donde predominan bacterias anaerobias gramnegativas. Las
bacterias que se encuentran con mayor frecuencia son Aggregatibacter
actinomycetecomitans, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens vy
Treponema denticola. También pueden presentarse Fusobacterium
nucleatum asi como Staphylococcus aureus, la cual, junto con
Porphyromonas gingivalis tienen un papel importante en la etiologia de la
enfermedad.'® 1415 19.20

Revisiones sistematicas muestran que organismos oportunistas inusuales
como las pseudomonas son encontradas en la periimplantitis. Un estudio
realizado en el 2019 en donde se estudié la colonizacion de pseudomonas
en implantes con mucositis y periimplantitis que fueron restaurados con
prétesis cementadas y atornilladas demostro la presencia, significativamente
mayor, de pseudomonas en aquellos restauraciones que fueron cementadas.
Los microorganismos encontrados en mayor numero fueron Enterobacter
cloacae y Enterobacter kobei. %

La biopelicula comprende la colonizacion de las superficies por comunidades
de microorganismos organizados que estan embebidos dentro de una matriz
extracelular.™

A los pocos minutos de haber realizado la limpieza de la superficie del
implante y ser expuesta a la cavidad bucal se puede observar la presencia
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de la pelicula adquirida, la cual esta formada, principalmente, por
glucoproteinas y pequenas cantidades de a-amilasa presentes en el liquido
crevicular y en la saliva. Esto da lugar a la formacion de la biopelicula
comenzando con la adhesion de los colonizadores iniciales a la pelicula
adquirida, como Streptococcus sanguinis. Una vez que estos colonizadores

proliferan, logran cambian el medio ambiente y promueven la adhesién de los
10, 14, 15

colonizadores secundarios.

Epithelial
lmpflanx lining of the
surface peri-implant

pocket

Actinomyces: Green complex: Orange complex: Red complex:

Acquired A. gerencseriae  A. actinomycetemcomitans C gracilis T. forsythia
X A israelii C. gingivalis C rectus P. gingivalis
peliicle A naesfundii  C. ochracea C showae T. denticola

A oris C. sputigena E nodatum
Yellow complex: E. corrodens F. nuc. ss nucleatum
S. gordonii Purple complex: £. nuc. ss polymorphum
S. intermedius A odontolyticus F. nuc. ss vincentit
S. mitis V. parvula F. periodonticum
5. oralis Pa. micra
S. sanguinis P. intermedia
P. nigrescens
\ A 5. constellatus J
Early colonizers Late colonizers

Imagen 12. Colonizadores iniciales y tardios de la biopelicula sobre la
superficie del implante.**

En cuestion de semanas 0 meses esta biopelicula se estabiliza y establece
un medio extremadamente resistente a las defensas del huésped y la terapia
antimicrobiana, por lo que es necesario que sea disgregada de forma
mecénica para poder ser eliminada. '

Diversos estudios han demostrado que la denticion remanente parece ser la
fuente primaria de bacterias para la colonizacion de superficies implantarias
en pacientes parcialmente edéntulos, pero también se debe tener en cuenta
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el potencial reservorio que pueden llegar a ser las superficies de los tejidos
blandos, las amigdalas y las criptas de la lengua. **

En condiciones experimentales, se ha observado que la acumulacion de
placa en la region yuxtamarginal y el conteo bacteriano total submucoso
estan asociados con la gravedad de las condiciones inflamatorias de los
tejidos periimplantares. *°

La union epitelial alrededor del implante puede no proveer una adecuada
proteccion del cuerpo del implante al trauma y los microorganismos, por lo
que la progresion de la periimplantitis resulta acelerada.?

2.2 Mucositis periimplantar.
2.2.1 Definicion.
Es una lesion inflamatoria reversible que reside en la mucosa que rodea a
un implante en funcion, sin evidencia clinica de pérdida de soporte 0seo
periimplantar o pérdida de la continuidad del margen éseo. ** 14 18 22

2.2.2. Prevalencia

Un estudio realizado en el 2006 concluyé que de 206 pacientes con 987
implantes, el 48% de los pacientes y el 16% de los implantes tenian
mucositis. En otro estudio del 2010, de 109 pacientes con implantes, el 40%
fue diagnosticado con mucositis.**

Romeo et al*® menciona una prevalencia en el 63.4% de los pacientes y en
el 30.7% de los implantes.

Otro estudio de seguimiento por 9-14 afios en pacientes con implantes
reporté que el 77% de los pacientes presenté mucositis periimplantar.*®
Crespi et al*® notifican una prevalencia del 19-65%. Mientras que Ramén-
Morales?! |a estima en un 43%.

Con base a los datos que se han obtenido en diversos estudios se puede
concluir que la mucositis periimplantar es una enfermedad con una alta
incidencia en la poblacibn rehabilitada con implantes dentales
osteointegrados. **

2.2.3 Diagnostico.

Los signos clinicos son:

@ Presencia de sangrado durante el sondeo.

@ Sangrado espontaneo a nivel del surco periimplantar (rara vez).
® Sondeo <5mm.
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@ Aumento de volumen y enrojecimiento de los tejidos marginales.

® Radiograficamente se observa integridad del hueso periimplantar.

® Por lo general es asintomatica. 1 1* 18
La falta de transmisién de luz a través del metal del implante o de la
corona enmascaran signos visibles de inflamacién. **

Imagen 13. Sangrado al sondeo positivo en implantes 12 y 22.%

El sondeo debe ser realizado con una fuerza ligera (0,2N-0,3N),
circunferencialmente al implante, tomando seis sitios: mesiobucal,
mediobucal, distobucal, mesiolingual, mediolingual y distolingual. ** **

Los valores obtenidos en el sondeo se pueden ver afectados por distintos
factores como el tamafio de la sonda, la accesibilidad al surco, la
profundidad a la que se colocé el implante, la salud de la mucosa
periimplantar y el disefio de la plataforma del implante, asi como de la
prétesis.?*

Imagen 14. Diferencia entre el sondeo alrededor de un diente y un
implante. La escasa resistencia del epitelio de union al implante
puede explicar la mayor penetracién de sonda.*®
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2.2.4 Tratamiento.

El principal objetivo del tratamiento para la mucositis periimplantar es
mejorar las condiciones de higiene bucal mediante la remocion mecanica de
la biopelicula, asi como el uso de colutorios de clorhexidina al 0.12% cada
12 horas después del cepillado durante 15 dias. %°

La relacion causal entre la biopelicula y la mucositis periimplantar es
reforzada debido a que la remocion mecéanica de la biopelicula se asocia
con la remisién de los signos clinicos de mucositis. *°

Ya que la mucositis periimplantar es el precursor de la periimplantitis, su
tratamiento es un requisito importante para la prevencion de la
periimplantitis. **

2.3 Periimplantitis.

2.3.1 Definicion.

Es una lesion inflamatoria progresiva e irreversible que afecta los tejidos
duros y blandos que rodean a un implante en funcion, osteointegrado o en
vias de osteointegracion, en donde existe la pérdida de hueso de sostén.'®
18, 19, 25

En el 2018, la Academia Americana de Periodontologia y la Federacion
Europea de Periodontologia definieron la periimplantitis como una
“condicion patoloégica asociada a la placa dentobacteriana en los tejido que
rodean al implante, caracterizada por la inflamacion de la mucosa

periimplantar y la subsecuente pérdida progresiva de soporte 6seo”.?

Imagen 15. llustracion del infiltrado inflamatorio alrededor de un
diente y un implante. En contraste con la periodontitis, el infiltrado
inflamatorio alrededor del implante esta en contacto con el hueso.*®
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2.3.2 Prevalencia.

La variacion significativa en la prevalencia de periimplantitis se puede
atribuir a las diferentes definiciones y signos diagnésticos que se utilizaron
en cada estudio.

Un estudio longitudinal encontr6 que de 11-28% de los pacientes fueron
afectados. '8

Feldman®® reporta una prevalencia del 28-56% en pacientes y de 12-43%
en implantes.

Crespi et al®® notifican una prevalencia del 1-47%. Mientras que Ramon-
Morales?! la estima en un 22%., con lo que se puede deducir que es una
patologia relativamente frecuente.

2.3.3 Diagnostico.

No existe un consenso unanime en la literatura que identifique los
parametros clinicos y radiograficos para poder realizar el diagnéstico de
periimplantitis, por lo que representa un reto clinico debido a la ambigiiedad
en los signos y sintomas. %

Sin embargo existen criterios que pueden ser tomados y que deberan ser
cumplidos simultaneamente para poder diagnosticarla:

Presencia de sangrado durante el sondeo.

Sangrado espontaneo a nivel del surco periimplantar (rara vez).
Evidencia radiografica de reabsorcion 6sea periimplantar.

Supurado espontaneo o inducido por el sondeo.

Aumento de la profundidad del sondeo, 25mm.

La movilidad del implante no es un sintoma indispensable, pero puede
aparecer en las etapas finales de la enfermedad. ' 14 1> 1819

OO0 @

Shatta et al?* encontraron que el patrén de pérdida 6sea vertical es el méas
frecuente en periimplantitis (contrario al patron horizontal que se presenta
en los dientes), seguida del horizontal y, en dltimo lugar, la pérdida de
hueso combinada. También asoci6 la presencia de implantes adyacentes
con en el patrén horizontal. De igual manera ha sido reportado como comun
el patrén de pérdida 6sea circunferencial.

Distintos autores concuerdan en que la mejor manera de diagnosticar la
periimplantitis es mediante el seguimiento de la pérdida de hueso marginal
por medio de radiografias. A esto se pueden incluir el sangrado al sondeo y
profundidad =6mm. %
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Para medir la pérdida 6sea se registra la distancia entre un punto fijo del
implante (unién implante-pilar) y el nivel de la cresta 6sea. ** *®

La pérdida 6sea alrededor de los implantes que se observa en la
radiografias denota ser simétrica, sin embargo, la morfologia del defecto
puede variar en la dimension vestibulo-lingual. **

Se debe tomar en cuenta el proceso fisiolégico de resorcion 6sea posterior
a la colocacion del implantes. En implantes de dos componentes la
resorcion promedio del hueso crestal es de 0.9-1.6mm durante el primer
afio postoperatorio. *> 8

La formacién de abscesos periimplantares es considerada como una forma
de progresion no comun, debido a que generalmente el flujo de la secrecién
purulenta es a través del surco.™

2.3.4 Clasificacion

En la literatura se pueden encontrar muchas clasificaciones sobre la
periimplantitis, pero sigue sin haber un sistema de clasificacion
estandarizado con el que se pueda diagnosticar y dar tratamiento
dependiendo el estadio de la patologia.?

2.3.4.1_Clasificacion de Kadkhodazadeh y Amid (2013).

Propusieron una clasificacion de la enfermedad periimplantaria en donde

se especifica el origen de la enfermedad en conjunto con la enfermedad

periodontal:

@ Lesiones periodontales primarias.
El origen es en el periodonto de los dientes adyacentes al implante y
la infeccion se puede presentar apical o marginal al implante.

® Complicaciones primarias al implante.
Son lesiones que se presentan debido al control inadecuado de placa
dentobacteriana.

@ Lesiones periodontales y periapicales que ocurren de forma
simultanea pero separadas la una de la otra.
El intervalo de tiempo entre el desarrollo de la lesion en un diente y en
el implante indica que las dos lesiones se han originado por
situaciones diferentes, pero han coincidido.®
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2.3.4.2_Clasificacion radiografica.
La pérdida de la osteointegracion se puede observar como una linea
radiolGcida a lo largo de la superficie del implante. *
Spiekermann establece la siguiente clasificacién radiogréafica:
Clase I. Resorcién 6sea horizontal.
Clase Il. Resorcién 6sea en forma de disco.
Clase lll. Resorcién 6sea en forma de embudo.
Clase IV. Resorcion ésea en brecha. *°

1
I 5

Imagen 16. Clase I. Horizonta Imagen 17. Clase II.
En forma de disco.™

7]

Imagen 18. Clase Ill. En forma de Imagen 19. Clase IV.
embudo.® En brecha.™

2.3.4.3 Clasificacion de los defectos 6seos periimplantares.
Schwarz'® menciona la siguiente clasificacion:
Clase I. Defectos intradseos.
a) Dehiscencia bucal.
b) Dehiscencia bucal con resorcion 6sea semicircular hasta la mitad
del cuerpo del implante.
c) Dehiscencia con resorcidbn Osea circular pero manteniendo la
cortical vestibular o lingual.
d) Resorcién ésea circular con pérdida de la cortical vestibular y
lingual.
e) Resorcidn Osea circular manteniendo las corticales vestibulares y
linguales.
Clase Il. Defectos supraalveolares.
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Los defectos 6seos que se observan con mayor frecuencia en un implante

es una combinacion de clase |y clase |

“she o) :;

1
[ 1°

Imagen 20. Clase la: Dehiscencia bucal.*®

Imagen 21. Clase Ib: Dehiscencia bucal con
resorcion 6sea semicircular hasta la mitad del
cuerpo del implante.*®

Imagen 22. Clase Ic: Dehiscencia con resorcion
Osea circular pero manteniendo la cortical
vestibular o lingual. *

Imagen 23. Clase Id: Resorcion dsea circular con
pérdida de la cortical vestibular y lingual.

Imagen 24. Clase le. Resorcion o6sea circular
manteniendo las corticales vestibulares y
linguales. **

Imagen 25. Defecto supraalveolar.’®
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Por otra parte, Renvert'® clasifica los defectos 6seos de la siguiente
manera:

@

@

@

Defecto de cuatro paredes en forma de créater circunferencial.

El defecto est4 rodeado completamente por paredes de hueso.
Defecto de tres paredes.

Hay pérdida de la cortical vestibular o lingual.

Defecto de dos paredes.

Solo estan presentes dos paredes de hueso. Generalmente se
conservan las paredes mesial y distal, mientras que las paredes
lingual y vestibular se pierden.

Defecto de una pared.

Se presenta en implantes que se encuentran distales a un diente.
Dehiscencia.

Exposicion de las roscas o cuerdas de un solo lado del implante con
ausencia de defecto intraéseo. Comunmente se presenta en la
superficie vestibular. *2

Imagen 26. Defecto de cuatro Imagen 27. Defecto de tres
paredes.® paredes.’®
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Imagen 28. Defecto de dos Imagen 29. Defecto de una
paredes.’® pared.'®

Imagen 30. Dehiscencia.*®

2.3.4.4 Clasificacion de la periimplantitis propuesta por Froum y
Rosen.

__Estado _Definicion ...

Sondeo 24mm (sangrado y/supuracion al sondeo?).
Temprano  Pérdida sea <25% de la longitud del implante.”
Sondeo =26mm (sangrado y/supuracién al sondeo?).
Moderado  Pérdida 6sea del 25-50% de la longitud del implante.”
Sondeo 28mm (sangrado y/supuracion al sondeo?).
Avanzado  Pérdida 6sea >50% de la longitud del implante.”
@ En dos o mas superficies del implante.
P Observado en radiografias desde la colocacién de la carga protésica
hasta la mas actual.

Figura 7.Tomado de Kelekis et al.*’
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Imagen 31. Periimplantitis temprana propuesta por Froum y Rosen:
a) Fotografia clinica de periimplantitis temprana en la posicién del incisivo
lateral izquierdo.
b) Radiografia en donde se observa pérdida 6ésea <25% de la longitud
del implante. %’

Imagen 32. Periimplantitis moderada propuesta por Froum y Rosen:
a) Fotografia clinica de periimplantitis moderada en el sitio del primer
molar inferior izquierdo.

b) Radiografia en donde se observa pérdida 6sea del 25-50% de la

longitud del implante, caras mesial y dista

l. 27

Imagen 33. Periimplantitis avanzada propuesta por Froum y Rosen:
a) Fotografia clinica de periimplantitis avanzada en el sitio del canino
superior izquierdo.

b) Presenta sangrado al sondeo en la cara distal y una bolsa
periimplantaria de 8mm.
¢) Radiografia en donde se observa pérdida 6sea del >50% de la
longitud del implante. %’
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2.3.4.5 Clasificacion de la enfermedad periimplantaria propuesta
or Ata-Ali.

Etapa Definicién
Sondeo <4mm y sangrado al sondeo y/o supuracion.
OA  Sin signos de pérdida de soporte 6seo posterior al
remodelado 6seo inicial.
Sondeo >4mm y sangrado al sondeo y/o supuracion.
OB  Sin signos de pérdida de soporte 6seo posterior al
remodelado 6seo inicial.
Sangrado al sondeo y/o supuracion.
| Pérdida 6sea <3mm después del remodelado 6seo inicial.
Sangrado al sondeo y/o supuracion.
Il Pérdida 6sea >3mm pero <5mm después del remodelado
0seo inicial.
Sangrado al sondeo y/o supuracion.
Il Pérdida 6sea =5mm después del remodelado ésea inicial.
Sangrado al sondeo y/o supuracion.
IV Pérdida 6sea 250% de la longitud del implante® después del
remodelado 6seo inicial.
4 Dependiendo de la longitud del implante, si se puede clasificar
simultAneamente en mas de una etapa, se elegira la etapa mas
avanzada.

Figura 8. Tomado de Kelekis et al.?’

2.3.4.6 Clasificacion de la enfermedad periimplantaria basada en

la evidencia de su etiologia.
En el 2018, Tallarico et al** propusieron una clasificacién que involucra

criterios diagnésticos y factores etiologicos para poder estimar la
pérdida de hueso de un implante en funcibn con enfermedad
periimplantar.

Se basa en seis categorias etioldgicas de criterio diagndstico:

DC-1: Extensiéon de la pérdida Osea patoldgica: signos clinicos y
radiogréficos.

DC-2: Factores asociados a la pérdida 6sea patoldgica.

DC-3: Inicio de la pérdida 6sea patoldgica.

DC-4: Progresion de la pérdida 6sea patoldgica.

DC-5: Caracteristicas del paciente (clasificacién y andlisis de los
factores de riesgo).

DC-6: Caracteristicas del implante.

® Qo0 @

41



Extension de
la pérdida
6sea.

Sin pérdida
6sea.

Leve

Moderada

Avanzada

Signos clinicos y radiograficos.

Sin SS o IS 22 (mucositis periimplantar).
Enrojecimiento y/o inflamacion.

Puede presentar dolor moderado.
Ausencia de supuracion.

Ausencia de PO después de la remodelacion 6sea
inicial.?

PB 24mm a <6mm.

PO de 2mm®.

No hay exposicion de la superficie del implante.
Puede haber dolor.

Puede presentarse SS y/o supuracion.

PB 24mm a <6mm.

PO <7 de la longitud del implante.

No hay exposicion de la superficie del implante.
Puede haber dolor.

Puede presentarse SS y/o supuracion.

PB =6mm.

PO =% de la longitud del implante.

Con o sin exposicion de la superficie del implante.
Movilidad del implante.

Puede haber dolor.

Puede presentarse SS y/o supuracion.

SS= Sangrado al sondeo

IS= indice de sangrado

PO= Pérdida 6sea

PB= Profundidad de la bolsa

4= 4 meses después de la conexién del pilar.

P = Medido en radiografias desde el momento de la colocacién

definitiva de la protesis hasta la radiografia actual (después de la

remodelacion ésea inicial).

Figura 9. Tomado de Talliraco.**
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DC-2: Perfiles predictivos asociados a la pérdida 6sea patoldgica.
Factores de riesgo Perfiles predictivos

Tipo 1 Presencia de placa dentobacteriana asociada a mal
Factor de riesgo  posicion linguo-vestibular y mesio-distal o falla en la
quirargico. regeneracion 6sea. (Reabsorcion del injerto éseo y
exposicion del implante).
Tipo 2 Placa dentobacteriana asociada a remanentes de
Factor deriesgo  cemento e incorrecta posicion de la linea terminal con
protésico. respecto al margen de los tejidos blandos (22mm por

debajo del margen de la mucosa periimplantar).
Sobrecarga oclusal.

Fractura de la ceramica de la restauracion.
Destornillamiento del pilar (mediante radiografias).
Fractura del implante (detectable al momento de
retirar el pilar).

Tipo 3 Disminucion generalizada del nivel 6seo asociada a
Unicamente acumulacion de placa dentobacteriana sin ninguna
inducido por complicacion quirdrgica o protésica.

placa.

Figura 10. Tomado de Talliraco.?*

DC-3: Inicio de la pérdida 6sea.
Etapa temprana (antes del remodelado éseo inicial®)
Etapa tardia (después del remodelado 6seo inicial®)
DC-4: Progresion de la pérdida 6sea patoldgica.
Cronica (progresion lenta o moderada):
Localizada. Periimplantitis en un implante
Focalizada: Periimplantitis localizada en un sextante o cuadrante.
Generalizada: Periimplantitis >2 implantes en diferentes cuadrantes.

Aguda (rapida destruccion de hueso periimplantar):

Localizada. Periimplantitis en 1 implante

Focalizada: Periimplantitis localizada en un sextante o cuadrante.
Generalizada: Periimplantitis >2 implantes en diferentes cuadrantes.

% = 4 meses después de la colocacion del pilar.
Figura 11. Tomado de Talliraco.?*
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CAPITULO Ill. Factores de riesgo asociados a periimplantitis.

Si bien el factor etiolégico principal para el desarrollo de periimplantitis es de
naturaleza bacteriana, debido a la presencia de biopelicula sobre la
superficie del implante. Cualquier elemento que facilite la formacién de
biopelicula o la capacidad de defensa del hospedero puede contribuir al
desarrollo de periimplantitis. % 2% 28

La periimplantitis, asi como la periodontitis, es una patologia en la que
distintos elementos pueden influir de manera significativa en la probabilidad
de aparicién y progresion de las lesiones periimplantares por lo que algunas
personas son mas propensas que otras de desarrollarla. Es por ello que
actualmente, la periimplantits es considerada como una enfermedad
multifactorial. 1% & 24

A las condiciones asociadas al desarrollo de la enfermedad se les conoce
como factores de riesgo, y se pueden dividir en factores de riesgo locales y
generales. '

Evidencia contundente.
Higiene oral deficiente.
Historia de periodontitis.
Tabaquismo.

Evidencia limitada.
Diabetes mellitus.

Evidencia limitada y controversial.
Polimorfismo de la IL-1.
Ausencia de encia queratinizada.
Superficie dle implante.

Figura 12. Tomado de Schwarz. *°
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3.1 Factores de riesgo locales.

Son factores relacionados con las condiciones anatomicas o clinicas de un
sitio en especifico que influye en la colonizacion, desarrollo y patogenicidad
de los microorganismos presentes en la biopelicula. *

3.1.1 Higiene oral deficiente.

La higiene oral deficiente (incluyendo las inasistencias a las revisiones
dentales) incrementa los niveles de biopelicula, aspecto importante, ya que,
como se ha mencionado anteriormente, la acumulacion de biopelicula y sus
bioproductos son el factor etiolégico principal de la periimplantitis.?*2®

La habilidad que posea el paciente para poder realizar una adecuada
higiene oral es de gran importancia para el éxito a largo plazo del implante.
Si la biopelicula no se elimina, y se acumula en la superficie del implante
adyacente a la mucosa, el paciente cursara con mucositis. A continuacion,
si la biopelicula continta sin ser eliminada, la enfermedad progresara hasta
la pérdida de hueso, es decir, periimplantitis. *

La acumulacién de biopelicula supramucosa se ha asociado con la pérdida
6sea periimplantar y la periimplantitis en forma dosis-dependiente.®

El disefio de la prétesis es un punto clave para asegurar la adecuada
higiene oral, aunado a la motivacion del paciente para realizarla. Se debe
de informar al paciente sobre los riesgos y efectos negativos de no seguir
las instrucciones de higiene, de igual manera se deberan dar a conocer las
consecuencias positivas de mantener una cavidad oral limpia y sana. ** '8
En algunos casos, por razones estéticas se coloca porcelana rosa para
simular el tejido blando y enmascarar cualquier defecto, en consecuencia la
higiene de las areas interproximales resulta complicada. Las restauraciones
en implantes Unicos deberan ser realizadas de tal manera que no exista
sobrecontorneo de la ceramica. *®

Imagen 34. Paciente con higiene
oral deficiente, la acumulacion de
biopelicula  alrededor de los
implantes puede predisponer a la
progresion de periimplantitis.*®
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3.1.2 Condiciones de la mucosa periimplantar.
3.1.2.1 Ausencia de encia gueratinizada.
La presencia de encia queratinizada alrededor de los implantes dentales
ha sido un tema controversial. Mientras que revisiones sistematicas
muestran que no hay diferencias significativas a largo plazo para la salud y
estabilidad periimplantar, otros cuestionan esta conclusién. *> %’
La literatura menciona que el ancho apropiado de encia queratinizada ha
sido definido como >2mm. ?’

Renert’® relacion6 la importancia de la presencia de una cantidad
adecuada de encia queratinizada para el pronostico del implante, mientras
que Schwarz'® menciona que esta debe de ser procurada debido a
aspectos meramente estéticos, pero que aun existe controversia sobre su
asociacion con las enfermedades periimplantares.

Estudios prospectivos sobre implantes maquinados identificaron que la
presencia o ausencia de encia queratinizada no fue un prerrequisito para
la estabilidad del implante a largo plazo. A pesar de esto, la literatura ha
sugerido que los implantes que se encuentran rodeados Unicamente por
mucosa hno queratinizada son mas susceptibles a problemas
periimplantares. ’

Imagen 35. Paciente con excelente higiene oral en donde la
presencia de encia queratinizada no fue un prerrequisito para el
mantenimiento de la salud de los tejidos periimplantares. Se
observa ausencia de inflamacion de la mucosa periimplantar, asi
como un nivel 6seo estable. *®

En contraste, un estudio retrospectivo demostré que los implantes que no
estaba rodeados de suficiente encia queratinizada fueron asociados con
una mayor acumulacion de biopelicula e inflamacién gingival, pero no con
un incremento en la pérdida 6sea. Agregando que evidencia reciente ha
demostrado un fuerte correlacion entre la ausencia de tejido queratinizado
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y peores parametros periimplantares, incluyendo recesion gingival
pronunciada. &2

Ademéas se ha notificado que cuando hay ausencia de tejido queratinizado,
los pacientes tienden a presentar dolor e incomodidad durante la higiene.
Por lo que el aumento del grosor de encia queratinizada podria facilitar la
higiene, propiciando la salud de los tejidos periimplantares, asi como su
estabilidad a largo plazo. " ?’

3.1.2.2_Biotipo gingival.

El biotipo periodontal es una caracteristica morfoldgica importante de los
tejidos blandos, y esta asociado con el resultado de los tratamientos
periodontales, cirugias mucogingivales, asi como en la terapia implantar,
en donde ha sido destacado por tener un papel importante en el éxito y
predictibilidad de la terapia implantar, ya que repercute en el prondstico a
largo plazo de la estabilidad de los tejidos periimplantares. Cada biotipo
responde de manera diferente y posee caracteristicas singulares que
pueden afectar el resultado final de la cirugia implantar.?” 2% 3°

Imagen 36. Biotipo gingival Imagen 37. Biotipo gingival
grueso. ' delgado. '

Algunos estudios muestran un incremento en el riesgo de presentar
recesiones gingivales alrededor del implante en pacientes con biotipo
gingival delgado comparado con el biotipo grueso. 2" 3

Evidencia reciente indica que los implantes colocados en sitios con una
mucosa delgada mostraron una pérdida de hueso periimplantar mas
rapida. 33

El grosor 6ptimo recomendado para la mucosa periimplantar es de 2mm

aproximadamente. Ya que la evidencia indica que si el volumen del tejido
es menor, la estética se puede ver perjudicada por la traslucidez de los
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materiales de restauracion sobre la mucosa. En estos casos deberan de
ser consideradas las restauraciones y pilares protésicos ceramicos para
optimizar la estética.?” Un meta-andlisis realizado por Suarez et al** revel6
que el tejido blando con un grosor 22mm con frecuencia resulta esencial
para el establecimiento del espesor o ancho bioloégico, ademas de que se
encontraron valores mas altos de pérdida ésea periimplantar en los casos
con biotipo delgado (<2mm).

Zigdon y Mactei encontraron que mucosas delgadas (<1mm) estaban
asociadas dos veces mas con resecciones gingivales que las mucosas
gruesas (>1mm). %’

Imagen 38. El escaso grosor del tejido blando que recubre el pilar
de titanio permite observarlo como una sombra grisacea.?’

Isler y Kaymaz*® realizaron un estudio transversal para evaluar la relacién
entre el biotipo del tejido blando periimplantar y la severidad de la
periimplantitis, en donde observaron que los implantes con biotipo delgado
fueron mas propensos a presentar sangrado al sondeo comparado con los
implantes con biotipo grueso. Asi mismo, el estudio indicé que el biotipo
de tejido periimplantar delgado tiene mayor predisposicion a incrementar
la severidad de la periimplantitis, concluyendo que el grosor de la mucosa
periimplantar, asi como la adherencia del paciente a un programa de
terapia de soporte periodontal, pueden tener un papel critico en la
prevencion del desarrollo y progresion de la periimplantitis.

3.1.3 Sobrecarga oclusal.

La pérdida Osea periimplantar por sobrecarga oclusal se produce,
frecuentemente, durante la cicatrizacion o en el primer afio de funcion, y
esta relacionado con una baja calidad 6sea, fase quirdrgica inadecuada o
agresiva, carga precoz, error en la planificacion y/o en la fabricacion de la
protesis.*’
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Isidor™® encontré que la sobrecarga oclusal tiene una mayor correlacién con
la pérdida de osteointegracion que la acumulacion de biopelicula. Sin
embargo esta agravo la resorcion 6sea inducida por placa dentobacteriana
cuando la inflamacién periimplantar estuvo presente.

3.1.4 Superficie del implante.

Las caracteristicas de la superficie del implante y los componentes de
restauracion como la composicion quimica, la energia libre superficial y la
rugosidad, pueden afectar la formacién de biopelicula. Los estudios
preclinicos sefialan que las caracteristicas de la superficie del implante
influyen en la progresion de la periimplantitis.™

A pesar de que no existen pruebas de que la rugosidad superficial de un
implante colocado y osteointegrado de manera adecuada influya en el
desarrollo de infeccion periimplantaria, si se ha documentado que los
implantes de superficie rugosa (“plasma spray”) son mucho mas propensos
a presentar periimplantitis que las superficies con rugosidad minima
(maquinados). 18

Por una parte, la micro y macrogeometria implantar pueden favorecer el
proceso de osteointegracion. Sin embargo, se ha sugerido que estas
caracteristicas también tiene la capacidad de influir negativamente en la
aparicion, progreso y pronostico de las enfermedades periimplantares, pero
debido a la discrepancia de los datos disponibles en la literatura, no es
posible obtener una evidencia cientifica sélida en ese sentido. *°

Amoroso Pier-Francesco et al®® publicaron un articulo in vitro en el cual
evallan la adhesion de bacterias patdégenas periodontales a superficies con
rugosidades  distintas, especificamente  Porphyromonas gingivalis.
Encontraron una reduccion significativa en la adhesion bacteriana en las
superficies muy lisas (Ra 34,57-5nm).

Por el contrario, estudios recientes demuestran que mientras los
microorganismos no colonicen la superficie del implante, la textura o
rugosidad de este no parece tener importancia. Sin embargo, estas
superficies rugosas propician a una mayor adhesion bacteriana y facilitan la
acumulacién de biopelicula, lo que dificulta la remocién de los
microorganismos.***® Ideas que concuerdan con las conclusiones de Oteo y
Bascones®’, que mencionan que el tipo de superficie implantar influyen en
la colonizacion bacteriana.
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El efecto de la rugosidad superficial sobre la formacién de la biopelicula
puede deberse a factores como el aumento del area de adhesion y la
dificultad para poder limpiar este tipo de superficies, lo que conlleva a una
rapida neoformacion de la biopelicula.™*

En un meta-analisis realizado por Lin et al*®®, encontraron que en pacientes
con historia previa de periodontitis en combinacion con una superficie
implantar rugosa, podrian contribuir de manera significativa en una menor
tasa de supervivencia del implante, comparado con las superficies
magquinadas.

Renvert*, en una revision de la literatura, concluyé que no existe evidencia
suficiente de que los implantes de superficie rugosa sean mas propensos a
presentar periimplantitis que los implantes de superficie lisa.

3.1.5 Tipo de conexidon implante-pilar protésico.

Para el establecimiento de microorganismos, incluso un microespacio entre
la plataforma del implante y el pilar protésico puede generar un ambiente
anaerobio para el desarrollo de biopelicula, independientemente de si la
restauracion es atornillada a cementada. Este es el caso de los implantes
de dos componentes o dos fases, en donde se presenta un “gap” o espacio
entre la plataforma del implante y el pilar protésico, elemento que puede
repercutir en la actividad bacteriana de la zona de manera cuantitativa y
cualitativa.?>** Distintos estudios han documentado la pérdida de hueso
marginal alrededor de este tipo de implantes. **°

Imagen 39. Tres tipos de conexion implante-pilar: a) Sin interfaz
(implante de un componente a nivel gingival), b) Butt-joint (implante
de dos componentes) y c) Plataform-switched.

Ab = pilar protésico.*
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De hecho, la pérdida de hueso marginal ocurre de manera tan frecuente
que Albrektsson et al** sugirieron que uno de los criterios de éxito en este
tipo de implantes incluia hasta 1.5mm de pérdida 6sea marginal en el
primer afio posterior a la colocacion de la restauracion, y una pérdida de
hueso menor a 0.2mm anualmente.

También se ha observado que mientras mas cercana al hueso periimplantar
se encuentre la interfaz implante-pilar, se presenta mayor pérdida 6sea. *
Especialmente, en el espacio entre el implante y el pilar de restauraciones
atornilladas, ofrece un ambiente ideal para la colonizacibn de
microorganismo, lo que derivara el en infiltrado celular inflamatorio. En
implantes de superficie maquinada se ha observado resorcién marginal
6sea de 1.5 mm, aproximadamente, después del primer afio de carga.®®

Debido a esta complicacion se opté por modificar la configuracion de la
interfaz a una conexion interna con forma de cono combinada con un
diametro del pilar mas pequefo, llamada plataform-switched, de modo que
no coincida con el tamafo de la plataforma del implante. Con este tipo de
interfaz se ha reportado menor pérdida 0sea que con las conexiones
interna 0 externa convencionales. Y en teoria, si llegara a existir
penetracion bacteriana en la interfaz, estas se encontrarian mucho mas
lejos del hueso periimplantar.*°

External Internal  Platform-switched MNo-interface
butt-joint butt-joint (tissue-level)

Imagen 40. Diferentes tipos de interfases implante-pilar protésico en
conexiones a nivel crestal: Conexion externa, conexion interna,
plataform-switched y sin interfaz o implante de un componente.*
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En este orden de ideas, una infeccion localizada alrededor de una conexion
contaminada da lugar a la proliferacion de una infeccion, la cual podria
progresar a periimplantitis.*°

También se ha identificado que las interfases protésicas proporcionan un
espacio en donde las bacterias pueden penetrar y colonizar. El uso de
cemento puede influir en el tamafio de este espacio entre el pilar y la
superestructura; sin embargo las restauraciones atornilladas tampoco
muestran un sellado ideal. Por ello se recomienda que la conexion pilar-
supraestructura sea supramucosa, con la finalidad de facilitar la higiene,
especialmente en las areas posteriores. % %

3.1.6 Restos de cemento (reaccién a cuerpo extrafio).

Dos métodos de fijacion son utilizados para las restauraciones sobre
implantes: restauraciones cementadas y restauraciones atornilladas.*®

Las restauraciones protésicas cementadas se han hecho cada vez mas
comunes debido a su simplicidad, bajo costo y apariencia estética. Sin
embargo, una de sus complicaciones se presenta cuando el exceso de
cemento no se remueve del surco de manera adecuada, y se inicia una
reaccion inflamatoria, dando lugar a la pérdida de soporte 6seo. Por otra
parte, las restauraciones atornilladas presentan menores complicaciones
biolégicas. 18

Para evitar este inconveniente se sugiere la utilizacion de un cemento
radioopaco para poder detectar mediante radiografias si existe algun
residuo. Aunado a que las proétesis cementadas deben ser disefiadas con
los margenes de cemento accesibles, con la finalidad de eliminar
adecuadamente los residuos y que el paciente pueda realizar una higiene
de manera correcta. ** 2

Imagen 41. Restos de cemento después de la colocacién de la
restauracion definitiva. *®

Un estudio del 2009 asocidé la infeccidn periimplantar con la cantidad
excesiva de residuos de cemento que actuaron como cuerpo extrafo en el
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surco periimplantario del 81% de 39 casos. Una vez retirados los
excedentes, los signos clinicos remitieron en el 74% de los casos.™
Burbano et al*® realiz6 un estudio con biopsias de particulas encontradas en
pacientes con periimplantitis, en donde indica que 19 de las 36 muestras
obtenidas contenian particulas de cementos dentales (zinc, aluminio, calcio
y fésforo). Concluyeron que el exceso de cemento puede quedar incrustado
en los tejidos periimplantar, con la posibilidad del desarrollo de un proceso
inflamatorio.

3.1.7 Infecciones endodonticas en dientes adyacentes.

Las superficies implantares puede ser contaminadas por lesiones
endodonticas de dientes adyacentes. Estas lesiones pueden comunicar con
la cavidad oral, con la bolsa periodontal, asi como la superficie implantar,
provocando una infeccion en el sitio del implante.

El término periimplantitis retrograda describe las lesiones en la region apical
del implante. Clinicamente se presenta como una lesién periapical
sintomatica que se presenta en un periodo corto después de la insercion del
implante, pero es importante hacer hincapié en que la porcién coronal del
implante se encuentra osteointegrado.

Imagen 42. Una lesion apical de origen endodontico en un diente
adyacente a un implante puede causar resorcidén 6sea a lo largo del
implante.®

3.2 Factores de riesgo generales.
Estos factores fluyen en la susceptibilidad del paciente, esto es, en la
respuesta inflamatoria del individuo ante los microorganismos presentes.

3.2.1 Genética.

Aunque los microorganismo son el factor inicial de la periimplantitis, la
destruccion del tejido es causado, principalmente, como respuesta del
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hospedero a la infeccion. La respuesta inmune individual de cada paciente
tiene un papel importante en la reabsorcién ésea.®

La secrecién de citosinas pro y antiinflamatorias regulan la respuesta
inflamatoria ante una infeccién. Las citosinas son pequefias moléculas
proteicas secretadas por células del sistema inmune, y actlan como
moléculas de sefializacion y en la comunicacion intercelular. Algunos
pacientes hiperreaccionan a una infeccién, produciendo cantidades
elevadas de citosinas proinflmatorias como la interleucina-1p,
incrementando la destruccién del tejido.*®

Se ha observado que los polimorfismos de la interleucina-1 (IL-1, IL-1B) y
el receptor especifico antagonista IL-1RA influyen de manera significativa
en la incidencia de pérdida 6sea periimplantar durante la etapa temprana de
reparacion.

En el genotipo IL-1-positivo, los lipopolisacaridos de las bacterias
anaerobias gramnegativas provocan que los monocitos liberen hasta cuatro
veces mas IL-1. Esto causa un incremento en el mecanismo de defensa del
hospedero contra las infecciones, lo que podria derivar en una mayor
resorcion de tejido blando y hueso como respuesta a una reaccion
inflamatoria. Ademas, ha sido demostrado que fumar puede provocar en el
genotipo IL-1-positivo un efecto sinérgico para la pérdida de hueso
marginal.™

3.2.2 Pacientes con historia de periodontitis.

Estudios reportan que entre el 40-60% de la poblacion adulta tiene
periodontitis, y aproximadamente un 10% la presenta de forma severa. *>*®

La historia de periodontitis ha sido considerada como uno de los factores
de riesgo mas significativos para desarrollar mucositis periimplantar y
periimplantitis.’>*®*%* Por lo regular, este tipo de pacientes estan
relacionados con alta susceptibilidad del hospedero e higiene oral
deficiente. *®

La evidencia existente denota la relacion entre la historia de periodontitis (la
condicion clinica de pacientes con periodontitis tratada previamente y en
terapia de mantenimiento) y el prondstico a largo plazo del tratamiento
implantoprotésico en términos de mayor riesgo de reabsorcion Osea
periimplantar, asi como del aumento en la prevalencia de periimplantitis y
pérdida del implante. %824
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En un meta-andlisis realizado por Sgolastra® en el 2015 se observé que los
pacientes diagnosticados con periodontitis obtuvieron valores superiores de
pérdida ésea periimplantar. Concluy6é que la periodontitis es un factor de
riesgo para periimplantitis.

En el presente afio, Lin et al®, publicaron un meta-anélisis para evaluar si la
historia de periodontitis (HP) es un factor de riesgo aun después de un
tratamiento de soporte postimplantar. Los resultados mostraron una tasa de
supervivencia significativamente mayor en el grupo de pacientes sin HP
comparado con el grupo con HP. Radiograficamente, en el grupo con HP la
pérdida 6sea marginal fue mayor que el grupo sin HP (0.49mm). De igual
manera, la profundidad de la bolsa y el sangrado al sondeo tuvieron valores
elevados en el grupo con HP, mientras que en el grupo sin HP la
profundidad de la bolsa fue de 2.5-4.2mm y el sangrado al sondeo de 13-
35%.

Estudios longitudinales han demostrado que las bacterias
periodontopatogenas de dientes residuales pueden transferirse a los
implantes. También se ha observado que bolsas periodontales y
periimplantares presentan una remarcable similitud en cuanto a los
microorganismos encontrados. 1> 18 46

El potencial riesgo de transmision de P. gingivalis y A.
actinomycetecomitans proveniente de los dientes hacia los implantes,
muestra la importancia de tratar, en primer lugar, la periodontitis en los
dientes remantes antes de la colocacion de un implante. Los
periodontopatdgenos pueden permanecer en la cavidad oral de pacientes
edéntulos con historia de periodontitis durante un periodo largo. *>

Cabe mencionar que se debe informar al paciente de todos los riesgos que
conlleva la terapia implantar sin un tratamiento periodontal previo a la
colocacién, incluso aunque los dientes con periodontitis hayan sido
extraidos. Se ha demostrado que la extraccion de los dientes con
periodontitis no previene las complicaciones alrededor de la insercién un
implante, ya que cuando este es colocado en el area edéntula, se crea un
ambiente subgingival que favorece la colonizacién microorganismos, y en
cuestion de semanas, la superficie del implante estara colonizada por
bacterias anaerobias

55



Imagen 43. Posterior a la
extraccion de dientes con
prondstico periodontal
desfavorable, los implantes
fueron colocados. El paciente
no mejoré6 su higiene oral.
Después de un afio, se
diagnostico periimplantitis
severa. '

A pesar de todo lo anterior, la historia de periodontits no es una
contraindicacion para la colocacion de implantes. Estos pacientes pueden
ser tratados de manera exitosa, de preferencia con implantes con una
rugosidad moderada e, indiscutiblemente, una terapia de soporte
periodontal, obteniendo un buen prondstico a largo plazo.**®

3.2.3 Tabaquismo.

Al igual que la historia de periodontitis, fumar tabaco ha sido considerado
como el mayor factor de riesgo para la enfermedad periodontal, asi como
para la periimplantitis y pérdida del implante. De manera particular, el
tabaquismo se ha asociado significativamente a la mucositis periimplantar,
pérdida 6sea periimplantar y el desarrollo de periimplantitis. 8
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La nicotina y sus metabolitos influyen en el propio metabolismo
(mantenimiento y remodelado) del tejido conectivo y el hueso mediante la
inhibicién de la sintesis de colageno, la reduccién en la absorcion intestinal
del calcio y afectacion en la capacidad de adhesion de los fibroblastos de la
encia.®™®

Debido a la vasoconstriccion provocada por la nicotina, las pruebas de
diagnéstico utilizadas para la enfermedad periimplantar pueden dar un falso
negativo como resultado de la ausencia de sangrado al sondeo. *°

Ha sido demostrado que fumar puede provocar en el genotipo IL-1-positivo
un efecto sinérgico para la pérdida de hueso marginal.

Kan et al*® examinaron los efectos del tabaquismo en el éxito de los
implantes previo a la elevacion del piso del seno maxilar. Encontré un
prondstico de éxito mayor en los pacientes no fumadores (82.7%) que en
los pacientes fumadores (65.3%), cabe mencionar que el numero de
cigarrillos no influyo en el prondéstico de éxito.

Otros estudios han demostrado que la mayor cantidad de fallos se
observaron después de la exposicion del implante para la colocacion de la
superestructura y no en el periodo de insercién del implante. *°

Estudios experimentales demostraron el efecto negativo del humo del
cigarrillo en la osteointegracion de los implantes con retardo en los
procesos de cicatrizacion 0sea, asi como un deterioro mas severo de las
condiciones periimplantares.*

Un estudio sobre los sintomas orales y caracteristicas clinico-radiograficas
en pacientes que fuman tabaco, hookah y no fumadores con periimplantitis
revelé que en los pacientes fumadores fue mas frecuente el dolor en la
mucosa periimplantar y el mal aliento que en los pacientes no fumadores,
asi como aumento en el indice de placa dentobacteriana y la profundidad
de la bolsa periimplantar.*’
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Imagen 44. Paciente fumador que presenta periimplantitis en los
implantes mandibulares. Se observa la pérdida completa de
osteointegracion en el implante mandibular distal. *®

Kasat y Ladda® realizaron una revisién del dafio del tabaco en el que
indicaron una tasa de fracaso de los implantes en pacientes fumadores del
6,5-20%.

3.2.4 Diabetes mellitus.

La diabetes mellitus esta asociada a un riesgo aumentado de periimplantitis,
en donde el control metabdlico juega un papel importante en la modulacion
del riesgo de periimplantitis. Por lo que los individuos con diabetes no
controlada son considerados como pacientes de riesgo de presentar
periimplantitis debido a una respuesta inmune, asi como un proceso de
cicatrizacion, deficiente.'%%°

En pacientes diabéticos con alteracion de los niveles de glucosa celular, la
infeccion crénica en el surco periodontal y periimplantar puede conducir al
incremento de la liberacion de mediadores proniflamatorios con la
subsecuente pérdida de tejido. *°
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Un estudio realizado en pacientes diabéticos con un control metabdlico
deficiente demostré un incremento en el riesgo de periimplantitis, asi como
valores elevados de citosinas proinflamatorias en sitios con periimplantitis,
lo que indica una mayor respuesta inflamatoria y, por ende, mayor
destruccién de tejido duro.*> 8

Otro estudio publicado en el 2018 evalu6 el patrén de pérdida Osea en
periimplantitis y su relacién con las caracteristicas del paciente, obtuvo
como resultados que las caracteristicas como sexo, tabaquismo y diabetes
no fueron asociadas estadisticamente con ningun patron de pérdida 6sea
en especifico. %

Sin embargo, en una revision sisteméatica de la prevalencia de
periimplantitis en pacientes médicamente comprometidos no se encontrd
asociacion entre la periimplantitis y la diabetes tipo 2, aunque cabe destacar
gue estas estuvieron dentro de lo que se puede esperar para una poblacion
normal (5%). ®
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CAPITULO IV. TRATAMIENTO PARA PERIIMPLANTITIS.

Desde que la enfermedad periimplantar se ha asociado con
microorganismos presentes en la periodontitis crénica, se ha asumido que la
remocion de la biopelicula es un requisito para evitar la progresion de la
enfermedad.’® *® Por lo que el tratamiento para las lesiones periimplantares ,
al igual que el de la periodontitis, deberd estar dirigido a remover la
biopelicula y los depdsitos de calculo supra y subgingivales, asi como a
modificar la ecologia del habitat microbiano.***

Sin embargo, la heterogeneidad en las clasificaciones de la enfermedad
periimplantar, en las opciones de tratamiento y en las variables de estudios,
asi como los cortos periodos de seguimiento, han sido factores para que no
se haya podido establecer un tratamiento “gold standard” que muestre los
mejores resultados para la resolucion de la inflamacion periimplantar y la
pérdida de soporte 6seo. 19492

La eleccion del tratamiento se basa en el diagnostico previo, asi como en la
magnitud y morfologia de la lesion periimplantaria, en donde los requisitos
basicos para el éxito del mismo inician un adecuado control de placa
dentobacteriana aunado a una terapia periimplantar de soporte posterior al
tratamiento realizado.** *°

Renvert'® propone un diagrama de decisién para el manejo del paciente con
periimplantitis.

Diagnéstico de
periimplantitis.

L 4
Tratamiento no quirdrgico | Remaocidn del implante

[
Infeccion Reevaluacion Infeccién no
controlada controlada

Tratamiento quirdrgico

ha

Mantenimiento

Figura 13. Tomado de Renvert.*®
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En este orden de ideas, el tratamiento de la enfermedad periimplantar debera
incluir: una fase higiénica, una fase correctiva y una fase de soporte.™

4.1 Fase higiénica.

La optimizacion de la higiene oral de manera individualizada es el

requerimiento principal para el tratamiento de la enfermedad periimplantar,

en donde las metas a seguir seran las siguientes:

@ Corto plazo: Reduccion de la cantidad de biopelicula supragingival como
preparacién para la fase correctiva.

@ Largo plazo: Terapia de soporte posterior a la fase correctiva para el
mantenimiento del éxito del tratamiento™.

La eliminacion de célculo supragingival se puede realizar mediante curetas

revestidas de titanio o de fibra de carbono, mientras que la eliminacién de la

biopelicula puede ser efectuada con copas de hule y pasta para pulir. **

4.2 Fase correctiva.
4.2.1 Tratamiento no quirdrgico.
La terapia no quirargica se basa en la remocién de la biopelicula, los
depdsitos de calculo y el tejido de granulacion subgingivales sin la
realizacion de colgajos. Esta puede llevarse a cabo mediante curetas de
teflon, de fibra de carbono, plastico o titanio, el uso de ultrasonido, aire
abrasivo, terapia fotodinamica o laser.*
La mayoria de estas modalidades también son utilizadas en el tratamiento
quirdrgico, por lo que mas adelante seran descritas con mayor detalle.
También se puede utilizar terapia antimicrobiana como adyuvante a los
tratamientos anteriores.™®

Estos son algunos de los antibioticos utilizados con mayor frecuencia para
el tratamiento de periimplantitis segn Schwarz.™
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Sustancia Indicaciones Dosis

Sensibles Solucién o gel Cada 12
Digluconato de Bacterias aerobias al 0.1-0.2% horas,
clorhexidina y anaerobias después del
grampositivas y cepillado de
gramnegativas. dientes
Hongos. durante 15
Virus (Hepatitis B y dias maximo.
VIH)
Cada 6-8
Metronidazol Sensibles Tabletas horas por 7
P. gingivalis, P.  500mg via oral (ias.
intermedia, T. Capsulas Cada 6-8
Clindamicina forsythus, T. 300mg via horas por 7
denticola. oral. dias.
Céapsulas 500 Cada 8 horas
Amoxicilina + No sensibles mg + Tabletas por 7 dias.
Metronidazol A. 500mg via oral
Actinomycetecomit Tapletas 250  Cada 12
Ciprofloxacino ans mg + Tabletas horas por 7
+ Metrinidazol 500mg via oral dias.

Figura 14. Tomado de Schwarz.®

Sin embargo, la capacidad de remocidén de los contaminantes sobre las
superficies de los implantes no siempre resulta sencilla de realizar, esto es
debido a las modificaciones en su macro y microgeometria, aunado al
disefio y dimensién del instrumental que se utliza, esto lleva al
requerimiento de utilizar procedimiento quirGrgicos.*®***°

Ademas, se tiene el riesgo de que los depdsitos de célculo se desprendan y
desplacen hacia la mucosa, por ello se recomienda que el desbridamiento
no quirargico se realice en la porcion del implante coronal al margen
gingival. **°

El tratamiento no quirdrgico ha sido propuesto como una fase de

preparacion previa a la cirugia, ya que proporcionara las condiciones
adecuadas de higiene para la intervencién quirtrgica.?®
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4.2.2 Tratamiento quirurgico.

Debido a que el tratamiento no quirdrgico resulta insuficiente en la mayoria
de los casos de periimplantitis en donde se ha expuesto la superficie
implantar, es frecuente recurrir a las intervenciones quirdrgicas con la
finalidad de disminuir el riesgo de reinfeccién.***®

El tratamiento quirdrgico es una opcion terapéutica cuyo objetivo es lograr
el acceso a la superficie del implante que aloja la biopelicula y los depdsitos
de calculo para, posteriormente, hacer el desbridamiento y la
descontaminacion que permitan la resolucion de la lesién inflamatoria.**

Por lo general, este tratamiento debera ser iniciado hasta conseguir un
control de la biopelicula <1 segun el indice de placa modificado por
Mombelli et al. *°

| Grado Descripcion
0 Ausencia de biopelicula.
1 Biopelicula reconocible después de raspar
con la sonda el area pulida del implante.
2 Biopelicula reconocible a simple vista.
3 Acumulacion de biopelicula excesiva.

Figura 15. indice de placa modificado por Mombelli et al. >

Las incisiones para lograr la forma de colgajo adecuada para cada tipo de
defecto y procedimiento son sumamente importantes, especialmente en las
cirugias resectivas y regenerativas, por lo que se deben de realizar todos
los esfuerzos por mantener la mayor cantidad de tejido blando. *>*®
Generalmente, se realiza un primera incision horizontal intrasulcular en
todos los implantes afectados pudiéndose extender adyacentemente para
realizar las demas incisiones sobre tejido sano. Las incisiones verticales o
liberatrices se realizaran desde la incision horizontal intrasulcular hacia el
fondo de saco, evitando exceder la linea mucogingival. *

En areas estéticas se debera tener un cuidado especial con las papilas
interdentales realizando disefios de colgajos que puedan preservarlas. *>*®
Después de la cirugia es frecuente observar una recesion que exponga un
poco de la superficie implantar. *
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4.2.2.1 Desbridamiento _por__colgajo, descontaminacion vy
acondicionamiento de la superficie del implante.

Este tratamiento permite la remociébn mecanica de la biopelicula y los

depositos de célculo de la superficie del implante, asi como del tejido de

granulacion de los defectos éseos mediante la realizacién de un colgajo

para lograr la exposicion, tanto de la superficie implantar como del defecto

6seo0.'?

| Modalidades para el desbridamiento.

Curetas de titanio.
Curetas de fibra de
carbono.

Su finalidad la remocion de la biopelicula, los

Curetas de plastico.  depositos de calculo subgingivales y el tejido

Curetas de teflon. de granulacion.'®*°

Puntas para

instrumentacion

sonicay ultrasonica.

Aire abrasivo Es un dispositivo de plastico que se coloca en
la bolsa periimplantar. E irrigando con polvo
abrasivo es posible remover la
biopelicula.*®*°

Figura 16. Instrumentos utilizados para el desbridamiento no
quirdrgico y quirdrgico.

Ademas de la eliminacién de biopelicula mineralizada y no mineralizada,
se ha sugerido la descontaminacion de la superficie implantar para
optimizar la eliminacion de lipopolisacaridos derivados de las
bacterias.**®

Para tal propésito se han implementado diversos métodos como el laser,
la terapia fotodinamica, el aire abrasivo, la implantoplastia y el uso de
sustancias quimicas como acido citrico, peréxido de hidrégeno, EDTA y
gluconato de clorhexidina. Sin embargo, ninguno ha demostrado ser
superior a los demas.*®

4.2.2.1.1 Laser
La terapia laser posee diferentes aplicaciones terapéuticas como la
realizacion de incisiones en tejidos blandos o remocién de
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pigmenataciones.”® También ha sido utilizada como una alternativa o
adyuvante a la terapia convencional para el tratamiento de
periimplantitis.*®

Erbium:YAG (Er:YAG)

El laser Er:-YAG fue presentado por Zharikov en 1945.

Posee una longitud de onda de 2.940nm, la cual es absorbida por todos
los tejidos biolégicos que contengan agua. Su mayor absorbancia en el
agua respecto a otros tipos de laser lo hace capaz de remover los
depositos de calculo sin ocasionar dafio térmico a los tejidos
adyacentes.*>*?

Estudios clinicos y experimentales han demostrado que también es
efectivo en la remocion de bacterias de las superficies implantares, tanto
lisas como rugosas.*

Un estudio realizado por Quarantana et al>" analizé la descontaminacion
obtenida con el laser Er:YAG segun la superficie del implante,
encontrando una descontaminacion del 76.2% de la superficie en
implantes maquinados, 90.9% en implantes con superficie “titanium
plasma spray” y del 98.3% en superficies sometidas a arenado y grabado
acido, previamente contaminadas con Porphyromona gingivalis.

Diversos estudios concuerdan en que no existen efectos adversos en la
colonizacion y proliferaciéon de los osteoblastos, inclusive reportan un
aumento en su proliferacion. Ademas de existir una adhesion de los
mismos en 50-80% de la superficie implantar.®

1
|5

Natto et al*®®, en una revisiéon sistematica, encontraron una disminucion

del sangrado al sondeo a los seis meses de realizado el tratamiento. Sin
embargo, comparado con los resultados obtenidos en los grupos control,
en cuya mayoria se utilizaron curetas de plastico y torundas de algodén
empapadas en solucién salina, no existié diferencia significativa, es decir,
ninguno de los dos tratamientos mostré ser superior.

También se ha encontrado una mejoria clinica, evidenciada por la
disminucién del sangrado al sondeo, diminucion de la profundidad de la
bolsa periimplantar y ganancia de insercién clinica.*

Laser CO,

Este tipo de laser posee una longitud de onda de 10,600nm y puede ser
utilizado como una onda continua o pulsada.
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Ha sido utilizado satisfactoriamente como una herramienta
complementaria para la desepitelizacion de los colgajos mucoperiosticos
debido a su excelente capacidad de ablacién del tejido blando.

La dispersién del laser dentro de los tejidos adyacentes es baja, y la capa
de tejido blando que presenta alteraciones térmicas después de la
vaporizacion es poco profunda. Sin embargo, la temperatura de
vaporizacién es alta por lo que las superficies irradiadas pueden ser
carbonizadas con facilidad. Esto resulta cierto en los componentes
inorganicos del hueso y el cemento.

Por otra parte, se ha observado que el laser de CO, puede causar
cambios en las superficies implantares arenadas y grabadas, de
hidroxiapatita asi como “plasma spray” a pesar de que su longitud de
onda es escasamente absorbida por el titanio. *

En la misma revisién sistematica realizado por Natto et al*’, se muestran
un estudio con seguimiento de cinco afos, en donde, a los cuatro meses
después del tratamiento, se observd un proceso de cicatrizacion
acelerado, quizas debido al uso de laser CO,. No obstante, no hubieron
diferencias significativas con el uso de aire abrasivo aplicado en el grupo
control.

El limite de temperatura para ocasionar dafio al tejido 6éseo (47°C) en la
interfaz hueso-implante fue excedido después de 15 segundos a 2.5W,
23 segundos a 2W, 35 segundos a 1.5W y 56 segundos a 1W, por
consiguiente, a fin de evitar el dafio térmico, tanto la energia como el
tiempo deberan de ser limitados. *°

4.2.2.1.2 Terapia fotodinamica antimicrobiana.

La terapia fotodinamica antimicrobiana fue descubierta de manera
accidental a inicios del siglo XX, y su primer uso en el ambito médico fue
para la inactivacion de celulas, microorganismos o moléculas mediante
luz.>

Esta terapia se basa en tres componentes: un colorante no toxico
llamado fotosensibilizador, una luz visible de baja intensidad (660-
905nm) y oxigeno. En donde el fotosensibilizador se impregna en las
células o bacterias blanco y es activado mediante una luz a determinada
longitud de onda. Esto genera una reaccién de fotoactivacion y
produccion de radicales libres de oxigeno que son extremadamente
toxicos para ciertas bacterias o células.'***>3
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Este procedimiento presenta la ventaja de tener una doble selectividad:
el fotosensibilizador puede ser colocado en las células o tejidos blanco, y
por otra parte, el laser puede ser dirigido justo hacia zona de la lesion.
Ademas, la reaccion puede ser controlada mediante la regulacion de la
intensidad de la luz empleada.™>>?

Estos son algunos de los colorantes mas comunmente utilizados como
fotosensibilizador:

Azul de toluidina

690/905

675
Ftalocianina de aluminio

670
Azul de metileno

660
Pigmento azur

Figura 17. Tomado de Schwarz (modificado).™

Esta doble selectividad hace que la terapia fotodinamica antimicrobiana
sea un tratamiento minimamente toxico e invasivo. Ademas, debido a la
reaccion fotoquimica, puede eliminar microorganismos mediante la
produccion radicales libres de oxigeno, inactivar endotoxinas, alterar la
actividad biolégica de los lipopolisacaridos e, inclusive, mejorar la
proliferacién y diferenciacion celular. >*

El mecanismo de accidn se genera a nivel molecular: Después de la
irradiacion con luz, el fotosensibilizador, que se encontraba en estado
basal, pasa a un estado triplete de alta energia. En este punto, el
fotosensibilizador puede seguir dos rutas diferentes. Las reacciones de
tipo | implican la abstraccion de atomos de hidrégeno o reacciones de
transferencia de electrones entre el estado excitado del fotosensibilizador
y una molécula de un sustrato organico de las células, lo que produce
radicales libres e iones radicales. Estos radicales libres, en contacto con
el oxigeno, generan especies reactivas de oxigeno como el superéxido,
radicales hidroxilo y peréxido de hidrogeno, que son altamente dafiinas
para la membrana bacteriana.

Las reacciones tipo Il involucran la produccién de oxigeno en un estado
de alta reactividad, conocido como oxigeno singlete, el cual puede
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interactuar con distintos sustratos biologicos induciendo un dafio
oxidativo a la membrana y pared celular. >

Por lo tanto, el efecto bactericida de la terapia fotodinamica
antimicrobiana puede ser debida a:

a) Daro al DNA.

b) Dafio a la membrana citoplasmaética de la bacteria.*>>?

Pathway |
Molecular
oxygen

Organic Radical ions
substrate or

> | free radicals

Reactive oxygen
species (ROS)

Oxidative
damage
(cell death)

Highly energized
triplet-state
photosensitizer

Ground-state
photosensitizer

Reactive
oxygen
(singlet oxygen)

Figura 18. Tomado de Takasaki A et a

Molecular
oxygen

2
.°

Cai et al® realizaron un estudio in vitro para comparar la efectividad de la
terapia fotodinamica antimicrobiana y la aplicacion de clorhexidina en la
desinfeccion de superficies de titanio maquinadas y sometidas a arenado
y grabado acido contaminadas con P. gingivalis. En ambos tipos de
superficies no se encontraron diferencias significativas en el conteo de
bacterias en los grupos que solo se trataron con clorhexidina o con
terapia fotodinamica antimicrobiana. Sin embargo, los grupos que fueron
tratados con clorhexidina y, posteriormente, terapia fotodinamica,
mostraron una capacidad mayor para reducir el nimero de P. gingivalis.

Imagen 45. Aplicacion
de la terapia
fotodindmica
antimicrobiana como
tratamiento para
periimplantitis.>?

Diversos estudios muestran una disminucion de la carga bacteriana al
utilizar la terapia fotodinamica antimicrobiana, principalmente en P.
gingivalis, P. intermedia y A. actinomycetecomitans. >
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4.2.2.1.3 Aire abrasivo.

En 1980, el aire abrasivo fue utilizado por primera vez para la limpieza
supragingival de las superficies de los dientes empleando bicarbonato de
sodio. Posteriormente, con el desarrollo del polvo de glicina, su
aplicacion se extendi6 a la realizacion de la limpieza subgingival,
removiendo la biopelicula y los depésitos de calculo de las raices en
dientes con bolsas periodontales de moderadas a severas. De las Ultimas
aplicaciones que se le ha dado ha sido en el ambito de la implantologia,
en donde ha demostrado poder remover la biopelicula y el calculo de las
superficies de titanio sin ocasionar un dafio severo a las mismas. >
Dentro de los abrasivos mas cominmente utilizados se encuentran el
carbonato de calcio, glicina y bicarbonato de sodio.>>°

R T A g e b 4 g
Imagen 46. a) Aire abrasivo con polvo de glicina.

b) Representacion esquematica del procedimiento quirargico. El
acercamiento muestra una imagen de microscopia electrénica de una
superficie de titanio tratada. >’

Diversos estudios han reportado cambios en las superficies implantares
al emplear bicarbonato de sodio como abrasivo, causando pequefios
defectos crateriformes y rasgufios en las superficies maquinadas, o
suavizando las aristas en las superficies rugosas, tendiendo a alisarlas.
Mientras que al utilizar polvo de glicina no se ha observado este efecto.
Aun asi, la alteracién a la morfologia de la superficie implantar no se
considera significativamente relevante. >

Otros pardmetros pueden resultar mas importantes ya que intensifican
los cambios en la superficie implantar, como una presion elevada del
aire, particulas muy grandes y tiempos prolongados de aplicacién. > En
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dos estudios se determino la eficacia de distintos tipos de abrasivos para
la descontaminacion de superficies de titanio. EI mejor resultado fue
obtenido con el carbonato de calcio, seguido por el bicarbonato de sodio
y en ultimo lugar el polvo de glicina. No obstante, con el polvo de glicina,
las alteraciones de la superficie fueron minimas, mientras que con el
bicarbonato de sodio y el carbonato de calcio se observaron defectos en
la superficie que se volvian mas evidentes mientras la presion del aire
incrementaba.®*>?

En cuanto a la biocompatibilidad, se ha encontrado un ligero aumento en
la tasa de proliferacién de los fibroblastos al utilizar aire abrasivo, en
superficies tratadas mediante arenado y grabado acido, comparado con
la utilizacion de laser Er:-YAG. *°

Aunque los residuos de los agentes abrasivos alrededor de los tejidos
periimplantares no son considerados nocivos, se debe de tomar en
cuenta el riesgo potencial de un enfisema, el cual puede ser disminuido
manteniendo una angulacion entre 30°-90° y una distancia adecuada de
la superficie del implante (1-2mm). 1>°°

4.2.2.1.4 Sustancias quimicas.

Entre las sustancias que se utilizan con mayor frecuencia para la
descontaminacion de la superficie implantar se encuentran la solucién
salina, acido citrico al 20%, peroxido de hidrégeno al 3-10%, EDTA al
24% y gluconato de clorhexidina al 0.1-0.2%. Estas son colocadas en la
superficie mediante torundas de algodon durante uno a dos minutos, y
posteriormente enjuagas con solucion salina. *>*°

Sin embargo, ninguna de estas sustancias ha demostrado tener
resultados superiores.’
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Ventajas y desventajas de algunas sustancias quimicas empleadas

para la descontaminacion de la superficie implantar.

Sustancia Ventajas Riesgos y desventajas

Solucién Seguro Efecto descontaminante no

salina Barato establecido debido a su uso
concomitante con otras sustancias.

Acido citrico Excelente Genera un ambiente acido.

descontaminacién Posible dafio a la superficie

implantar.

Clorhexidina Sustantividad Alteraciones al gusto.

Antibacteriano Pigmentaciones.
Perdxido de Elimina bacterias  Efectos secundarios por
hidrégeno anaerobias. determinar

Figura 19. Tomado de Suarez et al.”

4.2.2.1.5 Implantoplastia.

La implantoplastia hace referencia a la modificacion y descontaminacion
de la superficie implantar mediante la eliminacion de las cuerdas o roscas
gue han sido expuestas. Su finalidad es reducir la acumulacion de
biopelicula, asi como obtener una superficie mas lisa que permita la
adaptacion de los tejidos blandos. 26

2 b y
Imagen 47. a) Implantoplastia utilizando fresa de bola de diamante.
b) Representacion esquematica del procedimiento quirargico. El
acercamiento muestra una imagen de microscopia electrénica de
una superficie de titanio tratada mediante implantoplastia. >

La instrumentacion se puede realizar con fresas de bola de diamante y
piedras de Arkansas, piedras de carburo de silicio y puntas de silicona.®
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Imagen 48.Secuencia de instrumentacién de izquierda a derecha: a)
Fresas de diamante con tamafio de grano de 106um hasta 40 pmy
piedra de Arkansas. b) Piedra de carburo de silicio, piedra de Arkansas
y pulidores o puntas de silicona. ®°

5 %
B - '

Estudios in vitro muestran que la eliminacion de la rugosidad no
incrementa de manera significativa la temperatura. Pero si vuelve mas
hidréfila la superficie implantar. °7

Sin embargo, también se ha considerado que incrementa la
susceptibilidad del implante a la fractura y que las particulas de titanio
residuales podria inducir un proceso inflamatorio en los tejidos
adyacentes. %

Distinto de Sahrmann et al®®, quienes compararon las caracteristicas de
la superficie posterior a la implantoplastia, siendo esta realizada con las
secuencias antes mencionadas (fresas de diamante y puntas de
silicona). Visualmente, las fresas de diamante dejaron el sitio menos
sucio, mientras que con las puntas de silicona se obtuvo un aspecto mas
brillante. En cuanto a la abrasion, fue ligeramente mayor en el grupo de
implantes que se traté con fresas de diamante, reflejandose también en
una mayor rugosidad comparado con el grupo tratado con puntas de
silicona. Por ultimo, en ninguno de los dos grupos se encontraron
cambios significativos en la fuerza de flexion maxima del implante.

Un estudio realizado por Bianchini et al?® observé la tasa de resolucién y
la estabilidad del hueso marginal en 23 pacientes, y un total de 32
implantes con periimplantitis tratados mediante implantoplastia. Se
observo una tasa de resolucion del 83% en pacientes y del 87% en
implantes, ademas, el sangrado al sondeo que estuvo presentante en el
100% de los implantes antes del tratamiento, se redujo a tan solo el
10.7%.
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4.2.2.2_Procedimientos resectivos.

Esta cirugia consiste en la reduccion o eliminacibn de bolsas
periimplantares hiperplasicas (debidas a inflamacién, genética o
medicamentos) o patoldgicas (periimplantitis) mediante el remodelado del
hueso marginal para facilitar un buen acceso a la superficie implantar
durante la subsecuente limpieza y descontaminacion, asi como para
mejorar la higiene oral después de la cirugia. Finalmente, el colgajo sera
reposicionado apicalmente.*>®°

Permite la correccién de las alteraciones anatomicas de los tejidos
periimplantares, con la finalidad de mejorar el control de placa
dentobacteriana y eliminar las condiciones del ambiente que favorecen el
desarrollo de microorganismos.**°

Generalmente, es utilizada en zonas no estéticas, reposicionando el
colgajo apicalmente para lograr reducir la profundidad de la bolsa
periimplantar y mejorar el acceso para la higiene.

De igual manera, en defectos de dos paredes, en donde se han perdido
las corticales vestibular y lingual, u horizontales los procesos
regenerativos no estan indicados; debido a la morfologia del defecto se
prefieren los tratamientos resectivos con posicionamiento apical del
colgajo. &%

Es importante hacer hincapié en que para poder lograr la reduccion de la
acumulacion de biopelicula, las superficies implantares supracrestales o
transmucosas expuestas deberan de ser alisadas y pulidas mediante la
implantoplastia.™

4.2.2.3_Procedimientos regenerativos.

Las técnicas regenerativas estan indicadas en defectos 0&seos
crateriformes o aquellos en los que la morfologia del defecto pueda ser
capaz retener el injerto 6seo.'® Sin embargo, deberan de ser considerados
hasta que exista una resolucién de los signos inflamatorios (supuracién o
sangrado al sondeo).™

La regeneracién 6sea se produce mediante tres mecanismos diferentes:

@ Osteogénesis: formacién de tejido 6seo como resultado de células
formadoras de hueso contenidas en el interior del material injertado; el
hueso autélogo es el Unico material con propiedades osteogénica.
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@ Osteoconduccion: formacion 6sea sobre el andamiaje proporcionado
por el material injertado.

@ Osteoinduccion:  neoformacion 6sea a partir de células
osteoprogenitoras de origen mesenquimatoso del tejido blando
adyacente al material injertado. %

4.2.2.3.1 Regeneracién 6sea guiada

Para poder obtener el llenado de los defectos Gseos, los tratamientos
regenerativos estan basados en la utilizacién de injertos. EI andamiaje
proporcionado por estos estos materiales, facilita la reconstruccion de
tejidos dafiados, restituyendo la pérdida de anatomia vy
funcionamiento.®*®

Los biomateriales empleados para este fin se pueden clasificar con base
al tiempo de reabsorcion en: reabsorbibles (meses), no reabsorbibles
(afios) o parcialmente reabsorbibles. *°

En cuanto a su origen se pueden clasificar en:

Autoinjerto: Provenientes del mismo individuo. Posee caracteristicas
osteoinductoras, asi como osteogénicas y osteoconductoras. Es
considerado el “gold standard”.

Aloinjerto: Proveniente de un individuos genéticamente diferentes pero
de la misma especie. Tiene -caracteristicas osteoconductoras y
osteoinductoras.

Xenoinjerto: Proveniente de una especie diferente con respecto al
receptor. Posee propiedades osteoconductoras.

Aloplastico: Materiales sintéticos. Unicamente son
osteoconductores.*%*°

Estos sustitutos pueden combinarse con membranas para lograr la
regeneracion del hueso de manera adecuada. *®
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Zona FDBA (freeze-dried Bovino Fosfato beta-

retromolar bone allograft) tricalcico
Injerto seco congelado
Tuberosidad DFDBA (demineralized Porcino Hidroxiapatita
del maxilar freeze-dried bone
allograft)

Injerto seco congelado
desmineralizado

Rama de la Carbonato de
mandibula calcio
Granulos de
Menton titanio (Tigran
PTG).
Cresta iliaca

Figura 20. Ejemplos de los distintos tipos de injertos.
Tomado de Vargas et al.*

4.2.2.3.2 Regeneracion tisular guiada
Con la regeneracion tisular guiada se trata de controlar las células que
repueblan el sitio mediante la colocacién de una membrana que actia
como una barrera. Se utiliza durante el proceso de cicatrizacion o
regeneracion O0sea para evitar el crecimiento de tejido conectivo y de
epitelio dentro del defecto periimplantar.’

Las membranas se pueden clasificar dependiendo si son o no absorbidas
por el organismo:
Membranas no reabsorbibles: Requieren de una segunda cirugia para
removerlas como las membranas de titanio o politetrafluoroetileno.
Membranas reabsorbibles: No necesitan ser removidas como las
membranas de colageno o de acido polilactico.**°

Aunado a estos injertos y membranas, diversos biomateriales y factores
biolégicos son utilizados para mejorar o acelerar la regeneracion sea:
@ Derivados de la matriz del esmalte.
Son proteinas derivadas de dientes porcinos en erupcidon que
inducen la cementogénesis, por ejemplo, Emdogain® **°
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@ Plasma rico en plaquetas.
Es un producto derivado de la sangre del mismo paciente, el cual
contiene una alta concentracion de plaquetas con propiedades
antiinflamatorias y pro-regenerativas que permiten una cicatrizacion
maés réapida y eficiente. *

Imagen 49. Coagulo de fibrina que
se forma al mezclar el plasma rico
en plaquetas con el injerto
particulado. Esto hace que su
manipulacion sea mas sencilla. *

@ Plasma rico en factores de crecimiento.
Los factores de crecimiento son proteinas involucradas en la
regulacion de eventos celulares que ocurren durante la reparacion
O0sea, incluyen la proliferacion celular, quimiotaxis, mitosis,
diferenciacion y sintesis de la matriz. *

Todos estos tratamientos regenerativos han demostrado reducir la
profundidad y el sangrado al sondeo, y mediante radiografias se ha podido
observar el llenado del defecto 6seo.

Acceso quirargico

2 paredes

Dehiscencia

3 paredes

4 paredes

Tratamiento Tratamiento regenerativo Tratamiento resectivo
regenerativo con injerto 6seo y con posicionamiento
con injerto membrana. apical del colgajo.

05€0.

Mantenimiento

Figura 21. Tomado de Renvert.*®
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4.2.3 Reoseointegracion.

Lindhe'* define la reoseointegracién como “el establecimiento de nueva
formacion 6sea y nueva osteointegracion a una porcion del implante que
durante el desarrollo de la periimplantitis sufri6 de pérdida de contacto entre
hueso e implante y quedo expuesta a la colonizacidén bacteriana”.

Un estudio realizado en perros mostré que los implantes con superficie
rugosa presentaron mayor reoseointegracién que los lisos.®

Xu et al® realizaron un estudio en perros Beagle para observar el grado de
reoseointegracion del implante y la eficacia al agregar células madre
derivadas de tejido adiposo (ASCs) o proteinas morfogenéticas Oseas 2
(BMP-2) al injerto de fosfato beta-tricalcico (B-TCP). Realizaron cuatro
grupos:

A) B-TCP

B) B-TCP + ASCs

C) B-TCP + ASCs + GFP

D) B-TCP + ASCs+ BMP-2

Después de seis meses de haber sido realizada la terapia regenerativa,
obtuvieron valores se reoseointegracion de 2.04mm en el grupo B, 2.06 en
el grupo C y de 2.081 en el grupo D, siendo estos significativamente
mayores que los obtenido en el grupo A (1.31mm). De igual manera, el
llenado 6seo en el grupo D fue mayor comparado con los otros tratamiento.
Estos resultados son comprensibles, ya que las BMP-2 son los inductores
osteogénicos mas potentes.

4.3 Fase de mantenimiento.

La terapia de mantenimiento o de soporte es, obligatoriamente, la
continuacion de la fase de tratamiento. Su objetivo es prevenir aparicion y la
recidiva de la enfermedad periimplantar, asi como el control de los factores
de riesgo para la enfermedad periimplantar. Por lo que es un factor crucial
para el éxito a largo plazo de la rehabilitacion protésica y del tratamiento
quirargico %18

Posterior al tratamiento quirdrgico o no quirdrgico para periimplantitis, y una
vez que el implante sea expuesto nuevamente a la cavidad bucal, la terapia
de mantenimiento deberé ser iniciada tan pronto como sea posible. "*°

La ausencia de un programa estructurado de terapia periodontal de sostén
estd asociado a una elevada incidencia de periimplantitis y a una reducida
supervivencia implantar. *°
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Mantenimiento realizado por el paciente.
La eficacia de la terapia de mantenimiento estd sumamente relacionada con
la adherencia del paciente al régimen terapéutico recomendado. Sin
embargo, el porcentaje de pacientes con una adherencia éptima parece
disminuir progresivamente durante el tratamiento. Algunos de los factores
gue influyen en la escasa colaboracion de los pacientes son: conducta
autodestructiva, miedo al tratamiento, problemas econdmicos, insatisfaccion
o desconocimiento de las patologias que se pueden presentar. *°
En el postoperatorio inmediato pueden utilizarse cepillos de cerdas ultra
suaves 0 puntas de algoddén para remover de manera delicada la
biopelicula de la superficie implantar y la protesis.
Posteriormente, se puede cambiar a un cepillo de cerdas suaves
combinado con cepillos interdentales e hilo dental, realizando la higiene
bucal, minimo, dos veces al dia. *®

Mantenimiento realizado el profesional.
La terapia de mantenimiento brindad por el profesional consiste en la
remocion de la biopelicula y los depositos de céalculo de los componentes
del implante expuestos a la cavidad bucal. Como ya ha sido mencionado,
se puede realizar mediante copas de hule, pasta abrasiva y curetas de
titanio, plastico, de fibra de carbono o recubiertas de teflon. *
El paciente es citado en distintas ocasiones para las revisiones de control,
en donde ademas de la remocion de biopelicula y célculo, se realizaran
controles de placa, toma de radiografias dentoalveolares, sondeo, pruebas
de movilidad y un analisis oclusal.
Estas citas pueden ser cada 3-4 meses, principalmente durante el primer
afio de seguimiento. A partir del segundo afo, la frecuencia de las citas
sera establecida dependiendo de las necesidades de cada paciente,
tomando en cuenta factores como la presencia de enfermedad periodontal,
adherencia a la terapia de mantenimiento y tabaquismo. %18

78



CONCLUSIONES

La periimplantitis es una enfermedad con alta prevalencia, la cual ha
aumentado debido a la creciente cantidad de implantes que se colocan
actualmente.

A pesar de que el factor etiolégico principal es la acumulacién de
biopelicula, existen factores de riesgo asociados a periimplantitis. Estos
factores influyen en la cantidad de biopelicula acumulada (higiene oral
deficiente, disefio de la protesis) o en la capacidad de respuesta del
hospedero (tabaquismo, diabetes mellitus, genética).

El tratamiento de la periimplantitis se basa en la magnitud y morfologia
de la lesion periimplantaria, en donde los requisitos basicos para el éxito
del mismo inician con un adecuado control de placa dentobacteriana
aunado a una terapia periimplantar de soporte posterior al tratamiento
realizado.

El tratamiento no quirdrgico resulta insuficiente en la mayoria de los
casos de periimplantitis en donde se ha expuesto la superficie implantar.

El objetivo del tratamiento quirdrgico es lograr el acceso a la superficie
del implante que aloja biopelicula y depdsitos de calculo para,
posteriormente, hacer el desbridamiento y la descontaminacion o la
implantoplastia que permitan la resolucion de la lesion inflamatoria y la
viabilidad del tratamiento resectivo o0 regenerativo en caso de ser
necesarios.

El tratamiento quirdrgico ha demostrado ser una excelente opcion de
tratamiento para periimplantitis, obteniendo excelentes resultados en la
mayoria de los casos. Sin embargo, la falta de consenso desde el
diagndstico hasta el protocolo de tratamiento hacen que la seleccion del
mismo sea mas complicada y ésta se base, en gran medida, en la
experiencia del odontélogo.
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