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RESUMEN

LAS ENFERMEDADES PERIIMPLANTARIAS son una de las complicaciones més
frecuentes en la restauraciéon con implantes (Roos-Jansiker, 2006) (Berglundh,

2006). Son procesos infecciosos que se producen en los tejidos que rodean el implante
(Augthum, 1997)(Quirynen, 2002) (Quirynen, 2006). Cuando la inflamacién alrededor

de los implantes presenta pérdida ésea, sangrado y/o supuracién al sondaje se considera
periimplantitis (Lindhe, 2008) (Lutbacher, 2000). Puesto que en la periimplantitis

existe una exposicién de la superficie del implante, el tratamiento suele resultar mas
complicado y menos predecible que en la mucositis periimplantaria (Teughels, 2006). La
periimplantitis puede tratarse con tratamiento no quirdrgico o quiriargico (Renvert, 2008).
Habitualmente el tratamiento no quirirgico resulta insuficiente para la curacién de esta
infeccion (Claffey, 2008) aunque deberia realizarse previamente al tratamiento quirdrgico
para valorar tanto las habilidades higiénicas del paciente como la respuesta tisular del
individuo ante el tratamiento desinflamatorio.

En este caso clinico queremos presentar tanto la respuesta del paciente con
tratamiento convencional (no quirurgico) de peri-implantitis(Renvert, 2009) y
especialmente hacer hincapié en la importancia del control de placa adecuado tanto para
la curacién de la infeccién como para evitar la re-infecciéon de los implantes a lo largo del
tiempo.

INTRODUCCION

LA PERIIMPLANTITIS ES UNA INFECCION que afecta a los tejidos alrededor de los
implantes en funcién, presentando inflamacién gingival, sangrado y/o supuracion al
sondaje y pérdida de hueso de soporte del implante (Lang, 2011) (Fransson, 2009).
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El objetivo principal del tratamiento de la periimplantitis consiste en eliminar el
biofilm de la superficie del implante. El tratamiento de las enfermedades periimplantarias
se basa en terapeuticas similares al tratamiento de la periodontitis, pero existen otros
factores en el caso de las periimplantitis como la superficie del implante, su morfologia,
su posicién y el tipo de restauracion protética (Teughels, 2006) (Ehrefest, 2010) (Albouy,
2008).

PRESENTACION DEL CASO

LA PACIENTE DE 38 ANOS ACUDE A LA CONSULTA en 2008 para recibir
tratamiento preventivo de reinfeccién periodontal. En este caso la paciente presenta
una proétesis implanto-soportada en la mandibula, para sustituir la ausencia del
segundo premolar y primer molar. Ella refiere “no estar cémoda con la prétesis desde
su colocacién”. A la exploraciéon no presenta signos clinicos inflamatorios, ni sangrado ni
supuracion al sondaje en los implantes (Fig. 1).

A la exploracion radioldgica se percibe una leve pérdida 6sea marginal en el implante
de posiciéon #46 (Fig. 2). Ademads se aprecia un sobrecontorneado de los pilares de la
prétesis que favorecen el acimulo de placa bacteriana (Keller, 1998). La paciente no
queria renovar la prétesis, puesto que era de reciente colocacién. Por tanto, se le reforzo
la técnica de control mecénico de la placa diaria y entrd en protocolo de mantenimiento
periodontal con una frecuencia de 6 meses (Hultin, 2007).

En 2012 en una cita de tratamiento preventivo de re-infeccién periodontal se detecta la
presencia de bolsas profundas y le realizamos un sondaje periodontal completo (Fig. 3) y
radiografias (Fig. 4), apreciando una peri-implantitis en #46i con pérdida de insercién ésea
moderada-avanzada. A la exploracién clinica la paciente presenté inflamacién (Fig. 5) y a
la exploracién periodontal sondaje aumentado en el#46i con sangrado.

Se le realizé tratamiento des-inflamatorio no quirtrgico bajo anestesia local mediante
instrumentacién sonica (Titan®) con irrigaciéon con antiséptico (Clorhexidina), cureta de
titanio y Laser Erb —Yag (Schwarz, 2006). Ademas se le recomendo el uso de instrumentos
de higiene interdental, tanto cinta especifica (Access Floss®- GUM) para implantes como
cepillos interproximales (Dentaid®), dos veces diarias. También se le ensend a utilizar
una punta de goma (Stimulator GUM® -Fig. 7-) con el objetivo de estimular la circulacién
del tejido periimplantario y mantener la posicién mas apical de la encia mediante
aplastamiento de la mucosa peri-implantaria por masajeo frecuente.

Se le cité de nuevo dos semanas después para realizar tratamiento quirurgico de
la periimplantitis para erradicar la infeccién por completo y minimizar el riesgo de
reinfeccion. En la evaluacién previa a la intervencion se analizé la respuesta ante el
tratamiento desinflamatorio inicial y se detecté un cambio significativo en el aspecto
de la mucosa alrededor del implante (Fig. 6). Se midi6 profundidad de sondaje en el
#451 y #461 observandose una reducciéon del mismo y una desaparicién por completo
del sangrado. Ante las mejoras clinicas y el 6ptimo control de placa que presentaba la
paciente en ese momento decidimos no realizar la fase quirdrgica y establecer una pauta
de mantenimiento con estrecha vigilancia de la zona. La paciente qued6 avisada del
prondstico reservado del #461 y de que si aparecia aumento en la profundidad de sondaje
o sangrado necesitaria tratamiento quirargico.

Fig. 4
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La paciente sigui6 el protocolo de mantenimiento aconsejado cada 6 meses y mantuvo
las medidas diarias de control de placa (Lang, 2000). En cada visita posterior se valord
que no aparecieran cambios en la encia, ni aumento de la profundidad de sondaje ni
sangrado o supuracion.

Después de dos anios y medio del tratamiento no quirurgico de la peri-implantitis
se le tomaron registros radiolégicos (Fig.10) y periodontales (Fig. 8) de la zona de los
implantes. Los parametros periodontales evidenciaban la estabilidad de los tejidos y
el control radiolégico mostré la recuperacion e incluso regeneracion 6sea alrededor del
implante (Fig. 9).

DISCUSION

HOY POR HOY NO EXISTE UN CONSENSO INTERNACIONAL para tratar la
peri-implantitis y en ocasiones el tratamiento no resulta predecible. El objetivo del
tratamiento debe consistir en erradicar la infecciéon, controlar los factores de riesgo y
mantener los resultados estables en el tiempo.

Inicialmente en este caso, se intensificaron las medidas higiénicas, puesto que
la motivacién e instruccién en los pacientes con periimplantitis supone un pilar
fundamental para que el tratamiento resulte satisfactorio.

Seguidamente se trataron de controlar los factores protéticos para eliminar
zonas retentivas de placa bacteriana. Tanto los aditamentos como la proétesis fija no
presentaban un correcto ajuste lo que dificulta el mantenimiento y tratamiento de la
zona. A pesar de que recomendamos el cambio de prétesis, la paciente no quiso porque

Fig. 6

era de reciente colocacion.
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que se propuso en nuestro caso fue tratamiento desinflamatorio no quirdrgico previo,
para reducir la inflamacién gingival y asi favorecer el manejo de los tejidos en el
abordaje quirdrgico.

Después de dos semanas se cité de nuevo a la paciente para completar el tratamiento
con la fase quirurgica y al evaluar el estado de la zona se aprecié una mejora en cuanto a

MG

la inflamacién y una reduccién de la profundidad de sondaje compatible con salud. Como

. no se sabe la estabilidad de estos tejidos a lo largo del tiempo y se considera necesario el
Diente 32 31 30 29 28

tratamiento quirurgico para la curacién de la periimplantitis, se mantuvo al paciente en
estrecha vigilancia.

MG En las visitas periddicas cada 6 meses, se le realizé repaso de las técnicas de higiene
oral con refuerzo del estimulador de encia, sondaje periodontal comprobando que no
hubiera variaciones ni sangrado y remocién del biofilm sub y supragingival. A los dos afios

y medio ademas se le hizo una radiografia junto con el resto de parametros observando

una relleno de la pérdida 6sea que mejora el pronostico del implante de forma notable.

) En una primera impresion diagndstica sobre el estado peri-implantario de este caso,
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y con la experiencia clinica que manejamos, la primera intencion terapéutica incluia el

aboradaje quirdrgico para eliminar la infeccién asi como un enfoque regenerativo para
mejorar el pronéstico de la restauracion implantosoportada. Ante la buena respuesta

: clinica de los tejidos periimplantarios, la ausencia de signos inflamatorios y la mejora de
Fig. 8 ¢ todos los pardmetros clinicos, se decidi6 esperar y vigilar antes del abordaje quirtrgico
: (Faggion, 2014).
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Por otro lado, es poco frecuente encontrar una respuesta desinflamatoria, sélo con el
tratamiento convencional, tan favorable que permita eliminar la fase quirurgica, por lo
que no se debe considerar un tratamiento de eleccion tnico, sino siempre como paso previo
e indispensable en el tratamiento de la pei-implantitis. Asi mismo, el control mecanico de
la placa intensivo

A los dos anos y medio, la paciente tiene una situacién clinica estable y radiolégica

muy aceptable. La paciente ha estado y contintia bajo protocolo de tratamiento preventivo  :
de re-infecciéon cada 6 meses y utilizando todos los instrumento de higiene oral incluidala  :  Fig. 10
punta de goma (Stimulator®) de uso diario. :
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RESUMEN

TRATAMIENTO DE LA PERIIMPLANTITIS: cirugia resectiva y regenerativa.
Presentacién de casos. Periodoncia Clinica.

La mucositis y la periimplantitis son consideradas dos lesiones infecciosas causadas
por bacterias que afectan a los tejidos que rodean a los implantes dentales.

A pesar de que, en la actualidad, la tasa de éxito y supervivencia de los ID es
muy elevada, cerca del 90%, los estudios mas recientes indican una prevalencia de
periimplantitis del 18.8 %.

A pesar de que existe evidencia que la terapia local no quirtrgica tiene un
efecto positivo en los pardmetros clinicos y microbioldgicos en el tratamiento de la
periimplantitis, los resultados disponibles hasta ahora apuntan ciertos limites en
ésta. En lesiones profundas periimplantarias con amplia contaminacién bacteriana de
la superficie del ID, se precisa de una intervencién quirdrgica adicional con el fin de
lograr la resolucién de la lesién inflamatoria. En base al tipo de pérdida ésea el abordaje
quirurgico serd resectivo o regenerativo. En casos de pérdida ésea horizontal o defectos
intradseos poco profundos, que muestren una resolucién inadecuada después de la terapia
inicial, se realizara una cirugia resectiva con desplazamiento apical del tejido blando y
preferiblemente implantoplastia. La cirugia regenerativa se realizard en aquellos casos de
defectos infradseos profundos de mas de 3 mm o dehiscencias dseas.

Palabras clave:

Periimplantitis, Mucositis, Tratamiento, Cirugia regnerativa, Cirugia resectiva, Caso
clinico.
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Fig. 1

INTRODUCCION

Concepto y epidemiologia
La mucositis y la periimplantitis son consideradas dos lesiones infecciosas causadas por
bacterias que afectan a los tejidos que rodean a los implantes dentales (ID). La mucositis
se define como una lesién inflamatoria reversible que afecta a la mucosa alrededor del
ID, mientras que la periimplantitis también afecta al hueso de soporte. Clinicamente,
se identifica una mucositis cuando se observa un enrojecimiento e hinchazon del tejido
blando alrededor de un implante junto con sangrado al sondaje (SS). En el caso de la
periimplantitis la lesién mucosa esta asociada a menudo, a supuracién y profundidades de
sondaje aumentadas, y siempre se acompana de pérdida de soporte 6seo marginal (Lindhe
y Meyle 2008, Renvert y cols. 2008, Norowski y Bumgardner 2009). Entre los factores
de riesgo més importantes se encuentran una higiene oral deficiente, historia previa de
periodontitis y tabaco (Lidhe y Meyle 2008, Norowski y Bumgardner 2009). Otros factores,
como un control metabdlico pobre de la diabetes, consumo de alcohol, susceptibilidad
genética o caracteristicas de la superficie del ID también pueden aumentar el riesgo de
periimplantitis (Lidhe y Meyle 2008, Norowski y Bumgardner 2009).

A pesar de que, en la actualidad, la tasa de éxito y supervivencia de los ID es muy
elevada, cerca del 90% (Albrektsson y Donos 2012), los estudios més recientes indican una
prevalencia de periimplantitis del 18.8 % (Atieh y cols. 2013).

Tratamiento de la enfermedad periimplantaria

Las terapias propuestas para el manejo de la periimplantitis se basan en la evidencia
del tratamiento de la periodontitis. Asi, el éxito de los resultados del tratamiento debe
incluir parametros que describan la resolucién de la inflamacion y la preservacién del
hueso de soporte (Lindhe y Meyle 2008, Renvert y cols. 2008). Es importante sefialar que
el protocolo de tratamiento de la mucositis y periimplantitis es distinto. En el caso de la
mucositis se elimina la placa bacteriana y el calculo, ademés de un control quimico de ésta
mediante clorhexidina topica al 0.12% e instruir al paciente en la mejora de su higiene
bucal. También, debera comprobarse el disefio de la prétesis y modificarlo si es preciso,
con el objetivo de permitir un buen acceso a la higiene oral y realizar una adecuada
planificaciéon de los mantenimientos (Sanchez y Gay 2004).

A pesar de que existe evidencia que la terapia local no quirurgica tiene un
efecto positivo en los pardametros clinicos y microbiolégicos en el tratamiento de la
periimplantitis, los resultados disponibles hasta ahora apuntan ciertos limites en  ésta
(Sanchez y Gay 2004, Claffey y cols. 2008, Roos-Jansaker y cols. 2003, Parma-Benfenati
y cols. 2013, Mombelli y cols. 2012). En lesiones profundas periimplantarias con amplia
contaminacién bacteriana de la superficie del ID, se precisa de una intervencion
quirurgica adicional con el fin de lograr la resolucién de la lesién inflamatoria (Lidhe y
Meyle 2008, Albrektsson y Conos 2012).

En base al tipo de pérdida 6sea el abordaje quirdrgico sera resectivo o regenerativo
(Claffey y cols. 2008, Roos-Jansaker y cols. 2003, Parma-Benfenati y cols. 2013). En
casos de pérdida 6sea horizontal o defectos intradseos poco profundos, que muestren una
resolucién inadecuada después de la terapia inicial, se realizara una cirugia resectiva con
desplazamiento apical del tejido blando y preferiblemente implantoplastia. La cirugia
regenerativa se realizara en aquellos casos de defectos infradseos profundos de méas de 3
mm o dehiscencias 6seas (Parma-Benfenati y cols. 2013).

A continuacién, se presentan dos casos clinicos que muestran las dos opciones de
tratamiento quirurgico descritas anteriormente.

Fig. 2
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CASO CLINICO |

1. Problema del paciente

Mujer de 55 afos de edad que acude a la consulta odontolégica refiriendo molestias en
el segundo cuadrante, el cual habia sido rehabilitado con implantes hacia 3 afios. Como
antecedentes médicos refiere historia previa de trastorno depresivo y es ex-fumadora
desde hace 8 afios de 20 cigarrillos diarios. Ademas, es importante senalar que durante
este periodo de tiempo la paciente ha sido erratica en su terapia de mantenimiento.

2. Diagnoéstico

En el examen clinico periodontal se observ) una profundidad de sondaje aumentada

en los implantes en posiciones de 2.5 y 2.6, sangrado al sondaje positivo y ausencia de
recesion (Fig. 1y 2). Asimismo, presentaba un biotipo periodontal grueso y 3-4 mm de
encia queratinizada en vestibular de los implantes. A nivel radiografico, se confirmé el
diagnostico de periimplantitis observandose pérdida ésea vertical entre implante 2.5y 2.6
y distal de 2.6 con una pérdida aproximada del 40% de las espiras en mesial del implante
de 2.6 (Fig. 3).

3. Objetivo del tratamiento

Segtuin Mombelli y cols. 2012, los objetivos del tratamiento quirtargico de la periimplatitis
son, entre otros, la disrupcién y/o eliminacién de la biopelicula de la bolsa periimplantaria,
la descontaminacién y acondicionamiento de la superficie del implante y la regeneracién
bsea y re-oseointegracion.

En este caso, tras observarse en el examen radiografico la presencia de defectos dseos
verticales, el plan de tratamiento incluyo la regeneracion 6sea guiada mediante aloinjerto
impregnado de Vancomicina y Tobramacina (Osteomycin T ™ y Osteomycin V ™), que
permite una liberacién lenta y controlada de los antibiéticos mediante una biopelicula
degradable que recubre las particulas de hueso. La liberacién del antibiético se completa
después de varias semanas (80% los primeros 15 dias y el 20% restante las siguientes 4
semanas).

4. Factores modificadores

Se indico a la paciente realizar el tratamiento periodontal correspondiente asi como

una mejora de sus habitos de higiene oral. Asimismo, se planificé un cambio de la
proétesis sobre implantes para permitir un correcto acceso a la higiene y mantenimientos
periodontales estrictos cada 3-4 meses.

Fig. 3

Caso clinico
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5. Plan de tratamiento
Tras retirar la protesis sobre implantes, se realizaron incisiones intrasulculares de linea

angulo distal de 2.4 a linea angulo distal de 2.6 preservando los tejidos interdentales y
una incisién crestal en la zona edéntula distal. A continuacién, se elevd un colgajo de
espesor total y se procedi6 al desbridamiento del defecto y de la superficie expuesta de
los implantes. En ese momento, se observ) un defecto semicircunferencial sin pérdida de
la pared vestibular en el implante en posiciéon de 2.5, mientras que a nivel del 2.6 existia
dehiscencia parcial vestibular y pérdida de la pared palatina (Fig. 4 y 5). Posteriormente,
se procedi6 a la descontaminacion mecanica de la superficie del implante con ultrasonidos
Kavo Sonicflex® con punta de teflon y curetas de titanio y a la descontaminacién
quimica mediante irrigaciéon con peréxido de hidrégeno al 3% durante 2 minutos y acido
ortofosforico al 37%. Asimismo, se realizd implantoplastia, a nivel palatino, de las espiras
supracrestales expuestas. Finalmente, se colocé el material de injerto 6seo (Osteomycin
T ™ y Osteomycin V ™) junto con una membrana de reabsorcién lenta Cytoplast™
RTM adaptada adecuadamente y extendiéndose 2 mm mas alld del defecto 6seo (Fig. 6).
Los colgajos se reposicionaron y fueron suturados mediante puntos simples con sutura
reabsorbible alrededor de los tapones de cicatrizacion.

A los 10 dias, se retir6 la sutura (Fig. 7). Se realizaron controles postquirirgicos cada
3-4 meses hasta los 24 meses.

6. Pronoéstico

A los 24 meses de la cirugia, se observa una mejoria notable de los parametros clinicos
y radioldgicos. Cinicamente, se observa una reduccion de la PS de 4-5 mm, ausencia
de sangrado al sondaje en los distintos controles y recesién de 1.5 mm en palatino del
implante en posicién de 2.6. (Fig. 8-10). A nivel radiografico, se observa un relleno 6seo
completo (Fig. 11).

7. Mantenimiento recomendado
Se recomienda a la paciente un programa de mantenimiento estricto cada 3 meses para
conseguir estabilidad de los resultados a largo plazo.

CASO CLINICO 2

1. Problema del paciente

Mujer de raza caucéasica y 72 anos de edad acude a la consulta odontolégica refiriendo
mal sabor y sangrado gingival. Como antecedentes médicos refiere hipertension arterial
controlada con medicacion y es ex-fumadora de 10 cigarrillos al dia durante 30 afos
desde hace 4 anos. Ademas, la paciente presenta historia de enfermedad periodontal y
susceptibilidad genética siendo rehabilitada con 8 implantes en la arcada superior y una
prétesis hibrida atornillada hacia 14 afios sin mantenimiento por parte de la paciente.
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Fig. 10 Fig. 11

2. Diagnéstico

En el examen clinico periodontal se observé un indice de placa de 100%, profundidad
de sondaje aumentada en los implantes superiores y sangrado al sondaje. Asimismo,
presentaba un biotipo periodontal fino y ausencia de encia queratinizada en vestibular
de los implantes (Fig. 12 y 13). A nivel radiografico, se observ) una pérdida 6sea
periimplantaria horizontal generalizada entre el 50 y 60% (Fig. 14).

3. Objetivo del tratamiento
En este caso, tras observarse en el examen radiografico la presencia de defectos dseos
horizontales, el plan de tratamiento incluyé cirugia 6sea resectiva con colgajo apicalmente
posicionado.
El enfoque terapéutico de la periimplantitis con defectos supra-6seos que rodean las
superficies rugosas de los implantes comprende varios aspectos (Figuero y cols. 2014):
eliminacién de la placa bacteriana supragingival y subgingival.
eliminacién del tejido de granulacién y descontaminacién de la superficie del implante
expuesta.
correccion de la arquitectura anatémica del hueso.
modificacién de la rugosidad de la superficie del implante.
establecimiento de un control de placa adecuado con modificacién de la protesis cuando
sea necesario.

Caso clinico
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Fig. 14

4. Factores modificadores

Se indico a la paciente realizar el tratamiento periodontal correspondiente y mejora de sus
héabitos de higiene oral. Asimismo, resulté necesario un aumento de encia queratinizada

y un cambio de la prétesis que permita un correcto acceso a la higiene oral junto con
mantenimientos periodontales estrictos cada 3-4 meses.

5. Plan de tratamiento
Tras retirar la protesis sobre implantes, se realizaron incisiones submarginales de
2 mm en palatino e intrasulculares en vestibular (Fig. 15 y 16) y se elevo un colgajo
de espesor total. A continuacidn, se elimind el tejido de granulacién y se realizé una
descontaminacién mecanica con ultrasonidos Kavo Sonicflex® con punta de teflon y
curetas de titanio y quimica mediante 4acido ortofosférico al 37% y agua oxigenada al 3%.
En aquel entonces, no se realizé implantoplastia de las espiras supracrestales expuestas.
Se adelgaz6 el colgajo palatino a partir de la incisién submarginal y se colocé por debajo
del colgajo vestibular exponiendo el ribete epitelial palatino. A continuacion, se suturé
el colgajo apicalmente mediante puntos colchoneros verticales continuos con sutura
reabsorbible (Fig. 17 y 18).

Se retird la sutura a los 7 dias y se realizaron controles y mantenimientos periédicos
cada 3-4 meses. La proétesis hibrida se modificé para permitir a la paciente un correcto
acceso a la higiene. Asimismo, se realiz6 la misma terapia en el segundo cuadrante.

6. Pronéstico
A los 12 meses de la cirugia, se observo una mejoria de los parametros clinicos, ademas de
una ganancia de encia queratinizada de 2-3 mm aproximadamente (Figs. 20-21).

7. Mantenimiento recomendado
A los 3 anios de mantenimiento y tras una evolucion favorable de la paciente y de los
tejidos periimplantarios, se decidié cambiar la protesis hibrida por una fija con un espacio
suficiente para permitir un éptimo control de placa (Fig. 22).

En la actualidad, la paciente se encuentra en un programa de mantenimiento estricto
cada 3-4 meses para conseguir estabilidad de los resultados a lo largo del tiempo.
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DISCUSION

SE HAN ESTUDIADO DIFERENTES PROTOCOLOS para el tratamiento no quirtrgico
de la perimplantitis, como el desbridamiento mecanico mediante el uso de curetas,

el uso de ultrasonidos, mecanismos de aire abrasion o lasers, ya sea utilizando estas
herramientas solas o combinadas con antibidticos locales o con antisépticos (Buchter y
cols. 2994, Renvert y cols. 2006, Renvert y cols. 2011, Sahm y cols. 2011, Persson y cols.
2011, Karring y cols. 2005, Persson y cols. 2010).

Sin embargo la eficacia de estos tratamientos no quirdrgicos revelan una eficacia muy
limitada y no resuleven la enfermedad de la periimplantitis (Figuero y cols. 2014)

Por tanto, se recomienda realizar un tratamiento quirirgico para mejorar los
parametros clinicos y devolver el estado de salud a los tejidos periimplantarios.

Se han recomendado distintas técnicas quirdrgicas en funcién del objetivo final de la
intervencién quirdrgica: 1) acceso para la limpieza y descontaminacién de la superficie del
implante (cirugia de acceso), 2) acceso para la limpieza y descontaminacién junto con la
exposicion de las superficies afectadas para la higiene del paciente (colgajos de reposicién
apical) y 3) acceso para la limpieza con el objetivo de regenerar el hueso de soporte perdido
(téenicas regenerativas), (Figuero y cols. 2014).

El la actualidad, el enfoque de un tratamiento adecuado para la resolucién de
la periimplantitis sigue siendo un reto para el clinico. A pesar de que la evidencia
presentada hasta ahora es muy limitada para establecer un protocolo sélido, es posible
establecer una serie de recomendaciones. Las caracteristicas morfologicas del defecto 6seo
periimplantario causadas por la periimplantitis nos ayudaran a seleccionar el tipo de
abordaje quirurgico. En presencia de defectos circumferenciales e infradseos realizaremos
cirugia regenerativa y cuando el defecto presenta un componente supradseo predominante
realizaremos un colgajo de reposicién apical en areas no estéticas (Schwarz y cols. 2010).
En zonas estéticas o defectos poco profundos se sugiere el uso de colgajos de acceso cuando
el tratamiento no quirdrgico no ha sido exitoso, a pesar de la ausencia de evidencia de
apoyo para esta técnica.

En términos de descontaminacién de la superficie del ID, la literatura no indica una
superioridad clara de un protocolo de descontaminacién especifico (Deppe y cols. 2007,
Schwarz y cols. 2011, Schou y cols. 2004).

Tampoco hay evidencia para recomendar el uso de un injerto 6seo especifico en
técnicas regenerativas, como injertos de hueso autélogo, xenoinjerto o sustitutos de hueso.
Ademas, parece que el uso de membranas no proporciona un claro valor anadido (Khoury
y Buchmann 2001, Roos-Jansaker y cols. 2011, Roos-Jansaker y cols. 2007).

RELEVANCIA CLINICA

EL TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA PERIIMPLANTITIS puede ser

exitoso si la seleccién del paciente y terapia son acertadas. El paciente debera
comprometerse a mantener un excelente control de placa y un mantenimiento
periimplantario y periodontal estricto, siendo necesario en muchas ocasiones
modificar y/o cambiar la prétesis sobre implantes. Ademas, la terapia regenerativa
puede ser exitosa cuando el defecto 6seo alrededor del implante sea contenido y
accesible a su desbridamiento, asi como a la descontaminacién de la superficie

de éste. La regeneracion alrededor de los tapones de cicatrizacién o protesis

sobre implantes ofrecen un mayor confort al paciente y el mantenimiento de la
encia queratinizada. La terapia resectiva parece obtener mejores resultados con
implantoplastia, aunque en el caso no se realizd. Parece importante conseguir encia
queratinizada en la zona tratada alrededor de implantes y que el paciente tenga
acceso a los mismos. No obstante, son necesarios mas estudios a largo plazo que
permitan establecer unas guias adecuadas sobre el tratamiento de dicha patologia.
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Caso clinico

TRATAMIENTO QUIRURGICO
COMBINADO DE CIRUGIA RESECTIVA
Y REGENERATIVA EN EL
TRATAMIENTO DE PERI-IMPLANTITIS

FRANK SCHWARZ E IGNACIO SANZ SANCHEZ.
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1. Departmento de Cirugia Oral
Heinrich Heine University, DUsseldorf, Alemania

2. Universidad Complutense, Madrid

INTRODUCCION

LAS ENFERMEDADES PERIIMPLANTARIAS SON PATOLOGIAS INFLAMATORIAS
de origen infeccioso que afectan a los tejidos que rodean el implante. Tienen una alta
prevalencia y, actualmente, los tratamientos disponibles han mostrado poca eficacia

en la resolucién de la periimplantitis. Por eso, se ha propuesto una terapia quirdrgica
combinada que contempla la regeneracion ésea y la cirugia resectiva con implantoplastia
en funcién de la anatomia del defecto. El objetivo, por tanto, de este informe de un caso,
es explicar el protocolo quirurgico y lo pasos clinicos de esta terapia combinada para el
tratamiento de una lesién periimplantaria avanzada.

Presentacion del caso

Paciente que presenta periimplantitis en los implantes en posicién de 33 y 34 y que
requerian un tratamiento quirdrgico combinado debido a las caracteristicas del defecto.
Se realiz6 implantoplastia en la porcién supracrestal del defecto (>1 mm) y en las
dehiscencias, y la regeneracion de los componentes intradseos del defecto.

Discusion

El tratamiento de la periimplantitis requiere un abordaje quirurgico para tratar de
detener la progresion de la pérdida ésea. A la hora de evaluar los factores a tener en
cuenta para la seleccion del tipo de tratamiento caben destacar la cantidad de pérdida
6sea, la anatomia intra-quirurgica del defecto 6seo, el material de injerto y la superficie
del implante. La terapia combinada ha mostrado buenos resultados clinicos, radiograficos
e histoldgicos a corto y medio plazo.

Conclusion:

El enfoque quirirgico combinado puede ofrecer un tratamiento predecible en términos de
restauracion de la salud periimplantaria.

Frank Schwarz Ignacio Sanz Sanchez
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Fig. 1

Diagnéstico clinico de periimplantitis en los
implantes en posicion de 33 y 34 empleando
una sonda manual PCP-12. Se observa una
aumento del sondaje (6 mm) sangrado al
sondaje (33) y supuracion (34).
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INTRODUCCION

EL USO DE IMPLANTES DENTALES para soportar rehabilitaciones protésicas ha
mostrado resultados satisfactorios en términos de la restauracién de la funcién y de la
estética, asi como una alta supervivencia a largo plazo (Berglundh y cols. 2002). Sin
embargo, los implantes dentales pueden perder hueso de soporte, incluso en los casos
de una osteointegracién satisfactoria. La principal causa de pérdida de hueso crestal
alrededor de un implante es la inflamacién local que se produce durante el desarrollo
de las patologias periimplantarias. Estas enfermedades se definen como procesos
inflamatorios en los tejidos que rodean un implante que ese encuentra en funcién y
osteointegrado, distinguiéndose dos entidades como distintos grados de severidad

de la misma enfermedad: mucositis periimplantaria y periimplantitis. La mucositis
peiimplantaria se define como una lesién inflamatoria limitada a la mucosa que rodea
el implante, mientras que en la periimplantitis la inflamacién progresa hasta afectar al
hueso crestal, con la consiguiente pérdida del mismo (Lindhe y Meyle 2008).

Ambas patologias tienen una naturaleza infecciosa como consecuencia del acimulo
de un biofilm. Aunque las bacterias suponen el primer paso para el desarrollo de estas
patologias, las caracteristicas de la respuesta inflamatoria local y el desequilibrio
entre bacteria y huésped son factores claves para el inicio del proceso destructivo que
caracteriza a cada una de las entidades.

Se han asociado algunos indicadores de riesgo en la patogénesis de las patologias
periimplantarias, favoreciendo la destruccién del hueso alrededor del implante. Existe
suficiente evidencia para asociar la mala higiene oral, la historia previa de enfermedad
periodontal y el consumo de tabaco con la pérdida ésea. La evidencia es limitada para la
diabetes y para el consumo de alcohol por la escasez de estudios prospectivos y que hayan
analizado los factores de un modo multivariable. Y existe controversia en la asociaciéon
para otros factores, como son la ausencia de mucosa queratinizada, el tipo de superficie del
implante o el papel de la oclusién (Heitz-Mayfield 2008).

Se han evaluado distintos métodos para confirmar el estado de salud de los tejidos
periimplantarios. Los dltimos consensos establecen que la variable respuesta principal
para discernir entre salud y enfermedad es la presencia/ausencia de sangrado al sondaje
y/o supuracién, pudiéndose acompanar o no de un aumento en la profundidad de
sondaje. El estudio radiografico se emplea para confirmar el estado del hueso y asi poder
diferenciar entre la mucositis periimplantaria y la periimplantitis (Lang y Berglundh
2011).

Aunque existe una escasez de estudios que se hayan diseniado especificamente para
evaluar la prevalencia de estas patologias, la mucositis periimplantaria afecta a un 80%
de los sujetos y a un 50% de los implantes, mientras que la periimplantitis a un 28-56% de
los sujetos y a un 12-43% de los implantes (Tomasi y Derks 2012).

El tratamiento de las patologias periimplantarias est4 encaminado a detener el
progreso de la inflamacién mediante la eliminacién mecanica del biofilm y del calculo,
lo que se puede llevar a cabo mediante una intervencién por parte del profesional o
instaurando las técnicas correctas de higiene para que las ejecute el paciente en su casa
en el dia a dia. Ademas, es frecuente que se afiada algun tipo de antimicrobiano como
coadyuvante al desbridamiento mecanico o al control de placa por parte del paciente, como
son los antisépticos o los antibiéticos locales y sistémicos. De este modo, el tratamiento
de las patologia periimplantarias se puede dividir en tres puntos: tratamiento de las
mucositis periimplantarias, tratamiento no quirdrgico de la periimplantitis y tratamiento
quirurgico de la periimplantitis (Lindhe y Meyle 2008).

El tratamiento quirargico de la periimplantitis se puede realizar empleando tres
técnicas distintas: cirugia de acceso, cirugia resectiva y cirugia regenerativa. En la cirugia
de acceso, se eleva un colgajo a espesor total para desbridar el tejido de granulacién que
afecta al defecto 6seo y a descontaminar la superficie expuesta del implante con curetas,
ultrasonidos, sistemas de aire abrasivo o laseres. Ademas, se puede emplear algtin tipo de
antimicrobiano, como los antibiéticos locales o sistémicos y los antisépticos. En la cirugia
resectiva, a parte de lo descrito para la cirugia de acceso, se realizaran modificaciones
en el hueso y en los tejidos blandos para conseguir reducir la bolsa quirdrgicamente.

Hay autores que recomiendan pulir la superficie expuesta del implante mediante la
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Fig. 2
Visién intraoperatoria de los implantes y los
defectos asociados tras elevar un colgajo de e
total. Se pueden observar la anatomia compléja He 1
los defectos con orcion supracrestal, pérdi

de la tabla vest rias porciones mtraose!-.,
ciado a los defectos y la
iras contaminadas.

eliminacién de las espiras, empleando la técnica que se denomina implantoplastia
(Schwarz y cols. 2011a). En la cirugia de regeneracién se trata de recuperar el hueso
perdido pudiendo emplear un injerto o sustituto de hueso, membranas barrera o
combinaciones de los anteriores.

Actualmente, los tratamientos disponibles han mostrado poca eficacia en la resolucién
de la periimplantitis. Por eso, se ha propuesto una terapia quirurgica combinada que
contempla, por un lado, la regeneracién dsea del componente intradsea de los defectos
circunferenciales, empleando un sustituto 6seo y una membrana reabsorbible y, por
otro, realizar implantoplastia de la superficie de titanio del implante en su componente
supraoseo en relacién a la localizacién del defecto en el hueso y en las dehiscencias del
implante, tanto a nivel vestibular como lingual. La justificacién de esta terapia combinada
se basa en los resultados de la regeneracién obtenidos en base a la morfologia del defecto
(Schwarz y cols. 2010) y a los resultados obtenidos en un ensayo clinico aleatorizado
(Schwarz y cols. 2011a, 2013).

El objetivo, por tanto, de este informe de un caso, es explicar el protocolo quirdrgico
y lo pasos clinicos de una terapia combinada de cirugia resectiva y regenerativa para el
tratamiento de una lesién periimplantaria avanzada.

PRESENTACION DEL CASO

1. Problema del paciente

Paciente atendida por el profesor Frank Schwarz en la Universidad de Heinrich Heine,
Diisseldorf (Alemania). Mujer nacida en 1948, sin problemas relevantes a nivel sistémico,
no fumadora, que lleva una rehabilitacién completa inferior soportada sobre 4 implantes
dentales Straumann Tissue Level SLA® con un disefio de una proétesis removible que

se soporta sobre una estructura fresada de titanio. La paciente habia sido tratada de
periodontitis crénica y estaba en fase de mantenimiento.
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Fig. 3

Situacion clinica tras realizar la implantoplastia
en las espiras de la porcion supracrestal y en

la dehiscencia vestibular (defecto tipo Ic+l1)
empleando instrumental rotatorio a alta
velocidad (fresa de diamante amarilla).
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2. Diagnéstico

Los implantes en las localizaciones 33 y 34 han sido diagnosticados de periimplantitis por
la presencia de un aumento de la profundidad de sondaje con valores de entre 6 y 8 mm,
sangrado al sondaje y supuracién (Figura 1). Debido a los cambios clinicos observados,

se decidi6 realizar una radiografia periapical y se observa que los implantes han perdido
mas del 50% del soporte dseo, lo que confirmé la presencia de una lesiéon avanzada de
periimplantitis.

3. Objetivo del tratamiento

El principal objetivo del tratamiento era detener la progresion de la destruccién dsea
periimplantaria, para lo que se propuso un abordaje quirirgico combinando la terapia
resectiva y regenerativa. Por un lado, se pretendié crear un acceso para la correcta
eliminacion del tejido infectado y la descontaminacion de la superficie del implante
mediante el abordaje quirurgico. Por otro lado, se buscé crear una superficie limpia y
pulida en aquellas localizaciones en las que la terapia regenerativa no es predecible
(implantoplastia) y regenerar aquellas localizaciones en las que la componente intradsea
del defecto tiene por lo menos dos paredes (la superficie del implante y una pared de
hueso).

4. Factores modificadores

La respuesta clinica de la terapia combinada puede verse influenciada por diversos
factores como son la anatomia del defecto del hueso alrededor del implante (Schwarz y
cols. 2010), el tipo de relleno 6seo que se emplea para la regeneracion (Schwarz y cols.
2009; Aghazadeh y cols. 2012), o las caracteristicas de la superficie del implante (Roccuzzo
y cols. 2011).

5. Plan de tratamiento

Teniendo en cuenta los factores que pueden influir en el resultado de la terapia de la
periimplantitis, se propuso una terapia que combina la terapia resectiva y regenerativa.
En concreto, se combind el pulido de la superficie del implante y de las espiras

expuestas en la porcién supracrestal del defecto (>1 mm) y en las dehiscencias mediante
instrumental rotatorio (implantoplastia) y la regeneracién de las componentes intradseas
del defecto empleando un sustituto éseo mineral natural y una membrana reabsorbible de
origen colageno (Schwarz y cols. 2011a). Las Figuras 2-6 muestran los distintos pasos que
se siguieron para llevar a cabo el procedimiento.

Previamente, 3 semanas antes de la cirugia, se realiz6 tratamiento no quirdrgico, con
laser Er:YAG para reducir los signos clinicos de inflamacién.

6. Pronoéstico

Ante este tipo de defectos, la evidencia clinica muestra que se pueden mantener buenos
resultados clinicos y radiograficos por encima de los 4 afos (Schwarz y cols. 2011a, 2013,
2014; Matarasso y cols. 2014). Adicionalmente, los estudios preclinicos en animales

y los procedimientos de reentrada en humanos ofrecen cierta evidencia de que este
procedimiento combinado se puede asociar con un relleno del defecto y formacién de hueso
con un nuevo contacto con el implante en la porcidn intradsea (Schwarz y cols. 2011b,
2015).

7. Mantenimiento recomendado

Tras la terapia quirtrgica, la paciente fue citada para el pulido del mantenimiento de los
implantes, al menos, cada 6 meses. Los resultados clinicos a los 18 meses del tratamiento
se observan en la Figura 7, con reduccién mantenida en la profundidad de sondaje y
ausencia de sangrado. La imagen radiografica confirma los hallazgos clinicos (Figura 8).
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Fig. 4
Alisado y pulidc
que se ha rea

DISCUSION

EL TRATAMIENTO DE LAS PERIIMPLANTITIS requiere un abordaje quirargico.
Independientemente de la técnica que se emplee, siempre se eleva un colgajo para acceder
al defecto, desbridar el biofilm y el tejido infectado y descontaminar la superficie del
implante. Este proceso basico se puede combinar con recontorneado del hueso, tejidos
blandos y/o implantoplastia (cirugia resectiva) o con una técnica de regeneracién 6sea
(Claffey y cols. 2008; Heitz-Mayfield y Mombelli 2014). Aunque la evidencia disponible

es muy limitada para determinar cudl es la técnica quirtargica de elecciéon en términos

de predictibilidad del tratamiento, se puede dar algunas recomendaciones. Las
caracteristicas morfologicas del defecto 6seo periimplantario pueden ayudar a seleccionar
la mejor técnica quirurgica para ese defecto. En este contexto, se ha desarrollado una
clasificacién de defectos periimplantarios que puede ayudar a la hora de establecer un
arbol de decisiones terapéutico (Schwarz y cols. 2010) (Figura 9). En cuanto al sistema

de descontaminacion de la superficie del implante, la literatura sefiala que no existen
diferencias significativas entre las distintas tecnologias, por lo que se recomienda emplear
aquel sistema que permita eliminar correctamente todo el biofilm y calculo. En cuanto al
tipo de técnica regenerativa, no esta definido cual es el mejor material de regeneracion,

si las membranas barrera ofrecen un valor afiadido o si son preferibles las técnicas
sumergidas (Claffey y cols. 2008; Figuero y cols. 2014).

Otro punto de controversia es determinar si tratar una lesion avanzada de
periimplantitis o realizar su extraccién. En este sentido, se realizé un estudio en el
que se trataron con cirugia resectiva 86 implantes que presentaban periimplantitis, y
se observo que la probabilidad de conseguir salud periimplantaria 2 afos después del
tratamiento era inversamente proporcional a la cantidad de pérdida de hueso inicial. El
74% de los implantes que habian perdido entre 2 y 4 mm de hueso recuperaron la salud
periimplantaria, frente al 55 % de los que habian perdido entre 5y 6 mm y el 22% de los
que habian perdido >7 mm (el 40% se extrajeron) (Serino y cols. 2011).

En base a la morfologia del defecto y a la cantidad de pérdida de hueso se propone un
arbol de decisiones para el manejo de la periimplantitis, que debe considerarse con cautela
dado que es un algoritmo empirico basado en una evidencia muy limitada (Figura 10).
En los casos méas avanzados (pérdida 6sea >7 mm o >2/3), siempre se puede intentar un
primer abordaje quirurgico y, si fracasa, proceder a la extraccion.

Fig. 5

La parte de la superficie del implante a

la que no se ha realizado implantoplastia

se descontamina con curetas de plastico

y torundas de algodén embebidos en

suero salino estéril. Posteriormente, la
componente intradsea del defecto se rellena
homogéneamente con un sustituto 6seo
mineral natural.
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Fig. 6
Colocacién
origen colac
capa para est
facilitar la ad

Situacion clinica 18 meses tras la cirugia en la que
se puede observar una resoluciéon completa de

la enfermedad en ambos implantes (ausencia de
sangrado al sondaje).
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La evidencia cientifica en relaciéon con el tratamiento de la periimplantitis esta sujeto a
muchas limitaciones, como son: la ausencia de un grupo control claro con el que establecer
comparaciones de nuevos enfoques terapéuticos; seguimiento muy corto y desconocimiento
del efecto a largo plazo; evidencia disponible de baja calidad; los tamanos muestrales muy
pequenios; no hay establecido un correcto protocolo de mantenimiento de los implantes
que han sido tratados... (Grazziani y cols. 2012). Ademas, el tratamiento actual de la
periimplantitis apenas resuelve la enfermedad, por lo que es necesario buscar nuevos
enfoques de tratamiento y/o protocolos muy estrictos de mantenimiento tras la cirugia. No
obstante, en la actualidad, el mejor tratamiento de las enfermedades periimplantarias es
la prevencion.

Fig. 8

Imagen radiografica 18 meses tras la cirugia en
la que se puede observar el relleno 6seo de la
componente intradsea en mesial y en distal y la
estabilizacion del componente supradseo del
defecto.

(b) (b) (b) o |

(g ~={d)(m)~—~ (d)

(o) (o)
Ib Ic Ie 1I

Fig. 9

Determinacién intra-quirdrgica de la morfologia del defecto periimplantario: Clase Ib: dehiscencia vestibular + reabsorcion 6sea semicircular hasta la mitad del
cuerpo del implante; Ic: dehiscencia vestibular + reabsorcion dsea circular alrededor de toda la circunferencia del implante con mantenimiento de la tabla lingual;
le: reabsorcion 6sea circular alrededor de toda la circunferencia del implante con mantenimiento de las tablas lingual y vestibular; II: pérdida 6sea horizontal sin
componente intradsea.

*Tanto el defecto Ib como el Ic se pueden dar con la presencia de una dehiscencia vestibular o lingual y en el caso del Ic, ademas, se pueden perder ambas tablas
oseas.

*Los circulos azules reflejan la componente intradsea del defecto y las flechas la anchura.

CONCLUSION

EL ENFOQUE QUIRURGICO combinando una técnica resectiva y una regenerativa
en base a las caracteristicas morfologicas del defecto, parece ofrecer un tratamiento
predecible en términos de restauraciéon de la salud periimplantaria. No obstante, se
necesitan mas estudios con un mayor nimero de pacientes y con seguimientos a largo
plazo que confirmen esta afirmacion.
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Fig. 10

Arbol de decisiones terapéuticas en base a la
pérdida éseay a la morfologia del defecto.
Sas (sangrado al sondaje); Sup (supuracion); PO
(pérdida 6sea); >PS (profundidad de sondaje
aumentada)

La zona sombreada roja indica la localizacién
donde se debe realizar la implantoplastia
Los circulos azules indican la componente
intradsea del defecto donde realizar la
regeneracion.
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RELEVANCIA CLINICA

LAS ENFERMEDADES PERIIMPLANTARIAS son patologias con una alta
prevalencia. La falta de protocolos de tratamiento predecibles en el tiempo

obliga a buscar nuevas alternativas terapéuticas. En este contexto, el grupo de
investigacién de Heinrich Heine University (Diisseldorf), propone una terapia
quirurgica que combina un abordaje resectivo con uno regenerativo en base a las
caracteristicas morfologicas del defecto alrededor del implante. La justificacién de
este enfoque se basa en resultados previos del mismo grupo de investigacién en
los que mostraban como un determinado tipo de defectos son mas favorables para
obtener un resultado regenerativo satisfactorio. Asi mismo, con este enfoque se
pretende favorecer el posterior control de placa del paciente eliminando los factores
que puedan favorecer su acimulo.

IMPLICACIONES PARA LA INVESTIGACION
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Articulo de revision

DIAGNOSTICO Y PREVALENCIA
DE LAS ENFERMEDADES
PERIIMPLANTARIAS.

JOSE LUIS DOPICO Y ANTONIO LINARES.

INTRODUCCION

DURANTE LAS ULTIMAS DECADAS, el uso de implantes osteointegrados como medio
de substitucién de dientes perdidos ha ganado popularidad, y su uso en la préctica clinica
se ha extendido hasta convertirse en una de las opciones terapéuticas mas empleadas
por una gran cantidad de clinicos con diferentes grados de formacién y experiencia:
periodoncistas, cirujanos orales, cirujanos maxilofaciales y, mas recientemente, dentistas
generalistas.

Consecuentemente, del mismo modo que el empleo de implantes osteointegrados ha
aumentado notablemente, el nimero de pacientes con complicaciones post-tratamiento
con implantes ha aumentado notablemente en los tltimos afios.

En el contexto clinico actual, el conocimiento de la etiologia, factores de riesgo,
prevalencia y métodos diagndsticos de las enfermedades periimplantarias es esencial para
poder proporcionar a los pacientes la informacién necesaria antes del tratamiento con
implantes oseointegrados, el disefio de protocolos de mantenimiento adaptados al riesgo
individual del paciente y la deteccién precoz de complicaciones biolégicas.

Mucositis periimplantaria y periimplantitis: definiciones

Es imperativo que la deficinién de un proceso patoldgico sea clara, simple y reproducible,
para asi facilitar su uso en la practica clinica e investigacion.

El término “enfermedades periimplantarias” se refiere colectivamente a los procesos
inflamatorios que tienen lugar en los tejidos que rodean a un implante (Zitzmann &
Berglundh, 2008).

Las definiciones de mucositis periimplantaria y periimplantitis se han adaptado y
refinado con los afios. Las definiciones méas ampliamente aceptadas estan recogidas en el
Consensus Report tras el VI European Workshop in Periodontology (EWP) celebrado en
2008.

Jose Luis Dopico Antonio Lifares 34
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El término “mucositis periimplantaria” describe la presencia de inflamacién en la
mucosa en torno a un implante sin signos de pérdida de hueso de soporte. La presencia de
sangrado al sondaje y profundidades de sondaje > 4 mm en ausencia de pérdida 6sea han
sido propuestos como criterios diagnodsticos para mucositis periimplantaria (Laine, et al.,
2006) (Renvert, et al., 2007).

La periimplantitis, ademés de inflamacién de la mucosa periimplantaria, se
caracteriza por la pérdida de hueso de soporte (Zitzmann & Berglundh, 2008). La
presencia de sangrado al sondaje, profundidades de sondaje > 5 mm en presencia de
pérdida 6sea han sido propuestos como criterios diagnésticos para periimplantitis
(Karoussis, et al., 2004) (Ferreira, et al., 2006).

Histolégicamente, la lesién en casos de mucositis se caracteriza por la presencia
de un infiltrado inflamatorio lateral al epitelio de unién, de composicién similar a la
lesién presente en la gingivitis (Lang, et al., 2011). Dos estudios experimentales en
humanos, muestran similitud en el desarrollo de las lesiones de gingivitis y mucositis
periimplantaria (Pontoriero, et al., 1994) (Zitzmann, et al., 2001).

Las lesiones de periimplantitis presentan similitudes y diferencias fundamentales
respecto a las lesiones presentes en la periodontitis (Berglundh, et al., 2011). De un modo
similar a la periodontitis, las lesiones se caracterizan por la presencia de un infiltrado
inflamatorio lateral al epitelio de la bolsa periimplantaria. Las principales diferencias
histolégicas incluyen:

1- La extension apical del infiltrado inflamatorio es mayor en las lesiones

periimplantarias (apical al epitelio de la bolsa)

2- Neutrdéfilos y macrofagos estan presentes en mayores proporciones en las lesiones
periimplantarias (células plasmaticas y linfocitos son las células dominantes en
ambas lesiones

3- Los neutroéfilos, ademas de asociados al epitelio, estan presentes en regiones peri-
vasculares distantes de la bolsa periimplantaria

4- En contraste con las lesiones presentes en la periodontitis, la porcién apical
del infiltrado inflamatorio estd frecuente expuesta y orientada hacia la bolsa
periimplantaria

5- En estudios experimentales animales se ha observado que, a diferencia de en las
lesiones periodontales, el infiltrado inflamatorio est4 habitualmente en contacto
directo con el hueso

DIAGNOSTICO DE ENFERMEDADES PERIIMPLANTARIAS

DIVERSOS CRITERIOS/METODOS DIAGNOSTICOS han sido propuestos. Estos
incluyen, entre otros, sondaje periimplantario y métodos radiograficos. Estos han sido
debatidos en el VI EWP (Heitz-Mayfield, 2008).

Sondaje periimplantario
La profundidad de sondaje y niveles de insercién son una herramienta fundamental para
el diagnéstico de enfermedades periimplantarias. Estudios experimentales en modelos
animales han demostrado que un aumento en la profundidad de sondaje esta asociado con
pérdida dsea y de insercién (Lang, et al., 1994) (Schou, et al., 1993).

La identificacién precisa con ayuda de una sonda periodontal de la extensién apical
de las células del epitelio de unién ha sido objeto de debate. Estudios histolégicos han
visto que con fuerzas de 0,5N, la sonda periodontal penetra més apical que la insercién
epitelial (Ericsson & Lindhe, 1993), e incluso alcanza niveles cercanos al hueso alveolar
(Mombelli, et al., 1997). Sin embargo, la utilizaciéon de fuerzas de 0,25N (de magnitud
similar a las recomendadas para diagnéstico periodontal) producen valores de sondaje que
representan con exactitud la localizacion de la extensiéon apical del epitelio de unién, tanto
en condiciones de salud como en presencia de mucositis (Lang, et al., 1994).

También se ha postulado la posibilidad de causar dafo potencial al sellado mucoso,
e incluso a la superficie implantaria. En un estudio en perros (Etter, et al., 2002), se
demostré la regeneracion completa del sellado mucoso en 5 dias tras sondaje con fuerzas
de 0,25N. Por otra parte, no existen datos que indiquen que determinados materiales o
disenios de sonda puedan danar la superficie implantaria (Lindhe & Meyle, 2008), y por lo
tanto una sonda periodontal convencional se considera adecuada (Fig. 1).
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b.

Fig. 1

a. Sondaje de bolsa periimplantaria.

b. Radiografia periapical que demuestra
penetracion de sonda periodontal hasta el
fondo del defecto 6seo.
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El sangrado al sondaje es un parametro clinico de gran utilidad en el diagndstico de
inflamacién mucosa: un estudio experimental demostré que, en condiciones de salud,
el sangrado al sondaje no esta presente y, por el contrario, localizaciones con mucositis
exhiben sangrado en el 67% de los casos y localizaciones con periimplantitis en el 91%
de los casos (Lang, et al., 1994). La ausencia de sangrado al sondaje tiene un gran valor
predictivo negativo y, por lo tanto, su ausencia se considera un indicador de estabilidad en
la salud periimplantaria. Esto ha sido confirmado en un estudio prospectivo en sujetos en
mantenimiento tras tratamiento con implantes (Luterbacher, et al., 2000).

La periimplantitis esta asociada con la presencia de infiltrados inflamatorios en los
que destacan macroéfacos, linfocitos, granulocitos y células plasmaticas. La cantidad de
linfocitos B y PMNs esta especialmente aumentada en lesiones de periimplantitis en
comparacion con mucositis periimplantaria (Gualini & Berglundh, 2003). Por lo tanto,
la presencia de supuracion esta clinicamente asociada con lesiones avanzadas (Roos-
Jansaker, et al., 2006) (Fransson, et al., 2008).

Examen radiografico
Técnicas radiograficas intra-orales con radiografias paralelizadas y extra-orales como la
ortopantomografia son ampliamente utilizadas para evaluar los niveles 6seos marginales
en torno a implantes y evaluar la presencia de pérdida ésea interproximal (Kullman,
et al., 2007). Los niveles 6seos son registrados radiograficamente en el momento de la
conexién protética del implante, y evaluados longitudinalmente en el tiempo.

Las técnicas radiograficas convencionales tienen limitaciones como la resolucion
de la imagen y distorsién inherente a la técnica (De Smet, et al., 2002). Ademas, no es
posible determinar la posicién de la cresta alveolar bucal/lingual a un implante mediante
técnicas radiograficas convencionales y tienen baja sensibilidad en la detecciéon de cambios
tempranos en los niveles dseos (Brigger, et al., 1988) (De Smet, et al., 2002). No es posible
determinar cualitativa o cuantitativamente los niveles residuales de osteointegracion
mediante métodos radiograficos (Sewerin, et al., 1997).
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Tabla 1. Estudios incluidos en Zitzmann & Berglundh 2008 que reportan datos sobre prevalencia de mucositis y/o periimplantitis (reproducido de Zitzmann &

Berglundh 2008).

Tipo de estudio/tipo de

. N° sujetos/implantes Tiempo medio en funcion Mucositis Periimplantitis
implante
Prospectivo (ITI) 89/153 10 afios (8-12 afios) 15,4-15,7% implantes
_ N 27,8% sujetos;
Corte (Branemark) 622/3413 8,4/9,1 anos (5-20 afos) 12,4% implantes
- - 79,2% sujetos; 55,6-77,4% sujetos;
Corte (Branemark) 216/987 10,8 afios (9-14 anos) 50,6% implantes 43,3% implantes

La principal utilidad de las técnicas radiograficas convencionales reside en que
permiten determinar con gran precision los niveles dseos interproximales mediante el uso
de radiografias estandarizadas (Schwarz, et al., 2006).

Tanto la tomografia computerizada convencional como la de haz cénico permiten
determinar con precision la morfologia tridimensional del hueso periimplantario con
distorsion minima (Mengel, et al., 2006). Con técnicas tomograficas convencionales se
aprecia la formacién de artefactos adyacentes a los implantes, mientras que la formacion
de dichos artefactos con técnicas tomograficas de haz cénico es minima (Fig. 2).

Fluido crevicular

Numerosos estudios corroboran la correlaciéon entre infecciones periimplantarias y

una concentraciéon aumentada de mediadores inflamatorios en el fluido crevicular
periimplantario. La identificacién de marcadores en el fluido crevicular es un campo
prometedor de investigacion, pero hasta la fecha no existen datos prospectivos avalando
el uso de biomarcadores para el diagnoéstico de enfermedades periimplantarias (Heitz-
Mayfield, 2008).

Tests microbiologicos
Numerosas bacterias han sido asociadas con lesiones de periimplantitis, y su presencia se
considera un factor de riesgo para la progresion de las lesiones.

La presencia de Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia,
Porphyromonas gingivalis y Treponema denticola en combinacién con sangrado al sondaje
se ha visto que podria tener un valor pronéstico para pérdida de insercién superior al
unicamente sangrado al sondaje sin considerar la presencia o ausencia de las especies
bacterianas anteriormente citadas (Luterbacher, et al., 2000).

A dia de hoy, el uso de tests microbiolégicos no es considerado un elemento esencial
para el diagnéstico de las enfermedades periimplantarias (Heitz-Mayfield, 2008).

Movilidad

La movilidad de un implante se asocia con la pérdida completa de osteointegracion,
por lo tanto la explantacion estd indicada en aquellos implantes que, habiendo estado
previamente oseointegrados, presentan movilidad. Sin embargo, la movilidad no es de
utilidad para el diagndstico precoz de la periimplantitis (Heitz-Mayfield, 2008).

PREVALENCIA DE LAS ENFERMEDADES
PERIIMPLANTARIAS

LA EVIDENCIA DISPONIBLE respecto a la prevalencia de las enfermedades
periimplantarias ha sido analizada sistematicamente para el VI EWP (Zitzmann &
Berglundh, 2008). En dicha revision sistematica sélo se incluyeron estudios con un
seguimiento de al menos 5 afos, un tamano muestral de al menos 50 implantes al término
del estudio y que incluyesen datos de sangrado al sondaje. Sdlo seis estudios cumplieron
los criterios de inclusién anteriormente mencionados (tabla 1).

Fig. 2
Radiografia periapical de implante afectado
por periimplantitis tras 5 afos en funcién.
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Mucositis periimplantaria
Se estima una prevalencia en torno al 79% de los sujetos y el 50% de los implantes (Roos-
Jansaker, et al., 2006).

Periimplantitis
Se estima una prevalencia entre 28-56% de los sujetos y 12-43% de los implantes
(Zitzmann & Berglundh, 2008).

Numerosos estudios de corte han investigado la influencia potencial de diversos
factores de riesgo, entre los cuales podemos destacar higiene oral deficiente, consumo de
tabaco, historia de periodontitis, diabetes, polimorfismos genéticos, consumo de alcohol
y superficie del implante. En dichos estudios, se ha encontrado evidencia significativa
de una prevalencia de periimplantitis mayor en poblaciones con higiene oral deficiente,
historia de periodontitis y/o fumadores. La evidencia cientifica disponible es més limitada
para pacientes diabéticos y consumo de alcohol, e incluso contradictoria entre diferentes
estudios en el caso de polimorfismos genéticos y la influencia de la superficie del implante
(Heitz-Mayfield, 2008).

DISCUSION

LAS ESTIMACIONES DE PREVALENCIA PRESENTADAS en este articulo se

basan en datos provenientes de estudios seccionales, y por lo tanto los datos deben
interpretarse con cautela dado el alto riesgo de sesgo presente en este tipo de estudio.
Ademas, s6lo un namero limitado de estudios esta disponible. En la revision sistematica
sobre la prevalencia de las enfermedades periimplantarias llevado a cabo para el VI
EWP (Zitzmann & Berglundh, 2008), sélo dos muestras seccionales de pacientes fueron
analizadas (Fransson, et al., 2008) (Roos-Jansaker, et al., 2006), aunque también se
incluyeron datos provenientes de estudios longitudinales.

Otro factor a considerar es que existen discrepancias entre las diferentes definiciones
de periimplantitis empleadas en los diferentes estudios (Albrektsson & Isidor, 1994)
(Behneke, et al., 2002) (Ekelund, et al., 2003) (Ferreira, et al., 2006) (Ong, et al., 2008)
(Nibali, et al., 2011). Esto podria traducirse en variaciones en las estimaciones de
prevalencia en caso de que definiciones diferentes hubiesen sido utilizadas. Ademas, la
falta de consenso en cuanto a metodologia puede derivar en discrepancias en valores de
sondaje y/o sangrado al sondaje, especialmente teniendo en cuenta que el examen clinico
de implantes con los aditamentos protésicos in situ puede ofrecer dificultades que deriven
en subestimacion de valores de sondaje y/o trauma a los tejidos periimplantarios que
provoque sondaje.

De un modo similar a la periodontitis, la periimplantitis es definida de modo
sindrémico, es decir, un conjunto de casos con caracteristicas clinicas similares se agrupan
bajo un término diagndstico.

El conocimiento de la etiologia y patogénesis de la periimplantitis esta todavia en un
estadio temprano, y esto es implicito al enfoque sindrémico.

Una de las mayores implicaciones clinicas es que, ampliando a la periimplantitis la
afirmacién de Baelum y Lopez (Baelum & Lopez, 2003) no hay certeza diagnéstica. El
significado clinico de esta afirmacion es que, a dia de hoy, no existe un método diagnéstico
externo y objetivo para la periimplantitis (p. €]. un test diagnéstico), y por lo tanto el
diagnéstico es clinico. Sin embargo, la evidencia cientifica disponible sobre enfermedades
periimplantarias es todavia limitada, incluso a nivel clinico. Esto es evidenciado por
el hecho de que no exista una clasificacién que distinga diferentes subtipos clinicos de
periimplantitis.

De acuerdo con lo anterior, las afirmaciones de Armitage y Cullinan respecto a la
periodontitis (Armitage & Cullinan, 2010), serian también aplicables a la periimplantitis:
el diagnostico es la mejor conclusion a la que puede llegar el clinico, y dirige a un plan
de tratamiento, mientras que una clasificacion no permite tal flexibilidad. Sin embargo,
aunque la precision diagnéstica (por ejemplo en cuanto a severidad y extension) no sea
imprescindible (aunque si deseable) desde un punto de vista clinico, una definicién precisa
es imprescindible desde el punto de vista del investigador.

Por ultimo, como describié Needleman (Needleman, et al., 2012), existe falta de
consenso en los parametros clinicos y resultados terapéuticos evaluados en los estudios.
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La mayor parte de los estudios existentes evaluaron ofrecen datos sobre supervivencia
utilizando el implante como unidad de medida (no el paciente), y s6lo en torno a un 15%
ofrecen datos de éxito (con una gran heterogeneidad entre ellos). Adema4s, el estado
periodontal de los pacientes no es reportado claramente en torno al 80% de los estudios
existentes.

CONCLUSIONES

LAS ENFERMEDADES PERIIMPLANTARIAS son altamente prevalentes (mucositis
79% de los sujetos y el 50% de los implantes; periimplantitis 28-56% de los sujetos y 12-
43% de los implantes), y la prevalencia se estima superior en determinadas poblaciones
que presentan factores de riesgo, entre los cuales los mas ampliamente documentados son
una higiene oral deficiente, el consumo de tabaco e historia de periodontitis.

El diagnéstico de las enfermedades periimplantarias es fundamentalmente clinico,

y existe amplio consenso en que el sondaje periimplantario y el examen radiografico son
elementos indispensables para poder emitir un diagndstico.

Una definicién precisa, consenso en los parametros estudiados y la realizacién de
estudios de corte con una poblacién mayor a los estudios existentes y en los que se incluya
informacién detallada sobre los factores de riesgo conocidos, son necesarios para poder
estimar de forma mas precisa las enfermedades periimplantarias.

RELEVANCIA CLINICA

IMPLICACIONES PARA LA INVESTIGACION

Articulo de revision
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RESUMEN

EL USO DE IMPLANTES DENTALES ha demostrado ser una solucién a largo plazo
para el restablecimiento de la funcidn y la estética. Las lesiones inflamatorias que se
desarrollan en los tejidos que rodean al implante son conocidas como enfermedades
periimplantarias e incluyen dos entidades diferentes: la mucositis periimplantaria y la
periimplantitis. Estas afecciones patoldgicas, de origen infeccioso, son derivadas de un
desequilibrio entre la exposicién a las bacterias y la respuesta del huésped en las que se
puede producir pérdida de hueso de soporte en implantes osteointegrados y en funcion.
Actualmente existe evidencia cientifica que apoya la teoria de que la acumulacién

del biofilm bacteriano es un factor etiolégico primario en el desarrollo y progresién

de las infecciones periimplantarias. La microbiota asociada con las enfermedades
periimplantarias es la de una infeccién anaerobia mixta, con una composiciéon similar a la
de la periodontitis crénica, aunque en algunos casos puede estar asociada especificamente
con otras especies bacterianas. Las lesiones producidas en la periodontitis y en la
periimplantitis son diferentes en cuanto a tamano, composicién y encapsulamiento de la
lesion. La periodontitis y la periimplantitis no son fundamentalmente diferentes desde el
punto de vista de la etiologia y patogenia, sin embargo, alguna diferencia en la respuesta
del huésped ante estas dos infecciones puede explicar la rapida progresion de las lesiones
de periimplantitis en comparacién con las de periodontitis.

Palabras clave

Mucositis periimplantaria, periimplantitis, periodontitis, microbiota, respuesta del
huésped.
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ETIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES PERIIMPLANTARIAS

EL USO DE IMPLANTES DENTALES ha demostrado ser una solucién a largo plazo
para el restablecimiento de la funcién y la estética del paciente tras las pérdida dentaria
(Berglundh y cols. 2002). Sin embargo, incluso en aquellos casos en los que los implantes
se hayan osteointegrado con éxito, en los tejidos periimplantarios se pueden producir
afecciones patoldgicas derivadas de un desequilibrio entre la exposicién a las bacterias

y la respuesta del huésped en las que se puede producir pérdida de hueso de soporte
(Zitzmann y cols. 2008).

Las lesiones inflamatorias que se desarrollan en los tejidos que rodean al implante
son conocidas como enfermedades periimplantarias. Incluyen dos entidades diferentes:
mucositis periimplantaria y periimplantitis. La mucositis periimplantaria se define
como una lesién inflamatoria limitada a la mucosa circundante de un implante (Lindhe
y Meyle 2008) mientras que la periimplantitis es una enfermedad inflamatoria de
etiologia infecciosa que afecta a implantes osteointegrados en funcién, y se caracteriza
por la pérdida progresiva de hueso de soporte y por signos clinicos de inflamacién (Lang y
Berglundh 2011).

ETIOLOGIA

AMBAS ENFERMEDADES PERIIMPLANTARIAS son de naturaleza infecciosa y
causadas por las bacterias del biofilm dental (Lang y Berglundh 2011). Actualmente existe
evidencia cientifica (de estudios en animales y estudios clinicos) suficiente que apoya la
teoria de que la acumulacién del biofilm bacteriano es un factor etiolégico primario en el
desarrollo y progresiéon de las infecciones periimplantarias (Becker y cols. 1990, Alcoforado
y cols. 1991, Mombelli y cols. 1998). Podemos decir que, de forma predecible, este biofilm
se formara sobre la superficie de los implantes ya que se encuentran expuestos a las
condiciones ecoldgicas individuales presentes en el ambiente acuoso de la cavidad oral
(Lang y cols. 2000). La colonizacién bacteriana comienza, de hecho, una media hora
después de la colocacion de los implantes (Furst y cols. 2007), y parece ser predictiva

de la microbiota que se encuentra en el surco periimplantario después de 1 afio (Salviy
cols. 2008). Quizas es entonces razonable pensar que los tejidos periimplantarios puedan
sufrir enfermedades similares a las que se producen en el complejo dentogingival como
consecuencia de la colonizacién bacteriana. Actualmente hay datos disponibles que
indican que esta colonizacion, y el proceso patolégico resultante, esta influenciado por, al
menos, tres grupos de factores complejos: los microorganismos, el huésped (tanto a nivel
sistémico como local) y el implante dental (superficie, posicién y factores protésicos).

En la literatura encontramos numerosos estudios que demuestran que la composicién
de la microbiota subgingival asociada con salud y enfermedad es similar alrededor de los
implantes y los dientes (Leonhardt y cols. 2003, Mombelli y cols. 1995, Quirynen y cols.
1990, 1996, 2006, Sumida y cols. 2002)

La composicién de la microbiota asociada a salud periimplantaria se ha caracterizado,
en muchos estudios transversales y prospectivos, por cocos Gram-positivos facultativos y
bacilos (De Boever y De Boever 2006, Fiirst y cols. 2007, Leonhardt y cols. 1999, Mombelli
y cols. 1998). Aunque también pueden encontrarse bacilos anaerobios Gram-negativos,
pero en pequenas cantidades, en bajas proporciones y sélo en algunos implantes (Mombelli
y cols. 1990).

La descripcién de la microbiota asociada a mucositis periimplantaria es més dificill
de realizar debido a la escasez de estudios. Un estudio reciente (Sato y cols. 2011)
muestra que, en los implantes con los tejidos sanos, no hay presencia de Porphyromonas
gingivalis, Treponema denticola o Tannerella forsythia, mientras que los implantes con
mucositis si contaban con estas especies. En el estudio en humanos de Maximo y cols.
(2009), se compararon mucositis periimplantaria y periimplantitis, y fue en las lesiones
de periimplantitis donde se encontraron mayores proporciones (25%) de estas especies
(P. gingivalis, T. forsythia y T. denticola), seguido de mucositis (11%), y, por ultimo, en
salud (1%). Esto parece indicar que no existen diferencias microbiolégicas marcadas entre
mucositis periimplantaria y periimplantitis, lo que puede significar que en la mayoria de
los casos la enfermedad evolucione gradualmente de mucositis a periimplantitis.
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Los estudios microbioldgicos de asociacién en humanos y animales en implantes han
mostrado que en las bolsas periimplantarias profundas parece existir una microbiota
en la que ha descendido la proporcién de estreptococos y cocos en general y, por el
contrario, hay aumento de la proporcién de espiroquetas y recuentos de bacilos Gram-
negativos (Mombelli y cols. 1990, Sanz y cols. 1990). Cuando se compara la microbiota
de los implantes con periimplantitis e implantes sanos, patogenos como Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola, Eikenella corrodens,
Campylobacter rectus, Campylobacter spp., Fusobacterium spp., Parvimonas micra ,
Prevotella intermedia y Prevotella nigrescens se detectaron con mayor frecuencia y en
mayores cantidades en periimplantitis que en salud (Alcoforado y cols 1991, Augthun
y cols. 1997, Botero y cols. 2005, Hultin y cols. 2002, Leonhardt y cols. 1999, Salcetti y
cols 1997, Tabanella y cols. 2009). Estos datos muestran que los tres agentes patdgenos
con mayor asociacion a la periodontitis (A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis y T.
forsythia) junto con otras especies periodontopatégenas bien conocidas, se asocian también
con frecuencia aperiimplantitis (Iniesta y Herrera 2014), poniendo en evidencia una
similitud microbiolégica entre enfermedades periimplantarias y periodontitis crénica
(Mombelli y cols. 2011).

Sin embargo, estudios recientes sefialaron la posibilidad de que un niimero limitado
de casos puedan presentar una microbiota diferente (entre los que se encuentran
estafilococos, bacterias coliformes y Candida spp.) y similar a la asociada con infecciones
de dispositivos médicos implantados (Mombelli y cols. 2011)

En conclusién, podemos decir que la microbiota asociada con las enfermedades
periimplantarias es una infeccién anaerobia mixta, con una composicién similar a
la de la microbiota subgingival de la periodontitis crénica, aunque algunos casos de
periimplantitis pueden estar asociados especificamente con otras especies bacterianas,
especialmente aquellas tipicamente asociadas a las infecciones de dispositivos médicos
implantados. Varios estudios (Botero y cols. 2005, Hultin y cols. 2002, Tabanella y cols.
2009) han demostrado que hay una diferencia en la composicién de la microflora de
bolsas periimplantarias profundas y poco profundas, lo que refleja las diferencias en
las condiciones ecoldgicas al igual que ocurre en los dientes naturales. Bolsas 5 mm
o0 mas pueden verse como habitats protegidos para patégenos periodontales y pueden
ser un indicador de riesgo para la enfermedad periimplantaria, sobretodo en aquellos
pacientes con una respuesta del huésped inefectiva. Varios trabajos han confirmado una
translocacién intraoral de bacterias patégenas de las bolsas periodontales residuales a
las periimplantarias (De Boever y De Boever 2006, van Winkelhoff y cols. 2000), y es
que aquellas parecen actuar como reservorios bacterianos para la colonizacién de los
implantes (Quirynen y cols. 2006). Teniendo en cuentas que la microbiota de las lesiones
de periimplantitis se asemeja a la de las lesiones de periodontitis crénicas (Heydenrijk
y cols. 2002, Quirynen y cols. 2002), cabria pensar que con la extraccién de todos los
dientes naturales se produciria la eliminacién de los periodontopatégenos presentes en la
cavidad oral. Estudios como el de Devides y Franco y cols. (2006) y el de Van Assche y cols.
(2009) revelan que los periodontopatégenos no desaparecen de la cavidad oral después
de la extracciéon de todos los dientes, tan solo se produce una reduccién modesta de los
niveles de P. intermedia y A. actinomycetemcomitans y mas pronunciada en el caso de P.
gingivalis y T. forsythia. Ahi radica la importancia de realizar el tratamiento periodontal
previo a la colocacién de implantes, para eliminar los posibles reservorios de patégenos
periodontales y mantener la salud periodontal en pacientes parcialmente dentados
(Mombelli y cols. 1995, Quirynen y cols. 1996).

PATOGENESIS

LA COLONIZACION BACTERIANA en el surco periimplantario no implica el desarrollo
de periimplantitis, por lo que se sugiere que, aunque los patégenos bacterianos son

el inicio de la enfermedad, la respuesta inflamatoria local y el desequilibrio en la
interaccion huésped-parasito parecen ser clave en la patogénesis de la destruccién del
tejido periimplantario (Berglundh y cols. 2011). La periimplantitis y periodontitis tienen
muchas caracteristicas clinicas en comun, pero las diferencias estructurales en los tejidos
de soporte entre los implantes y los dientes puede influir en la respuesta del huésped a la
infeccién (Berglundh y cols. 2011)
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Fig. 1

Colocacién de las ligaduras para la induccién
de la periimplantitis en el modelo animal.
Implantes y tejidos periimplantarios tras 2
meses de acumulacion de biofilm, los depodsitos
de placa son claramente visibles y dan lugar a la
periimplantitis.
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La respuesta del huésped a la formacion del biofilm se ha estudiado en modelos
animales y humanos. El modelo de gingivitis experimental descrito por Loe y cols.
(1965), que probaba la relacién causa-efecto entre el acimulo de placa sobre los dientes
y la gingivitis, fue trasladado a los implantes por Pontoriero y cols. (1994) en un estudio
en humanos, en el que 20 pacientes tras recibir tratamiento periodontal e implantes
dentales, no realizaban medidas de control de placa durante 3 semanas. Los resultados
muestran que la formacién de placa alrededor de los implantes es similar a sobre los
dientes, y que también conlleva un aumento del indice gingival y de la profundidad de
sondaje. Berglundh y cols. (1992) en el modelo animal analizaron las caracteristicas
clinicas e histolégicas que se producen tras esta formacién de placa “de novo” alrededor
de los dientes y los implantes. Ambos estudios demostraron que la encia y la mucosa
periimplantaria responden a la formacién de placa “de novo” con inflamacién clinicamente
evidente que se traduce en un aumento de la migracién de los leucocitos a través de la
unién epitelial y el establecimiento de una lesion en el tejido conectivo (Berglundh y cols.
1992, Pontoriero y cols. 1994). Segun estos estudios, la acumulacién de placa (durante 3
semanas) da lugar a una respuesta inflamatoria del huésped similar en los tejidos blandos
de dientes e implantes, sin que haya diferencias estadisticamente significativas. Ericsson
y cols. (1992) evaluaron clinica e histolégicamente, en un modelo animal, los efectos a
largo plazo del acamulo de placa sobre la encia y la mucosa periimplantaria. Tras 90 dias
sin un programa de control de placa se tomaron biopsias, y el examen histoldogico de la
encia y la mucosa periimplantaria mostré que en ambos tejidos habia un infiltrado de
células inflamatorias, y que la extension apical, asi como el tamano de este, era mayor en
la mucosa periimplantaria que en la encia (casi 3 veces) aunque la composicién en ambas
lesiones tenian muchas caracteristicas en comun. Se sugiere, pues, que la respuesta del
huésped a la agresion bacteriana durante un periodo de 3 meses es mas pronunciada en
la mucosa periimplantaria que en la encia, y tras 6 meses, la lesién inflamatoria que se
produce en el tejido conectivo de la mucosa periimplantaria estd dominada por células
plasmaticas y linfocitos (Zitzmann y cols. 2001).

El modelo experimental, con ligaduras (Fig. 1) para la induccién de la enfermedad,
se ha utilizado tanto en perros (Lindhe y cols. 1992) como en monos (Schou y cols. 1993)
para estudiar la transicién de la mucositis periimplantaria a periimplantitis, y para hacer
comparaciones con la patogénesis de la periodontitis cuando se induce con ligaduras.
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Fig. 2

Los depésitos de placa son claramente visibles
sobre la superficie de los implantes en el
modelo experimental. Imagen en detalle de la
configuracion del defectos que se produce y de
la superficie del implante descontaminada.

Existen pocos estudios experimentales que comparan la periodontitis y la
periimplantitis. Lindhe y cols. (1992) colocaron ligaduras de algodén alrededor de los
dientes y los implantes en cinco perros beagle. Cuatro semanas tras la retirada de las
suturas y sin control de higiene, se realizaron exdmenes clinicos, radiograficos, y biopsias
en bloque (Fig. 2). Los resultados muestran que los signos clinicos de la inflamacion y
la pérdida 6sea radiografica eran mayores en la periimplantitis que en periodontitis.

El examen histologico mostré que el infiltrado inflamatorio también era mayor en las
lesiones periimplantarias y que se extendia hasta la cresta 6sea. Ademas, no encontraron
presencia de osteoclastos en ninguna de las lesiones de periodontitis frente a las grandes
cantidades que se registraron en el hueso adyacente al infiltrado inflamatorio en las
lesiones por periimplantitis. Resultados similares fueron presentados por Schou y cols.
(1993) en un estudio en monos, donde se vio que la pérdida dsea fue mas pronunciada
alrededor de los implantes que los dientes, y que esta pérdida 6sea se asociaba
histolégicamente con un alto nimero de osteoclastos. Esto indica que existen diferencias
importantes entre las lesiones de periimplantitis y periodontitis, y corrobora los resultados
obtenidos en un estudio experimental reciente (Carcuac y cols. 2013), donde se vio que el
infiltrado inflamatorio en las lesiones de periimplantitis fue entre 4-6 veces mayor que
en las de periodontitis, mientras que se encontrd una relacién inversa con respecto a la
distancia entre la lesion y el hueso. Esto indica que los tejidos periodontales, a diferencia
de los periimplantarios, pueden encapsular la lesién y separarla de la cresta dsea
mediante una zona de tejido conectivo no infiltrado. Esto esté de acuerdo con los datos
presentados por Lindhe y cols. (1992), que describen la formacién de la cdpsula de tejido
conectivo como un “proceso autolimitado”, que es tinico para los tejidos periodontales.



Periodoncia Clinica

UI 2015/1 ‘Enfermedades Periimplantarias’

Si bien existe una informacién completa sobre las caracteristicas histopatolégicas
de lesiones de periodontitis en humanos, pocos estudios han evaluado lesiones de
periimplantitis en humanos. Sanz y cols. (1991) analizaron las biopsias de tejido blando
de 6 pacientes con periimplantitis. Dos terceras partes de la porcién de tejido conectivo
de la biopsia estaba ocupada por un infiltrado compuesto por células plasmaéticas, células
mononucleares y vasos sanguineos agrandados. Berglundh y cols. (2004) analizaron
los tejidos blandos periimplantarios de 12 implantes con periimplantitis avanzada
en 6 pacientes. El andlisis histolégico demostré que la lesién ocupaba casi todo el
compartimiento de tejido conectivo y se extendia apicalmente al epitelio de la bolsa. El
tamano medio del infiltrado inflamatorio es de 3,61 mm? y es similar al obtenido en otro
estudio, en el que tomaron biopsias de tejido blando en 5 casos de periimplantitis y en
5 pacientes con periodontitis agresiva (Bullén y cols. 2004). Los resultados muestran
que las localizaciones con periimplantitis presentaban lesiones inflamatorias con una
elevada proporcién de las células B y células plasmaticas, lo que sugiere que las lesiones
de periimplantitis tienen caracteristicas similares a la periodontitis crénica y agresiva
(Berglundh y cols. 2004, Gualini y cols. 2003 ). En un estudio reciente (Carcuac y
cols. 2014), los resultados corroboran que hay diferencias en el tamano de la lesién, y
también en que hay mayores nimeros y densidades de células plasmaticas, macréfagos,
y leucocitos polimorfonucleares (PMN) en las lesiones de periimplantitis. La explicacién
para esto parece residir en la ausencia de una banda de tejido conectivo no infiltrado en
las lesiones de periimplantitis. Esto indica que la respuesta inflamatoria en estas lesiones
es més intensa, e implica que haya células que forman parte tanto de la inmunidad innata
como de la respuesta adaptativa del huésped.

En funcién de los datos mostrados por estos estudios experimentales, sobre
periimplantitis y periodontitis, podemos decir que el hecho de que las lesiones de
periodontitis estén separadas del hueso alveolar por una zona de tejido conectivo no
infiltrado, y que el biofilm esté separado del tejido conectivo por el epitelio de la bolsa,
son dos diferencias estructurales determinantes en las caracteristicas histopatoldgicas de
ambas lesiones y explican el hecho de que se encuentre mayor proporciéon de neutréfilos y
macroéfagos en las lesiones de periimplantitis.

RESUMENY CONCLUSIONES

EN BASE A LA LITERATURA sobre la etiologia y patogénesis de la periimplantitis,
se puede decir que el inicio de la enfermedad depende de la presencia de un biofilm
bacteriano patogénico, al igual que ocurre en la periodontitis.

La microbiota asociada con periimplantitis parece tener una composiciéon similar a
la asociada con periodontitis (con predominio bacterias anaerobias Gramnegativas y
patdégenos periodontales). Sin embargo, hay evidencia que sugiere que otras especies
bacterianas, como las asociadas a infecciones por dispositivos médicos implantados,
pueden ser relevantes en algunos casos de periimplantitis.

El acimulo de biofilm a nivel periimplantario produce inicialmente mucositis
periimplantaria, desencadenanado una respuesta del huésped igual a la que se produce
en gingivitis. Ahora bien, si este biofilm persiste en el tiempo, la respuesta inflamatoria
que se produce es mucho mayor en la mucosa periimplantaria que en el complejo
dentogingival. Cuando la periodontitis y la periimplantitis se inducen experimentalmente
mediante la aplicacién de ligaduras que favorecen el acimulo de biofilm, la progresién de
mucositis a periimplantitis sigue una secuencia de eventos muy similares al del paso de
gingivitis a periodontitis, pero las lesiones producidas en la periodontitis y periimplantitis
experimental son diferentes en cuanto a tamafo, composicién y encapsulamiento de la
lesién, y es que existen diferencias histopatolgicas importantes, que contribuyen a las
diferencias en el inicio y la progresion de estas dos enfermedades.

En conclusidn, es evidente que la periodontitis y la periimplantitis no son
fundamentalmente diferentes desde el punto de vista de la etiologia y patogenia, sin
embargo, alguna diferencia en la respuesta del huésped ante estas dos infecciones puede
explicar la rdpida progresién de las lesiones de periimplantitis en comparacién con las de
periodontitis.
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RESUMEN

EL BIOFILM que se forma y permanece alrededor de la superficie de los dientes e
implantes es el principal factor etioldgico de la enfermedad periodontal y peri-implantaria.
La prevencién de ambas patologias se basa en los medios que actian contra la placa
bacteriana. El mantenimiento periodontal es un factor critico para el éxito a largo plazo
tanto para los dientes como los implantes. Los estudios han demostrado que las técnicas
mas avanzadas de mantenimiento, tanto en dientes como en implantes, son efectivas
para mantener sana la denticion natural o aquellos implantes que han reemplazado a
los dientes previamente perdidos. Sin embargo sin un programa regular de reevaluacién
clinica, control de placa, higiene oral y reevaluacion de los factores bio-mecanicos,

los beneficios de dichos tratamientos frecuentemente se pierden y enfermedades
inflamatorias, en forma de periodontitis recurrente o peri-implantitis se suelen
desarrollar. Este articulo revisa las técnicas de evaluacion de riesgo, diagnostico de la
patologia y recomienda unos programas de mantenimiento acordes a los mismos.

Palabras claves
mantenimiento, implantes, peri-implant mucositis, peri-implantitis

INTRODUCCION

LA EVIDENCIA CIENTIFICA claramente demuestra que los pacientes que han recibido
terapia periodontal y que han sido introducidos en un programa de mantenimiento
exhiben menores grados de perdida de insercién y de perdida dental comparados con

los pacientes que no se incluyen en dichos programas (Nyman y cols. 1977; Axelsson y
Lindhe 1981). Por ello la institucion de terapias de mantenimiento tras la finalizacién
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Fig. 1

Visién frontal de un caso de paciente con
periodontitis crénica severa, fumador de mas
de 20 cigarrillos y diabético no controlado,

al que se le colocaron implantes, sin ningin
mantenimiento.

Fig. 2

Vision lateral derecha de un caso de paciente
con periodontitis cronica severa, fumador de
mas de 20 cigarrillos y diabético no controlado,
al que se le colocaron implantes, sin ningin
mantenimiento.
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del tratamiento periodontal activo, son esenciales para mantener la salud de los tejidos
de soporte de los dientes. También se ha demostrado la importancia de la regularidad en
las visitas de control con el especialista, distinguiendo a los pacientes regulares, con una
menor recurrencia de la enfermedad y un menor indice de perdida dentaria (Matuliene
y cols. 2010; Costa y cols. 2012). El mantenimiento periodontal profesional consiste

en la eliminacién o control de la placa sub y supragingival mediante el uso correcto de
instrumentos especificos dependiendo de las caracteristicas clinicas y las necesidades
individuales de cada paciente (Lang y Tonetti 2003).

Consecuentemente el concepto del mantenimiento periodontal se ha transferido a los
pacientes portadores de implantes dentales. Una falta de seguimiento o tratamiento

de mantenimiento tras la colocacién de los mismos se ha relacionado con una mayor
incidencia de perdida de hueso, peri-implantitis y fracaso de implantes (Matarasso y cols.
2010; Pjetursson y cols. 2012).

Los pacientes que han recibido terapia implantolégica deben de recibir de manera
individualizada y sistematica una correcta terapia de mantenimiento de los tejidos peri-
implantarios. Los pacientes con elevado riesgo de peri-implantitis tales como los pacientes
parcialmente desdentados y con periodontitis crénica tratada deben de ser identificados y
monitorizados cuidadosamente (Karoussis y cols. 2007; Lindhe y Meyle 2008; Ong y cols.
2008; Lang y Berglundh 2011). Varios estudios (Papaioannou y cols. 1996; Briagger y cols.
1997; Quirynen y cols. 2007) han demostrado que las localizaciones con infecciones pre-
existentes, especialmente en pacientes diagnosticados con periodontitis agresiva, pueden
actuar como reservorio de bacterias periodontopatdgenas, las cuales pueden colonizar los
implantes e inducir problemas de peri-implantitis (De Boever y De Boever 2006). Otros
pacientes potencialmente en riesgo, son aquellos pacientes con patologia sistémica, tal
como la diabetes mellitus no controlada o (Heitz-Mayfield 2008; Lindhe y Meyle 2008)
aquellos pacientes fumadores de mas de 20 cigarrillos diarios (Papaioannou y cols. 1996;
Lang y Berglundh 2011).

De acuerdo con la academia americana de periodoncia (Cohen 2003) los pacientes
deben ser evaluados en intervalos regulares para monitorizar la condiciéon de sus tejidos
peri-implantarios, revisar la higiene oral, controlar los niveles de placa y asimismo
eliminar el biofilm supra y subgingival.

Junto con el tratamiento no quirdrgico de mantenimiento es importante analizar
las enfermedades sistémicas que puedan afectar a la evolucién de las patologias peri-
implantarias, estableciendo medidas preventivas adaptadas a cada individuo.

También debe valorarse el estado de las prétesis implanto-soportadas analizando
su ajuste, necesidad de reparacion, control de la condicion oclusal y la facilidad de
higienizacién (Cohen 2003).

Segun los ultimos articulos de consenso las terapias anti-infectivas preventivas son
efectivas en la prevencion de las complicaciones bioldgicas y la perdida de implantes
después de un periodo de observacién de como minimo 10 afos tras la colocacién de las
protesis implanto-soportadas. Los resultados de las revisiones sistematicas, indican
que altos niveles de supervivencia y éxito pueden ser obtenidos en pacientes totalmente
o parcialmente desdentados que siguen un protocolo de mantenimiento. El éxito y la
supervivencia de los implantes, se reducen cuando tratamos a pacientes con historia de
enfermedad periodontal, aun estando estos pacientes bajo terapia de mantenimiento. Por
ultimo es importante destacar que la preexistencia de peri-implant mucositis, en conjunto
con la ausencia de terapias de mantenimiento se asocia con una alta incidencia de peri-
implantitis (Heitz-Mayfield y cols. 2014).

PROTOCOLO DE MANTENIMIENTO EN PACIENTES CON
IMPLANTES DENTALES

ENTENDER Y SABER DIAGNOSTICAR los signos clinicos de la enfermedad es

de crucial importancia, para que asi se puedan tomar decisiones de actuacién para
prevenir la perdida de insercién o perdida de hueso alrededor de los dientes e implantes.
Cualquier procedimiento para evaluar o mantener la salud en los implantes debe tener
en consideracion la naturaleza tunica de los implantes, materiales y la interfase entre los
tejidos blandos, tratando de minimizar el acimulo de placa en la superficie del implante o
facilitar su eliminacién.
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Tabla 1. Protocolo de mantenimiento en implantes con peri-implant mucositis o peri-implantitis tratada.

PROTOCOLO DE MANTENIMIENTO

DIAGNOSTICO TERAPIA
=> ESENCIAL:
< 5 mm profundidad de sondaje - refuerzo de protocolos de higiene diaria
Ausencia de sangrado al sondaje - desbridamiento profesional mecanico y manual
Ausencia de pérdida dsea RECOMENDADO:

- uso de antimicrobianos

= ESENCIAL:
> 5 mm profundidad de sondaje - refuerzo de protocolos de higiene diaria
Presencia de sangrado al sondaje - desbridamiento profesional mecdnico y manual
Presencia de supuracién al sondaje - antibiGticos sistémicos
Ausencia de pérdida ésea RECOMENDADO:
- uso de antimicrobianos
= ESENCIAL:
. . - refuerzo de protocolos de higiene diaria
>5 mumm profundidad de sonda]g - desbridamiento profesional mecdnico y manual
Presengla de sangrado al sonda](? - intervencién quirdrgica
Presencia de supuracion al sondaje - uso de antimicrobianos
Presencia de pérdida ésea
RECOMENDADO:

- terapia con laser de diodo

RE-EVALUACION Y DIAGNOSTICO

Control de la condicién sistémica

Actualizacion de la historia médica y dental

La reevaluaciéon empieza con una puesta al dia o actualizacién de la condicién médica del
paciente para garantizar que todas las patologias sistémicas y terapias recibidas por parte
del paciente sean conocidas y permitan identificar aquellos pacientes de elevado riesgo
para el desarrollo de enfermedades peri-implantarias.

Control de la condicion oral. Evaluacion clinica de los implantes

Profundidad al sondaje: sondar es un importante, seguro y valido método para
diagnosticar variables que evalian la condicién peri-implantaria de los tejidos blandos
(Newman y Flemmig 1988; Becker y cols. 1990; Lavigne y cols. 1994; Lang y cols. 2004;
Humphrey 2006; Lindhe y Meyle 2008). La seguridad del sondaje alrededor de implantes
ha sido bien establecida y este procedimiento no parece comprometer la integridad de

los implantes dentales. Etter y cols. reportd que la cicatrizacién del epitelio de unién se
completa a los 5 dias tras el sondaje (Etter y cols. 2002).

Siempre que sea posible tomaremos las mediciones con una sonda a nivel mesio-
bucal, bucal, disto-bucal, mesio-lingual, lingual y disto-lingual de las fijaciones. El tipo
de sonda a utilizar no tiene mayor relevancia, puede ser de plastico, titanio o de acero, ya
que no parece que pueda causar ningtn dafo ni a la mucosa ni al implante. (Humphrey
2006; Heitz-Mayfield 2008; Lindhe y Meyle 2008; Lang y Berglundh 2011). Durante la
primera sesion, después de haber pasado un mes de la carga protésica de los implantes,
es importante establecer los valores clinicos de profundidad de sondaje iniciales (Lang y
cols. 2004; Lindhe y Meyle 2008). Las profundidades de sondaje para aquellos implantes
con plataformas supra-dseas generalmente tienen un rango dentro de 2-4mm si los
tejidos estdn sanos. En cambio los implantes colocados a nivel de hueso pueden exhibir
profundidades ligeramente mayores. Incrementos en la profundidad y el sangrado al
sondaje a lo largo del tiempo, se asocian normalmente con pérdida de insercién y pérdida
de hueso y deberian de ser signos clinicos del establecimiento de la enfermedad peri-
implantaria (Chen y Darby 2003; Lang y cols. 2004; Humphrey 2006; Lindhe y Meyle
2008; Martin y cols. 2009; Lang y Berglundh 2011). (Tabla 1).



Fig. 3

Vision lateral izquierda de un caso de paciente
con periodontitis cronica severa, fumador de
mas de 20 cigarrillos y diabético no controlado,
al que se le colocaron implantes, sin ningun
mantenimiento.

Sangrado al sondaje: un estudio prospectivo de implantes confirmé que, al igual que en
dientes, la ausencia del sangrado al sondaje indica ausencia de enfermedad o estabilidad
de los tejidos blandos peri-implantarios. Por el contrario, cuando tenemos resultados
positivos al sondaje y flora microbioldgica patégena, es indicativo de que hay un riesgo de
pérdida de insercion o de desarrollo de enfermedad peri-implantaria, por ello monitorizar
este parametro al igual que la profundidad del sondaje se recomienda en cada visita de
mantenimiento (Lang y cols. 2004; Humphrey 2006; Lindhe y Meyle 2008). Gerber y cols.
demostraron que 0.15N de presion representa el limite para evitar falsos positivos de
sangrado al sondaje alrededor de implantes (Gerber y cols. 2009)

Supuracion: La supuracion se ha asociado con la peri-implantitis, sin embargo la
sensibilidad y especificidad de la supuracién como marcador inicial de la peri-implantitis
o de su progresién no se han determinado (Lang y cols. 2004; Salvi y Lang 2004; Roos-
Janséaker y cols. 2006; Fransson y cols. 2008).

Indice de placa: es recomendable evaluar de forma objetiva el nivel de placa. Para
documentarlo y cuantificarlo en cada visita de mantenimiento, hecho que nos permitira
evaluar longitudinalmente la higiene oral del paciente. No es tan relevante usar un indice
concreto como usar aquel con el que el clinico se encuentre mas familiarizado (Humphrey

2006). Indices especificos de placa para los implantes han sido descritos por Lindquist y

cols. y Mombelli y cols. siendo estos los mas frecuentemente utilizados (Lindquist y cols.
1988; Mombelli y cols. 1995).

Los implantes de superficie rugosa tales como los chorreados con plasma de titanio
han mostrado que acumulan mayores cantidades de placa que implantes de superficie
mecanizada, factor que incrementa el riesgo de peri-implantitis (Astrand y cols. 2004).
La adhesion bacteriana se ha demostrado que esta influenciada por la rugosidad de las
superficies, con un mayor grado de colonizacién subgingival sobre las superficies rugosas
(Quirynen y cols. 1996). Sin embargo hay resultados controvertidos cuando se analizan
las diferentes superficies rugosas y el inicio de la peri-implantitis (Renvert y cols. 2011a).
Aunque la evidencia no dictamina una clara salida a este conflicto de resultados, es
aconsejable ser cautelosos monitorizando los implantes de superficie rugosa por su
potencial tendencia a acumular més placa bacteriana.

v




53

Fernando Franch Chillida y cols. Terapia de mantenimiento en implantes en pacientes con o sin historia de enfermedad peri-implantaria  Articulo de revisién

Presencia de encia queratinizada: no hay ningtin consenso en la literatura que aborde
la influencia de la presencia o ausencia de encia queratinizada alrededor de implantes
y su estabilidad a largo plazo. Hay algunos estudios que demuestran una asociaciéon
entre la ausencia de la encia queratinizada con pérdida de hueso (Roos-Jansaker y cols.
2006), mayor acamulo de placa (Chung y cols. 2006; Adibrad y cols. 2009; Schrott y cols.
2009), incremento de recesiones (Zigdon y Machtei 2008; Adibrad y cols. 2009; Schrott
y cols. 2009), incremento en el sangrado al sondaje (Chung y cols. 2006; Roos-Jansaker
y cols. 2006; Adibrad y cols. 2009; Schrott y cols. 2009), y mayor inflamacién gingival
(Roos-Jansaker y cols. 2006). Por ello en ausencia de encia queratinizada alrededor de
los implantes la indicacion de injertos de tejido blando es incierta y dichas intervenciones
dependeran de la evaluacion de cada caso.

FEvaluacion de los tejidos blandos: Dicha evaluacion incluye evaluar visualmente los
signos de inflamacién gingival como enrojecimiento, hinchazoén, alteracién del contorno y
la consistencia o forma de la encia queratinizada (Lindhe y Meyle 2008).

Estabilidad de los mdrgenes de los tejidos blandos: Aunque no hay evidencia de que la
estabilidad del margen gingival es importante para la supervivencia de los implantes a
largo plazo, el controlar o evaluar el nivel clinico de inserciéon alrededor de los implantes
y con ello la evolucién de las recesiones, puede ayudarnos a prevenir la exposicion de la
superficie de un implante rugoso que conduzca a un mayor acimulo de placa y por ello
desarrollo de la enfermedad peri-implantaria.

Movilidad: La movilidad debe de ser evaluada de manera rutinaria ya bien sea
manualmente o por medios automatizados como el Periotest Dental Measuring
Instruments (Siemens, Bensheim, Alemania) o el Ostell (Ostell, Gothenburg, Suecia)
(Sennerby y Meredith 2008). Los implantes deben ser evaluados individualmente, por
ello las protesis deben de ser removidas antes del andlisis de las fijaciones. Si el implante
como entidad, adquiere movilidad, se sobre entiende que ha fracasado y debe ser removido
(Lang y cols. 2004; Humphrey 2006; Lindhe y Meyle 2008). :

Oclusion: Los esquemas oclusales deben proporcionar un correcto soporte posterior Fig. 4

. . ‘s . . S . . T: revi riimplantiti n
manteniendo una correcta dimensién vertical. Las guias en los movimientos excéntricos ac.p evio pe .p ant t S de u _Caso de
paciente con periodontitis crénica severa,

fumador de mas de 20 cigarrillos y diabético no

: controlado, al que se le colocaron implantes, sin
Nivel de hueso: Si hay signos clinicos que sugieran la presencia de peri-implantitis, : ningUn mantenimiento.

una radiografia periapical de dicha localizacién debe realizarse para confirmar el :

diagnéstico (Lang y cols. 2004; Lindhe y Meyle 2008; Lang y Berglundh 2011). Las

radiografias durante el mantenimiento deben realizarse en base a esta necesidad y no

deben utilizarse para garantizar una optima distribucion de los potencialmente efectos
destructivos de los movimientos parafuncionales (Kim y cols. 2005; Gross 2008).

por determinados protocolos. Es importante estandarizar las técnicas radiograficas. La
eleccion de la modalidad de la imagen debe de individualizarse para cada paciente segin
las condiciones clinicas y anatémicas. Debe comprobarse un correcto asentamiento del
pilar protésico, de la restauracién, ausencia de rebabas o sobre contornos y la correcta
remociéon de todos los cementos.

Para facilitar una precisa lectura de las radiografias es importante establecer el nivel
inicial del hueso justo después de la colocacion del implante y de su correspondiente
protesis (Lang y cols. 2004; Lindhe y Meyle 2008; Lang y Berglundh 2011). Los implantes
con superficies maquinadas o hexdagonos externos estaran sujetos a un remodelado 6seo
inicial alrededor del tercio coronal del implante de aproximadamente 1.5mm durante el
primer afio (Adell y cols. 1981). A lo largo de los afos, los nuevos disefios de implantes
han 1do cambiando con la intencién de reducir la pérdida de hueso marginal durante
la cicatrizacion y después de la carga funcional (Nickenig y cols. 2009). Los cambios
macroestructurales incluyen el disefio de microespiras alrededor del implante, el uso de
conexiones internas y el concepto de “platform switching” (Lazzara y Porter 2006). En
el aspecto microestructural el componente mas importante ha sido el crear superficies
rugosas que facilitan la estabilizacién del codgulo alrededor del implante (Kim y cols. 2009).

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO

Desbridamiento mecanico profesional

El principal objetivo es la desbridacién del biofilm y célculo peri-implantario sin alterar
la superficie del implante para asi mantener o restablecer la salud de la mucosa peri-
implantaria (Cohen 2003).
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Fig. 6

Mismo paciente fumador, tratado
periodontalmente y controlado
metabdlicamente, rehabilitado con implantes
y mantenido cada tres meses durante los
Ultimos 3 afios. Foto lateral mostrando estado
saludable de los tejidos peri-implantarios
durante el control de mantenimiento.

UI 2015/1 ‘Enfermedades Periimplantarias’

El desbridamiento profesional durante el mantenimiento incluye la remocién
de los depésitos blandos y duros que se acumulan sobre las superficies, tanto de las
proétesis como sobre los implantes, y sera eleccién del profesional, determinar cual es el
instrumento que en sus manos sea més eficaz para garantizar el objetivo primario de
eliminar el biofilm.

Hay varios sistemas de desbridamiento que han sido evaluados tales como curetas,
ultrasonidos, lasers y otros que los complementan como sistemas de pulido por aire a
presion.

Desbridamiento manual: las curetas pueden ser de diferentes materiales tanto de
acero como titanio, fibra de carbono, teflon y plastico. Las primeras tienden a danar la
superficie pulida de los implantes debido a su dureza, por el contrario las otras no dafian
pero son més fragiles y segiin su composicién no tienen la capacidad de desbridamiento
adecuada. Hasta la fecha no hay estudios que hayan asociado el rallado o alteracién de la
superficie de los implantes con un incremento de la incidencia tanto de la mucositis como
de la peri-implantitis.

Desbridamiento mecdnico: los ultrasonidos con puntas cubiertas de polyether
consiguen desbridar la superficie del implante de manera facil y confortable para el
paciente (Broggini y cols. 2006).

De las técnicas de desbridamiento mecénico utilizando el laser o el aire abrasivo hay
pocos datos a largo plazo. Renvert y cols. comparan la efectividad de ambas técnicas en
2 grupos de pacientes. Los autores observaron que habia una reduccién del sondaje de
0.8mm + 0.5mm en el grupo donde utilizaron el laser y 0.9mm + 0.8mm en el grupo donde
habian tratado el paciente con aire abrasivo. Encontraron la misma tendencia a nivel de
reduccién de sangrado al sondaje, supuracién y nivel de insercién. Concluyeron que las dos
técnicas mejoran los parametros clinicos de una manera igualmente eficaz. Ademaés nos
aporta evidencia sobre la relacién coste beneficio ya que con un instrumento menos costoso
(aire abrasivo versus laser) podemos obtener unos resultados igualmente satisfactorios
(Renvert y cols. 2011b). Sin embargo, cabe destacar que las dos técnicas no son sustitutas
de la eliminacién del biofilm con instrumentos convencionales (manuales o mecanicos), son
complementarias.

54



55

Fernando Franch Chillida y cols. Terapia de mantenimiento en implantes en pacientes con o sin historia de enfermedad peri-implantaria  Articulo de revisiéon

Tabla 2. Descripcion detallada de protocolo de mantenimiento en implantes sin patologia.

PROTOCOLO DE MANTENIMIENTO NO-QUIRURGICO

17 cita — 1 mes tras carga del implante:
a. Sondaje circunferencial para determinar la profundidad de sondaje.

b. Deteccién y registro de calculo y placa bacteriana.

o]

Instrumentacién mecdnica con insertos especificos: ultrasonidos piezoelectricos (EMS
Piezomaster 700) con el inserto PI (plastico fusionado a metal).

d. Desbridamiento y pulido subgingival con aire abrasivo de glicina (EMS).
e. Aplicacién de gel de clorhexidina (CHX) con agujas con punta roma.
f.  Motivacién y instrucciones de higiene oral con cepillo manual suave (3 veces al dia) y cepillo
interdental (2 veces al dia).
2% cita — a los 3 meses:
a. Reevaluacién de pardmetros clinicos.

b. Instrumentacién mecédnica con insertos especificos: ultrasonidos piezoelectricos (EMS
Piezomaster 700) con el inserto PI (plastico fusionado a metal) y instrumentacién manual si
precisa con curetas de titanio.

c¢. Desbridamiento y pulido subgingival con aire abrasivo de glicina (EMS).
d. Motivacién y instrucciones de higiene oral.

e. Biostimulacién con laser de diodo (LLLT).

3. Reevaluacion cada 6 meses

4. Una vez al ano radiografia peri-apical

Control higiénico por parte del paciente

Tal y como marca la evidencia cientifica el control estricto de la placa es un factor
determinante para el correcto mantenimiento de la salud tanto en implantes como en
dientes (Serino y Strom 2009; Corbella y cols. 2011). Es por ello que los pacientes deben
de entender su responsabilidad en el mantenimiento de sus implantes. Idealmente

una evaluacién de la implicacién del paciente con respecto a sus métodos de higiene

es conveniente previa a la colocacién de implantes dentales. Una vez establecida una
correcta técnica de higiene, es importante revisitar y reforzar dichos habitos durante

las visitas de mantenimiento para garantizar resultados satisfactorios a largo plazo. El
método y los instrumentos para realizar una correcta higiene se personalizaran segin

las condiciones de cada individuo, a nivel de las caracteristicas de la prétesis, calidad y
cantidad de los tejidos que circunden los implantes (Humphrey 2006). Los instrumentos
que han demostrando ser seguros y eficaces para desbridar las superficies implantarias
por parte del paciente incluyen los cepillos interdentales, cepillo manual o eléctrico, sedas
dentales con o sin enhebradores, y cepillos mono-penachos (Thomson-Neal y cols. 1989;
Rapley y cols. 1990; Lavigne y cols. 1994; Humphrey 2006). Un complemento eficaz al
desbridamiento mecanico son los antisépticos, principalmente aquellos que como principio
activo contienen clorhexidina. (Tuhlar y cols 2000). (Tabla 2).

Terapia antimicrobiana

Antisépticos: los antimicrobianos se pueden utilizar en conjunto con el tratamiento
profesional de desbridamiento como por parte del paciente en su higiene diaria. Varios
productos (triclosan, aceites esenciales y la clorhexidina) en combinacién con técnicas

de higiene han sido estudiado.(Ramberg y cols. 2009, Ciancio y cols. 1995, Tuhlar y cols
2000) Ayudan principalmente en prevenir la recolonizacion de las superficies dentales y
implantarias por las bacterias. Se pueden utilizar tanto en forma de enjuague como en gel
(Porras y cols. 2002).

Fig. 7

Mismo paciente fumador, tratado
periodontalmente y controlado
metabdlicamente, rehabilitado con implantes y
mantenido cada tres meses durante los ultimos
3 afos. Seriada radiografica de control a los 2
anos.
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CONCLUSIONES

ESTE ARTICULO TRATA DE EXPONER los protocolos de evaluacién y de intervencién
en el mantenimiento de los implantes que han sido previamente evidenciados a través de
los ensayos clinicos, de este modo trata de ayudar a los clinicos a determinar cual puede
ser la terapia de mantenimiento mas eficiente para el control de los implantes dentales
sin patologia previa o los implantes que hayan sido tratados previamente de problemas
peri-implantarios. Para poder establecer un adecuado protocolo de mantenimiento es
imprescindible hacer una evaluacién cuantitativa y cualitativa de los factores de riesgo
que influencian el desarrollo de la patologia peri-implantaria y asi poder establecer
terapias personalizadas y ajustadas para modular dichos componentes coparticipes de la
progresién de las enfermedades peri-implantarias.

Para obtener resultados satisfactorios a largo plazo a nivel de los tejidos alrededor
de los dientes y los implantes es imprescindible incorporar al paciente en un programa
de mantenimiento regular en periodos no superiores a 6 meses. Las zonas que han sido
afectadas por la enfermedad peri-implantaria previa, requerirdn una monitorizaciéon
superior. La eliminacién de la placa bacteriana con instrumentos mecanicos y manuales
y la cooperacion de los pacientes serdn la clave en la salud de los tejidos alrededor de los
implantes.

RELEVANCIA CLINICA

IMPLICACIONES PARA INVESTIGACION
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RESUMEN

EL TRATAMIENTO CON IMPLANTES se ha convertido en un método eficaz y
predecible para la rehabilitacion de pacientes total o parcialmente desdentados. A pesar
de los resultados exitosos, los tejidos periimplantarios son susceptibles a patologias que
pueden llevar a la pérdida del implante. La acumulacion bacteriana en forma de biofilm
se ha reconocido como el principal factor etioldgico de la mucositis periimplantaria y la
periimplantitis, sin embargo, existen diferentes factores que pueden influir negativamente
en la progresion de estas patologias.

El éxito a largo plazo en el tratamiento con implantes va a depender en gran medida
del conocimiento y control de estos factores entre los que se incluyen el control de placa,
la periodontitis, el tabaco, la diabetes y otras enfermedades sistémicas. Es fundamental
valorar la susceptibilidad de cada paciente y controlar estos factores con el objetivo de
disminuir el riesgo de desarrollar una patologia periimplantaria que ocasiones puede
conllevar una pérdida total de la oseointegracién.

INTRODUCCION

LOS IMPLANTES DENTALES HAN CAMBIADO RADICALMENTE las opciones

de tratamiento para reestablecer aquellos dientes ausentes. La supervivencia de los
implantes a 10 afios es de un 90% (Pjetursson y cols. 2004) pero teniendo resultados tan
exitosos, puede haber complicaciones post-operatorias tanto tempranas como tardias.

Las principales complicaciones una vez que se ha osteointegrado el implante son las de
origen biolégico, de acuerdo a recientes publicaciones, estas patologias pueden afectar a un
63% de los sujetos y a un 30.7% de los implantes en el caso de la mucositis y a un 18.8% de
los sujetos y al 9.6% de los implantes (Atieh y cols. 2013).
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La presencia de los factores de riesgo no se encuentra distribuida de una manera
equitativa dentro de la poblacién. Habra pacientes con una mayor probabilidad de
desarrollar problemas peri-implantarios y esto ira acorde a la presencia de ciertos factores.
Por ello es importante definir dichos factores para poder monitorizarlos, controlarlos y
reducir de esta manera el riesgo del desarrollo de enfermedades peri-implantarias.

El objetivo de esta revision es analizar la literatura existente hasta la fecha con respecto
a aquellos factores que puedan influir en el desarrollo de complicaciones biolégicas en el
tratamiento con implantes dentales.

Metodologia
Nos hemos basado en los datos obtenidos, de los articulos originales més relevantes,
mediante una busqueda bibliografica en la base de datos Medline utilizando como

palabras clave en inglés “factor de riesgo”, “peri-implantitis”, “mucositis peri-implantaria”,
b3

“fracaso de implantes , com licaciones peri-implantarias” y “patologias peri-
implantal ias”.

FACTORES DE RIESGO

UN FACTOR DE RIESGO ES UN FACTOR AMBIENTAL, de comportamiento o biol6gico
que si esta presente directamente incrementa la probabilidad del desarrollo de una
enfermedad y si esta ausente reduce la misma (Genco y col. 1996)

Podemos categorizarlos como factores locales, sistémicos o de comportamiento y seran
los responsables del éxito o fracaso a corto y largo plazo de los tratamientos con implantes.

FACTORES DE RIESGO LOCALES

Presencia de infecciones orales / Higiene oral

La acumulacién de placa va a provocar una respuesta inflamatoria de los tejidos peri-
implantarios similar, tanto en el aspecto cuantitativo como cualitativo, a la que se produce
en la encia que rodea a los dientes (Berglundh y cols. 1992). Los biofilms son, por lo tanto,
un factor etiolégico determinante en el desarrollo de las infecciones peri-implantarias
(Ferreira y cols. 2006). Por ello, la supervivencia de los implantes depende de una correcta
evaluacion de la capacidad del paciente para mantener una buena higiene oral (Salvi &
Lang 2004).

Fig. 1
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La asociacién entre nivel de placa y la enfermedad peri-implantaria se considera que
es dosis dependiente, una pobre higiene oral (indice de placa >2) se asocia directamente
con una alta prevalencia de peri-implantitis con un OR=14.3; 95% CI 2.0-4.1 (Ferreira
y cols. 2006). Serino y cols. (2009) observaron que una elevada proporcion de implantes
afectados (48%) por peri-implantitis no eran accesibles a una correcta higiene oral
indicando la importancia del control de placa en la prevencion de la peri-implantitis y la
necesidad de realizar rehabilitaciones protéticas que permitan el acceso a la higiene.

Periodontitis

Hay evidencia cientifica que relaciona un mayor riesgo de desarrollar peri-implantitis en
pacientes con periodontitis no tratada o con bolsas periodontales residuales que sirven
como reservorio para los patégenos bacterianos que tendran el potencial de colonizar la
superficie de los implantes dentales (Fardal y cols. 1999).

Los perfiles microbiolégicos de las bolsas alrededor de dientes e implantes son
similares (Sbordone y cols. 1999). Al igual que las enfermedades periodontales, las
infecciones peri-implantarias estan causadas por una agresién bacteriana en la que tienen
un papel fundamental las bacterias anaerobias Gram negativas, aunque también se
han detectado Bacterias Gram positivas como Peptoestreptococcus. micros y especies de
Estafilococos alrededor de implantes.

Estas bacterias periodontopatégenas pueden colonizar facilmente la superficie de
los implantes y producir una destruccion del hueso marginal como consecuencia de la
interaccién entre estos microorganismos y el huésped (Leonhardt y cols. 1993), reduciendo
las tasas de supervivencia de implantes en pacientes con historia de periodontitis (Hardt y
cols. 2001).

Sin embargo, Karoussis y cols. (2007) no encontraron diferencias estadisticamente
significativas en la supervivencia a corto y largo plazo de los implantes colocados
en pacientes con historia de periodontitis crénica y los colocados en pacientes
periodontalmente sanos. Los pacientes con historia de periodontitis podian mostrar
significativamente mas bolsas periodontales a largo plazo, mayor pérdida dsea marginal
peri-implantaria y una mayor incidencia de peri-implantitis.

En una reciente revision sistematica en la que se evaluaron estudios de cohortes
prospectivos, Sgolastra y cols. (2013) concluyeron que los sujetos afectados por
periodontitis tenian un riesgo significativamente mayor de pérdida de implantes (RR:
1.89, 95% CI: 1.35-2.66, P=0.0002), pérdida ésea peri-implantaria (SMD: 0.44, 95% CI:
0.19-0.69,P=0.0006) y un incremento en el riesgo de periimplantitis (RR:2.21, 95% CI:
1.42-3.43,P=0.0004) en comparacion con los sujetos sin periodontitis.

Estos resultados confirman la hipétesis de que la periodontitis es un factor de riesgo,
sin embargo, no es una contraindicacién para el tratamiento de estos pacientes con
implantes dentales (Sbordone y cols. 1999).

Infecciones endodénticas
La presencia de infecciones residuales de origen endodéntico pueden ser la causa del
fracaso en la osteointegracion de los implantes (Shaffer y cols. 1998), principalmente
en aquellos casos de implantes post-extraccién donde hay dientes afectados. Esta lesion
que se desarrolla en un corto periodo de tiempo después de la colocacién del implante,
diagnosticada clinicamente por la presencia de dolor, inflamacién y/o la presencia de un
trayecto fistuloso y radiolégicamente como una radiolucidez apical, podria ser provocada
por la permanencia de un tejido cicatricial o granulomatoso o por la existencia de patologia
endodontica en los dientes adyacentes (Quirynen y cols. 2005b).

Zhou y cols. (2009) describieron una incidencia de periimplantitis retrégrada del 7.8%
después de evaluar 128 implantes Straumann SLA colocados al lado de dientes que habian

recibido tratamiento endoddntico una semana antes de la insercién de los implantes. Lopez-

Martinez y cols. (2014) en un estudio sobre una muestra de 800 implantes observaron que
el 31.5% de los que habian sido colocados para reponer dientes en los que habia fracasado
el tratamiento endoddntico, habian desarrollado peri-implantitis.

Cementitis

La eleccién de una prétesis sobre implante cementada o atornillada depende de la
valoracién de las ventajas e inconvenientes de cada una. Cuando las comparamos con las
protesis atornilladas, las prétesis cementadas presentan un peor ajuste marginal (Keith y
cols. 1999) ademas del riesgo de complicaciones asociado a un exceso de cemento residual
(Pauletto y cols. 1999).
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Los problemas peri-implantarios derivados de la extravasacién del cemento pueden
ser considerados como uno de los factores iatrogénicos mas importantes en el desarrollo
de la peri-implantitis (Wilson y cols. 2009). Este grupo de investigadores reveld que el
cemento residual en pacientes con signos clinicos y radiogréaficos de peri-implantitis
estaba presente en el 81% de las localizaciones, y que tras su remocién dichos signos
inflamatorios desaparecian en el 74% de los casos afectados.

La presencia de cemento residual estd asociada con el desarrollo de peri-implantitis,
especialmente en pacientes con historia de periodontitis (Linkevicius y cols. 2013). En
un reciente estudio retrospectivo en el que se incluyeron 126 implantes rehabilitados con
prétesis cementada, observaron que en un 59.5% de los implantes habia cemento residual
(Korsch y cols. 2014) En el 80% de los casos habia sangrado al sondaje y en un 21.3%
supuracion. La remocion del cemento residual producia una mejoria en ambos pardmetros
3-4 semanas después.

Fig. 3

Superficies de los implantes

Aunque la rugosidad de la superficie va a favorecer la oseointegracién, también va a
influir significativamente en la adhesién del biofilm (Elter y cols. 2009). En diferentes
estudios en animales se demostré que la pérdida ésea y la lesién inflamatoria es mayor en
implantes de superficie rugosa que en los de superficie pulida cuando se induce una peri-
implantitis experimental (Albouy y col. 2012).

Albouy y col. (2008) realizaron un estudio en 6 perros Labrador a los que les
implantaban aleatoriamente cuatro fijaciones de diferentes sistemas con superficies y
caracteristicas diferentes para posteriormente inducir peri-implantitis experimental
mediante la colocacién de ligaduras. Después de retirar las ligaduras y un seguimiento
de 24 semanas observaron que en todos los implantes habia una progresion de la peri-
implantitis pero que esta era mayor en los implantes con superfice TiUnite que en los de
superficie maquinada, SLA o TiOblast. El analisis histolégico revelé la presencia de un
infiltrado inflamatorio extenso, asociado a defectos 6seos pero no se observaron diferencias
entre las superficies comparadas (Albouy y col. 2009).

En la revisién sistematica realizada por Heitz-Mayfield (2008) se identificaron varios
indicadores de riesgo, entre los que no se encontraba las caracteristicas de la superficie de
los implantes. Estos resultados pueden deberse a la falta de estudios en humanos sobre la
influencia de la superficie en el desarrollo de peri-implantitis y a la dificil comparacién de
los estudios existentes debido a la heterogeneidad en las definiciones de periimplantitis
utilizadas.

Encia queratinizada

En la década de los 60 y 70 se pensaba que era necesario un minimo de encia
queratinizada para mantener una correcta salud periodontal sin embargo, después de
varios estudios longitudinales se llegé a la conclusién de que la pérdida de inserciéon no
esta relacionada con la anchura de la encia queratinizada (Kennedy y cols. 1985). Warrer
y cols. (1995) evaluaron la influencia de la acumulacién de placa en presencia y ausencia
de encia queratinizada, llegaron a la conclusién de que ante elevados niveles de placa la
ausencia de encia queratinizada aumenta la susceptibilidad para la destruccién de los
tejidos peri-implantarios.

En un estudio sobre 76 pacientes y 200 implantes, Bouri y cols. (2008) observaron que
la presencia de una limitada banda de mucosa queratinizada (menor a 2 mm) se asociaba
con mayores niveles de placa, sangrado y pérdida ésea peri-implantaria. Estos resultados
son similares a los obtenidos en una reciente revision sistematica (Lin y cols. 2013). Roos-
Jansaker y cols. (2006b) sin embargo, después de examinar 218 pacientes que habian
sido tratados con implantes, no encontraron una asociacién entre la ausencia de mucosa
queratinizada y enfermedades peri-implantarias.

FACTORES DE RIESGO SISTEMICOS

Edad

Hay varios estudios que indican que no hay una relacién estadisticamente significativa
entre la edad del paciente y el fracaso del implante (Herrmann y cols. 2005, Mundt y cols.
2006). Es posible que estos datos sufran un sesgo durante el proceso de seleccién de la
muestra, ya que estos podrian no ser representativos de la poblacién real, al ser pacientes
adultos que no presentan ningin compromiso medico a nivel sistémico previo al acto
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quirdrgico, y es razonable pensar que la prevalencia de enfermedades y de riesgos a nivel
local y sistémico en pacientes adultos, sera mayor que en una poblacion joven. No por
ello, debemos considerar la edad como un factor de riesgo per se, si no tener en cuenta los
riesgos inherentes a las patologias sistémicas presentes en los pacientes adultos.

Tabaco

En un reciente meta-analisis se concluyé que el tabaco representa el principal factor de
riesgo sistémico y aumenta la tasa de pérdida 6sea 0.16 mm/ano (Clementini y col. 2014).
Basandonos en los estudios de supervivencia de implantes, el tabaquismo se identifica
como un factor de riesgo en el fracaso de implantes (Mundt y cols. 2006). La razén por

la cual los fumadores son mas susceptibles a la periodontitis y a la peri-implantitis
normalmente involucra un compromiso de las respuestas innatas y adaptativas del
sistema inmunitario (Kinane & Chestnut 2000), influyendo también en la capacidad de
cicatrizacion del paciente (Labriola y col. 2005).

Se ha mostrado la existencia de una asociacién significativa del tabaco con la
mucositis peri-implantaria, la pérdida ésea y la peri-implantitis (Roos-Jansaker y cols.
2006a). En un estudio retrospectivo a 22 meses en el que se comparaba la presencia
de peri-implantitis entre un grupo de 107 fumadores y 314 no fumadores, los sujetos
fumadores mostraron una mayor incidencia de sangrado, mayor profundidad de
sondaje media, inflamacién y pérdida ésea radiografica (Haas y cols. 1996). Gruica y
cols. (2004) en un estudio retrospectivo a 8 afos observaron que los fumadores tenian
un riesgo significativamente mayor de desarrollar patologia peri-implantaria definida
como supuracion, presencia de fistulas y pérdida 6sea. Roos-Jansaker y cols. (2006c¢)
encontraron que a nivel del paciente el tabaco tiene una correlacion significativa con la
peri-implantitis con un OR=4.6 (p=0.002).

Bifosfonatos

Uno de los tratamientos de la osteoporosis més extendidos son los bifosfonatos. Estas
sustancias tienen una gran afinidad por la hidroxiapatita, se incorporan rapidamente

y por periodos muy prolongados en las partes del esqueleto que la contienen. Alteran la
remodelacién 6sea inhibiendo el reclutamiento y la actividad de los osteoclastos por lo

que podrian alterar la cicatrizacién. Una de las posibles complicaciones asociadas a los
bifosfonatos es el incremento del riesgo de desarrollar osteonecrosis de los maxilares, sobre
todo después de la extraccion de un diente (Marx y cols. 2005). Cabe de estacar que la
mayoria de estos casos de osteonecrosis se dan en los pacientes tratados con bifosfonatos
intravenosos.

Es por ello que en los pacientes que han recibido terapia con bifosfonatos y que
requeriran implantes dentales también existe un riesgo elevado de desarrollar
osteonecrosis (Marx y cols. 2005).

Kim y cols. (2013) realizaron un estudio en 24 conejos experimentales para valorar
los efectos de los bifosfonatos intravenosos en la oseointegracion de implantes dentales y
observaron que en el grupo al que se le administraba 4cido zolendroénico, éste interferia
en la cicatrizacién 6sea después de la extraccién dentaria y ademads, se reducia el contacto
hueso-implante entre las 4 y 8 semanas posteriores a la colocacién del implante. En un
estudio de casos y controles en el que se habian colocado 1181 implantes, se mostr6 que la
odds ratio para bifosfonatos orales era 2.7 veces mayor en el grupo de sujetos que habian
perdido algin implante en comparacion con las que conservaban todos los implantes (Yip
y cols. 2012). Aunque no hay evidencias que contraindiquen la colocacién de implantes en
pacientes con patologias 0seas, no se recomienda la colocacion de implantes en pacientes
que han tomado dichos medicamentos durante mas de tres afios (Scully y cols. 2006).

Diabetes Mellitus

Los pacientes diabéticos con un mal control metabdlico normalmente tienen comprometida
su capacidad de cicatrizacién y presentan un mayor riesgo de desarrollo de infecciones
debido a varios problemas asociados con su sistema inmunitario (Greelings & Hoepelman
1999). La evidencia cientifica actualmente nos indica que los pacientes diabéticos tienen
un mayor indice de fracaso de implantes. En términos generales el éxito de los implantes
dentales en la poblacién general a 5 afos se estima en un 95% (Fugazzotto y cols. 2005),
mientras que el ratio en la poblacion diabética es del 86%.
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Tabla 1.

Articulo de revision

FACTORES DE RIESGO LOCALES

FACTORES DE RIESGO SISTEMICOS

Higiene oral
Periodontitis
Infecciones endoddnticas
Cementitis
Superficie implantaria
Encia queratinizada

Edad
Tabaco
Bifosfonatos
Diabetes Mellitus
Osteoporosis
Genética

Solo hay un estudio disponible que describe la asociacién de la diabetes con la
enfermedad peri-implantaria (Ferreira y cols. 2006) en el que la prevalencia de la peri-
implantitis fue de un 8.9%. En el analisis multivariante, las variables de riesgo asociadas
con un incremento de la odds ratio para desarrollar peri-implantitis fueron: género,
nivel de placa, sangrado al sondaje, la presencia de periodontitis y diabetes sobre todo en
pacientes mal controlados metabdlicamente.

Enfermedades metabdélicas de los huesos: Osteoporosis

Los pacientes con osteoporosis presentan una alteracién dsea en cuanto a cantidad

y calidad. La idea de que la osteoporosis representa un factor de riesgo para la
osteointegracién procede principalmente de la creencia de que en estos pacientes,

la aposicion 6sea en la interfase hueso-implante estda comprometida al igual que la
capacidad de cicatrizaciéon. Sin embargo, no hay evidencia suficiente para concluir que
la osteoporosis per se es un factor de riesgo para el fracaso de los implantes (Fugimoto
y col. 1996, Freiberg y col. 2001). Los implantes colocados en pacientes con osteoporosis
se osteointegran satisfactoriamente y tienen buen prondstico a largo plazo, sin embargo
en los casos en que la osteoporosis sea consecuencia de otra condicion sistémica, como la
diabetes mal controlada o la terapia con corticosteroides, inherentemente habra un mayor
riesgo de problemas peri-implantarios.

Genética: Polimorfismos (IL-1)

Los polimorfismos son pequenas variaciones en los pares de bases de la ADN que ocurren

con una frecuencia de aproximadamente del 1 al 2% dentro de la poblacién general.

Estos polimorfismos pueden afectar sutilmente en las lineas de respuesta del sistema

inmunitario frente a las agresiones ambientales. Tenemos que entenderlos como un factor

de riesgo para el fracaso de los implantes ya que influye en la capacidad de respuesta de

los individuos frente a la colonizacién microbiana y a su capacidad de cicatrizacion.
Aunque el polimorfismo de la IL-1 se ha asociado con un incremento del riesgo

para desarrollar periodontitis crénica en no-fumadores (Kornman y col. 1997), dicho

polimorfismo no se ha asociado a un incremento del riesgo de pérdida de hueso u otro tipo

de problemas peri-implantarios aunque tiene un efecto sinérgico junto con el tabaco que

pone a los implantes dentales en riesgo de desarrollar peri-implantitis (Gruica y col. 2004).

DISCUSION

AUNQUE SE HAN PROPUESTO E INVESTIGADO gran variedad de factores que
pueden influir en el desarrollo de patologias peri-implantarias, la evidencia disponible
con respecto a la importancia de dichos factores es limitada y heterogénea. Aunque solo la
mala higiene oral, la historia de periodontitis y el tabaco se han relacionado con un riesgo
aumentado de patologias peri-implantarias, la evidencia para otros factores todavia es
limitada (Heitz-Mayfield 2008). Son necesarios mas estudios que nos permitan determinar
y concluir la fuerza de asociacién de otros factores que estan siendo evaluados.

Es importante destacar, que aunque la supervivencia de los implantes es elevada
(Pjetursson y col. 2004) es necesario evaluar el riesgo individual de cada paciente antes
de la colocacion de los implantes, para identificar a los pacientes candidatos para dicha
terapia y conocer aquellos factores que pueden afectar a la osteointegracién del implante
durante la fase de cicatrizacién, asi como, aquellos que pueden influir en el inicio y
desarrollo de patologias periimplantarias durante la fase de mantenimiento.
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Si a pesar de valorar estos factores, fracasa el implante, se podré realizar un dltimo
anélisis que permita identificar las causas del fracaso, pudiendo ayudar asi a entender
otros factores e incorporarlos en futuros analisis de riesgo.

La colocacién de implantes dentales se puede considerar inclusive en individuos con alto
riesgo de fracaso ya que los potenciales beneficios del tratamiento deben ser valorados y
contrastados con los potenciales efectos adversos de la ausencia dental o del desarrollo de
la enfermedad peri-implantaria.

CONCLUSION

A PESAR DEL EXITO DEL TRATAMIENTO CON IMPLANTES, existen diferentes
factores que pueden influir en el inicio y desarrollo de complicaciones bioldgicas que
pueden afectar a su supervivencia y éxito a largo plazo. Se ha demostrado la relacién
del mal control de placa, la historia de periodontitis o el tabaco con estas patologias, sin
embargo, hay otros factores que estan siendo evaluados y que también deben ser tenidos
en cuenta, ya que posiblemente en un futuro podran ser también considerados como
factores de riesgo.

RELEVANCIA CLINICA

LA ELEVADA PREVALENCIA y la ausencia de un tratamiento eficaz de la
peri-implantitis hace necesario conocer y controlar aquellos factores que pueden
influir en el desarrollo de estas patologias. Debemos prestar especial atencién

a la identificacién de sujetos potencialmente susceptibles, valorando cada caso
individualmente para poder prevenir posibles complicaciones futuras que afecten a
la supervivencia de los implantes. El buen control de placa y el mantenimiento de
los implantes a largo plazo es fundamental debido al papel etioldgico principal de la
placa bacteriana.

IMPLICACIONES PARA INVESTIGACION

SE NECESITA UNA DEFINICION DE PERI-IMPLANTITIS que describa la
presencia o ausencia de esta enfermedad peri-implantaria. En la actualidad,

la heterogeneidad existente dificulta la comparacion de los resultados y el
establecimiento de conclusiones con respecto a la incidencia o prevalencia de estas
enfermedades y su asociacién con los posibles factores de riesgo. Son necesarios
estudios prospectivos que permitan identificar verdaderos factores de riesgo, asi
como, nuevos factores que actualmente cuentan con una evidencia limitada.
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RESUMEN

Introduccion

Las periimplantitis son definidas como lesiones inflamatorios de etiologia infecciosa
asociadas a pérdida dsea alrededor de implantes en funcién.

En la actualidad se asume que el desbridamiento no quirturgico de las lesiones
periimplantarias es necesario pero no suficiente para la resolucién de la enfermedad y que
el abordaje quirurgico de las mismas debe permitir la descontaminacién de la superficie
del implante infectada y la correccién de los defectos 6seos mediante procedimientos
resectivos y/o regenerativos.

Objetivo

El objetivo de este trabajo fue evaluar la literatura cientifica incluyendo estudios clinicos
de al menos un afo de seguimiento en los que se propusieron diferentes protocolos de
tratamiento quirurgico de periimplantitis.

Contenido

Se incluyeron 24 estudios: 11 series de casos y 13 estudios clinicos controlados. Dos
evaluaron el tratamiento de la periimplantitis mediante cirugia de acceso, cinco mediante
cirugia resectiva y el resto mediante cirugia regenerativa o combinando ambas, cirugia
resectiva y regenerativa.

Resultados

Los resultados mostraron que no es predecible el mantenimiento en salud a largo plazo
de implantes infectados inicamente con cirugia de acceso. En cambio se observaron
buenos resultados con cirugia resectiva cuando se realizaba implantoplastia y con cirugia
regenerativa independientemente del método de descontaminacién de la superficie del
implante, el empleo o no de membranas o antibidticos sistémicos.

Cristina Carral Olalla Argibay Juan Blanco
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Tabla 1. Cirugia de acceso. Series de casos.

PACIENTE METODO DE IMPLANTES

AUTORES DEFINICION SEGUIMIENTO IMPLANTE DESCONTAMINACION AB PERDIDOS % DE EXITO
Leonhardt PO > 3 espiras + - . o
(2003) SS/Sup 5 anos 9/26 H202 Si 7 58%
. Curetas de Ti + gasa
Heitz-Mayfield .
(2019) P$S25+P022 12 meses 24/ 36 empapada en suero salino o 0 0
+ SS + irrigacién con suero
salino

PS: Profundidad de sondaje. SS: Sangrado al sondaje. Sup: Supuracién. PO: Pérdida 6sea. AB: Antibidticos sistémicos

Conclusiones

Aunque en la actualidad no existe un tratamiento que se considere el gold standar
en la resolucién de la periimplantitis, los procedimientos quirurgicos resectivos y /o
regenerativos mostraron resultados clinicos y radiolégicos de salud periimplantaria a
largo plazo.

Palabras clave: periimplantitis, tratamiento quirdrgico, regeneracion, injertos 0seos,
desinfeccién.

INTRODUCCION

LA PERIIMPLANTITIS ES UNA ENFERMEDAD INFLAMATORIA de etiologia
infecciosa que afecta a implantes osteointegrados en funcién y que se caracteriza por la
presencia de signos clinicos de inflamacion, esto es, sangrado al sondaje y/o supuracion,
y por la pérdida progresiva de hueso de soporte y (Lang y Berglundh 2011). De acuerdo a
estudios recientes su prevalencia es del 10% en implantes y del 20% en pacientes en los
5-10 afios posteriores a la colocacién de los implantes (Mombelli y cols. 2012).

Hasta la actualidad se han sugerido diferentes protocolos para el tratamiento de
las periimplantitis, sin embargo, una vez instaurada, los resultados del tratamiento
no quirdrgico no son predecibles (Renvert y cols. 2008). No obstante, aunque en la
actualidad se asume que es necesario el abordaje quirirgico de la periimplantitis con
el fin de eliminar completamente la infeccién y minimizar el riesgo de reinfeccién de la
bolsa periimplantaria, este procedimiento solo debe considerarse después de un exitoso
tratamiento no quirurgico inicial de la enfermedad, en el que el sangrado al sondaje y/o la
supuracién se hayan reducido de manera significativa (Claffey y cols. 2008).

La decisiéon de realizar técnicas quirurgicas resectivas y/o regenerativas dependera
de parametros clinicos especificos, como la configuracién del defecto periimplantario
(Schwarz y cols. 2010), parametros radiolégicos (Schwarz y cols. 2006) o la localizacién del
implante (Schwarz y cols. 2008).

El objetivo de este trabajo es revisar estudios clinicos que evalien el tratamiento
quirargico de la periimplantitis con un seguimiento mayor o igual a un afo.

CIRUGIA DE ACCESO

POCOS SON LOS ESTUDIOS EN HUMANOS que aportan Ginicamente resultados
de cirugia de acceso con descontaminacion de la superficie del implante sin realizar
procedimientos resectivos y/o regenerativos (Tabla 1).

Leoanhardt (Leoanhardt y cols. 2003) y Heitz-Mayfield (Heitz-Mayfield y cols. 2012)
proponen dos protocolos de tratamiento de periimplantitis con cirugia de acceso. En
ambos estudios se emplean antibidticos sistémicos justificandose en las caracteristicas
histopatoldgicas de la lesién periimplantaria (Lindhe y cols. 1992).

En el primero de estas dos series de casos (Leonhardt y cols. 2003) el protocolo
propuesto incluyé la descontaminacién de la superficie del implante mediante la irrigacién
con perdxido de hidrégeno al 10% y suero salino. Los autores informaron de un éxito del
58% de los implantes tratados a los 5 afios y concluyeron que es posible pero no predecible
mantener implantes en un periodo de 5 afos con este protocolo de tratamiento.
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Tabla 2. Cirugia resectiva. 1* Series de casos. 2* Estudios controlados.

PACIENTE METODO DE AB IMPLANTES % DE EXITO

AUTORES DEFINICION - SEGUIMIENTO /IMPLANTE DESCONTAMINACION PERDIDOS

T: Implantoplastia + Gel
de metronidazol +

. . 0,
clorhidrato de tetraciclina 10 T 100%
+ suero salino
Romeo (2005-7) 2* Ssrifil(l)ﬁcfife: 4 3 afios 17/35 No
C: No Implantoplastia
+ Gel de metronidazol + . . o
clorhidrato de tetraciclina C:2 C: 87,5%
+ suero salino
. . 24 meses/ .
Serino y Turri PS>6+ PO >3+ 5 a 31/36 Ultrasonidos, copa de S 7 53%
(2011-14) 1* SS/Sup anos pulido y clorhexidina ! ’
T: Clorhexidina 0,2% o
De Waal (2014) 2¢ S Y0 SUB TS PS 49 e 48/108 C: Clorhexidina 0,12% +  No 5 -
- - Cloruro de cetilpiridinio
0,05

PS: Profundidad de sondaje. SS: Sangrado al sondaje. Sup: Supuracién. PO: Pérdida ésea. AB: Antibidticos sistémicos

En el estudio de Heitz-Mayfield y cols. (Heitz-Mayfield y cols. 2012) a los 12 meses se
presentaron datos de éxito del 88% de los pacientes y del 92% de los implantes, con un
protocolo de descontaminacién que incluyo6 irrigacion con suero salino y limpieza de la
superficie del implante con una gasa empapada en suero salino.

CIRUGIA RESECTIVA

ENCONTRAMOS 5 ESTUDIOS que evaltan los resultados clinicos y radiolégicos del
tratamiento de la periimplantitis mediante cirugia resectiva (Tabla 2). Tres son estudios
clinicos controlados y aleatorizados (Romeo y cols. 2005 y 2007; de Waal y cols. 2014) y dos
son series de casos (Serino y Turri 2011 y 2014).

El objetivo del estudio de Romeo (Romeo y cols. 2005, 2008) fue proponer un nuevo
protocolo de tratamiento de periimplantitis con cirugia resectiva junto con la modificaciéon
de la superficie expuesta del implante mediante su pulido (implantoplastia).

Para ello compararon 2 grupos de tratamiento, un grupo test en el que se realizaba
cirugia resectiva e implantoplastia, y un grupo control en el que se realizaba inicamente
cirugia resectiva. Para la descontaminacién de la superficie del implante aplicaban un
gel de metronidazol, seguido de una solucién de clorhidrato de tetraciclina y lavado con
suero fisiolégico. Los resultados a los 3 anos en el grupo test mostraron una tasa de
supervivencia y éxito del 100%, sin cambios radiograficos en el nivel de hueso crestal. En
el grupo control a los 2 anos se perdieron 2 implantes, disminuyendo la supervivencia al
87,5% y a los 3 afios se habia producido una pérdida media radiografica de hueso crestal
de 1,4 mm en mesial y 1,5 mm en la localizacién distal.

de Waal y cols. (de Waal y cols. 2014) evaluaron el efecto clinico, radiolégico y
microbiolégico de la descontaminacién de la superficie del implante con clorhexidina
al 0,2% comparandolo con la descontaminacién con clorhexidina al 0,12% y cloruro de
cetilpiridinio al 0,05% en un procedimiento de cirugia resectiva en 48 pacientes y 108
implantes. A los 12 meses observaron en los dos grupos una reduccién significativa de
todos los parametros estudiados pero no encontraron diferencias entre los dos grupos de
tratamiento.

Serino y Turri evaluaron los resultados clinicos del tratamiento de la periimplantitis
mediante cirugia resectiva. El protocolo quirdrgico consisti6 en la eliminacién de bolsas
patoldgicas y recontorneado 6seo. La superfice del implante se traté con un sistema
ultrasénico y copas de pulido. Ademaés todos los pacientes recibieron profilaxis antibiética.
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Los resultados a los dos afios mostraron la completa resolucién de la enfermedad en el
58% de los implantes tratados, pero de ellos, la mayoria pertenecian al grupo de implantes
con una pérdida 6sea leve-moderada (de 2 a 4 mm medidos en cirugia). (Serino y Turri
2011).

A los cinco afios, la mayoria de los pacientes con buena higiene oral y que asistieron
regularmente a mantenimientos cada 6 meses, se mantuvieron estables. Sin embargo,
se observaron bolsas residuales asociadas a defectos 6seos circunferenciales que se
identificaron como predictores de progresion de la enfermedad (Serino y Turri 2014).

CIRUGIA REGENERATIVA

EXISTEN EN LA LITERATURA UN GRAN NUMERO DE PUBLICACIONES que
proponen diferentes protocolos de abordajes regenerativos para el tratamiento de las
periimplantitis (Tabla 3). Sin embargo, la mayoria de estos estudios son series de casos en
los que no existe un grupo control.

Tabla 3. Cirugia regenerativa. 1* Series de casos. 2* Estudios controlados.

Tratamiento quirargico de la periimplantitis, de la desinfeccion a las terapias reconstructivas
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METODO DE INJERTO IMPLANTES o -
AUTORES SEGUIMIENTO DESCONTAMINACION OSEO MEMBRANA AB PERDIDOS % DE EXITO
Beheke 2000 1* 6 meses - Air-flow Autoinjerto NO Si — —
3 anos
Roccuzzo 2011 1* 12 meses EDTA + CLX + NaCl Xenoinjerto NO Si 2 -
Witfang 2012 1* 12 meses Grabado a01d0.+ Autoupgrto * NO Si 1 -
implantoplastia Xenoinjerto
Haas 2000 1* 9,5 meses Terapia fotodindmica Autoinjerto® Gore-Tex* Si 3 -
Curetas de carbono +
Schwarz 2010 1* 12 meses bolitas de algodén con Xenoinjerto Colageno No - -
NaCl
Sistemas abrasivos + Xenoinjerto + Colégeno / Tejido
Froum 2012 1* 3-7,5 anos NaCl + o . Si - 84%
Tetraciclina + CLX aloinjerto + EMD conectivo
Romanos 2008 1* 27,10 £ 17,83 Laser CO2 Xen01.n].erto:- Colageno* No - -
meses Autoinjerto
Roos-Jansaker Injertos % ; o
20074 1% 12 meses H202 aloplasticos* Osseoquest Si - 100%
Autoinjerto* NO*
Khoury y . CLX + 4cido citrico + .. . - ,
Buchman 2001 2* 3 anos H202 + NaCl Autoinjerto Gore Tex Si - -
Autoinjerto* Colageno*
NO
Roos-Jansaker . .
1, 3y 5 afnos H202 Injerto alopléstico Si - -
2007b-11-14 2* Coldgeno
Injerto aloplastico
ZSOC(?SW; 1‘22* 4 anos NaCl —_——— Colageno No 3 -
: Xenoinjerto
LaserEr:YAG +
implantoplastia
Schwarz - C l4sti .. ,
2y 4 afios uretas plasticas + Xenoinjerto Colageno No - -
2011-12-13 2* Bolitas de algodén +
NaCl +
Implantoplastia
Polvo de glicina + suero
M;gfiazsf 0 12 meses salino + Xenoinjerto Colageno Si - -
Implantoplastia

PS: Profundidad de sondaje. SS: Sangrado al sondaje. Sup: Supuracién. PO: Pérdida 6sea. AB: Antibidticos sistémicos
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Fig. 1

a., b.y c. Fotografias intraquirurgicas. Cirugia
Regenerativa: xenoinjerto + membrana no
reabsorbible. Cicatrizacion no sumergida.
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Tres estudios proponen procedimientos regenerativos con diferentes tipos de injertos

6seos pero sin utilizar membranas, de ellos uno, (Beheke y cols. 2000), propone la
utilizacién de un injerto de hueso autégeno (bloque o particulado) mientras Roccuzzo y
cols. (Roccuzzo y cols. 2011) y Witfang y cols. (Witfang y cols. 2012) proponen la utilizacién
de xenoinjertos. En los tres estudios los pacientes reciben antibidticos sistémicos y

se realiza la descontaminacién previa de la superficie del implante. En el estudio de
Witfang y cols. también se realiza implantoplastia de la superficie supraosea expuesta del
implante. A los 12 meses Roccuzzo y cols. y Witfang y cols. describen la pérdida de 2y 1
implante respectivamente, y en los 3 estudios se describen datos radiograficos de ganancia
6sea y clinicos de disminucién de la inflamacién salvo el de Beheke y cols. que no da
informacién del sangrado al sondaje.

Cinco estudios proponen procedimientos regenerativos con injertos 6seos y
membranas. De ellos solo uno (Haas y cols. 2000) emplea membranas no reabsorbibles.
Schwarz y cols. (Schwarz y cols. 2010) emplean xenoinjertos, Froum y cols. (Froum y cols.
2012) y Romanos y cols. (Romanos y cols. 2008) combinan xenoinjertos con aloinjertos e
injertos autdgenos respectivamente, Haas y cols. utilizan iinicamente injertos autégenos y
Roos-Jansaker y cols. (Roos-Jansaker y cols. 2007 a) utilizan injertos aloplasticos.

En todos los estudios la cicatrizacion es no sumergida y las prétesis se conectan
después de realizar la cirugia, salvo en el estudio de Haas y cols. y Roos-Jansaker y cols.
en los que los implantes se dejan sumergidos después de la cirugia regenerativa mediante
el empleo de membranas no reabsorbibles y reabsorbibles respectivamente.

Schwarz y cols. y Romanos y cols. no prescriben antibiéticos sistémicos pre o post-
opertatorios y en todos los casos se realiza una descontaminacién previa de la superficie
del implante mediante diferentes protocolos.

Froum y cols. y Roos-Jansaker y cols. informan de tasas de éxito del 84% y el 100%
alos 3-7,5 anos y a los 12 meses respectivamente. En todos los estudios se informa de la
disminucion de la profundidad y sangrado al sondaje después del tratamiento salvo en el
estudio de Haas y cols., en el que no se ofrecen datos clinicos de inflamacién y en el que se
perdieron tres de 24 implantes.. Todos los estudios salvo el de Schwarz y cols. dan datos
de ganancia 6sea radiografica.
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Son pocos los estudios controlados con resultados clinicos y radiograficos de
procedimientos regenerativos para el tratamiento de la periimplantitis. De ellos, cuatro
comparan los resultados de procedimientos regenerativos mediante el empleo de injertos
6seos con o sin membranas (Khoury y Buchmann 2001; Roos-Jansaker y cols. 2007 b,
2011, 2014).

Dos estudios comparan diferentes materiales de injerto éseo junto con el empleo de
una membrana colagena (Schwarz y cols. 2008 y 2009) y otros tres del mismo grupo
comparan dos técnicas diferentes de descontaminacion de la superficie del implante previa
a la cirugia regenerativa (Schwarz y cols. 2011, 2012, 2013)

En el estudio de Khoury y Buchmann, se evaluaron diferentes procedimientos
regenerativos en un disefio de grupos paralelos previa descontaminacion de la superficie
del implante con clorhexidina, 4cido citrico, H202 y suero fisiolégico: siete pacientes y
12 implantes fueron tratados con hueso autdégeno, once pacientes y 20 implantes con
hueso autégeno y membranas no reabsorbibles y siete pacientes y 9 implantes con hueso
autdégeno y membranas reabsorbibles. Después de 3 afios, los mejores resultados en
relacién a la disminucién de la profundidad de sondaje y ganancia ésea radiografica se
observaron en los grupos 1y 2.

Los estudios de Roos-Jansaker y cols. evaluaron el uso de un injerto aloplastico
solo o0 en combinacién con una membrana reabsorbible para el tratamiento de defectos
periimplantarios avanzados en una cicatrizaciéon no sumergida. La descontaminacién de
la superficie del implante se realizé con H202 y todos los pacientes recibieron antibidticos
sistémicos. Después de un afio ambos procedimientos quirdrgicos resultaron en mejoras
clinicas y radioldgicas comparables entre si. No obstante un total de 6 implantes de ambos
grupos continuaron perdiendo hueso (Roos-Jansaker y cols 2007 b). Entre el afio y los 3
afnos no se observaron cambios relacionados con la cantidad de relleno 6seo radiografico
(Roos-Jansaker y cols 2011). Después de 5 afios en los que los pacientes fueron sometidos
regularmente a mantenimientos cada 3 meses, todos los parametros clinicos y radiolégicos
se mantuvieron estables (Roos-Jansaker y cols 2014).

Schwarz y cols. compararon los resultados obtenidos después de tratar aleatoriamente
a 22 pacientes y 22 implantes diagnosticados de periimplantitis moderada. En el grupo
test, después de levantar un colgajo y previa desinfeccion de la superficie contaminada
del implante con suero salino, se colocé un injerto alopastico, y en el grupo control un
xenoinjerto combinado con una membrana de colageno. Dos pacientes en el grupo test
fueron excluidos a los 12 meses por infeccién. A los 24 meses, ambos grupos revelaron una
importante disminucién en los parametros clinicos, no obstante esta mejoria fue mayor en
el grupo control (Schwarz y cols. 2008). A los 36 meses un implante del grupo control fue
excluido del estudio por la formacién de pus. Comparado con el grupo test la aplicacién del
xenoinjerto con la membrana colagena reabsorbible resulté en una alta reduccion de la
profundidad de sondaje media y en la ganancia clinica de insercién a los 4 afios. Ademas,

en 5 sitios del grupo test y en 8 del grupo control se observé un completo relleno 6seo Fig. 2
radiografico del defecto periimplantario (Schwarz y cols. 2009). :  a. Radiografia prequirurgica.
El mismo grupo publica dos afios mds tarde un estudio cuyo objetivo fue comparar el :  b. Radiografia 1 afio después de la cirugia.

impacto en los resultados clinicos de dos métodos de descontaminacién de la superficie del
implante previos al tratamiento quirurgico combinado resectivo/regenerativo. 38 pacientes
y 38 implantes diagnosticados de periimplantitis avanzada con defectos combinados supra
e infra-6seos fueron asignados aleatoriamente a 2 grupos de tratamiento. En el grupo test
la descontaminacién de la superficie infra-6sea del implante se realizé empleando laser
Er:YAG y en el grupo control curetas plésticas, bolitas de algodén y suero salino. En todos
los implantes la superficie supra-6sea del implante fue tratada mediante implantoplastia
y en el defecto infra-6seo se coloc6 un xenoinjerto y una membrana colagena.

A los 6 meses los sitios tratados con laser Er:YAG no revelaron una mayor reducciéon
en la media de sangrado al sondaje o ganancia de insercién cuando se comparo con el
grupo control (Schwarz y cols. 2011). Sin embargo, a los 24 meses, habia una tendencia a
una mayor reduccién del sangrado al sondaje en el grupo test, aunque no se correspondid
con una mayor ganancia de insercién en este grupo. (Schwarz y cols. 2012). A los 4 afios
el grupo tratado con curetas plasticas presentaba una mayor reduccién de sangrado
al sondaje y ganancia de insercién que el grupo laser Er:-YAG (Schwarz y cols. 2013).
Matarasso y cols. en un abordaje quirurgico similar en el que la descontaminacién
del implante se llevo a cabo con polvo de glicina y suero salino también obtuvieron
importantes mejoras clinicas y radioldgicas al combinar cirugia resectiva y regenerativa
en el tratamiento de la periimplantitis (Matarasso y cols 2014).
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Fig. 3

a.
b.

Radiografia prequirurgica.

Radiografia inmediatamente posterior a
la cirugia: Cirugia regenerativa con injerto
aloplastico sin membrana y cicatrizacién
sumergida.

. Radiografia 1,5 afos posterior a la cirugia.
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DISCUSION

LINDHE Y MEYLE EN EL 6° WORKSHOP EUROPEO EN PERIODONCIA concluyeron
que se debe buscar efectividad en lugar de eficacia en los estudios que evalian el
tratamiento de la periimplantitis (Lindhe y Meyle 2008). Sin embargo, hasta el momento
no existe un tratamiento que se considere el “gold standard” en la resolucién de esta
enfermedad.

Esto supone un problema no solo en la practica clinica, si no a nivel de la investigacion,
puesto que no existe un tratamiento que se pueda utilizar como control con el que
comparar los nuevos protocolos propuestos para la prevencién y el tratamiento de
las periimplantitis. Ademas el tiempo de seguimiento, el tipo y la regularidad del
mantenimiento durante el seguimiento o el empleo de antibidticos pre o post-operatorios
tampoco es comparable entre estudios.

No obstante el problema se remonta més atras. Cuando se define la periimplantitis,
se define como una enfermedad inflamatoria de etiologia infecciosa caracterizada por la
pérdida progresiva de hueso de soporte y por presentar signos clinicos de inflamacién.

Sin embargo, la definicién de la enfermedad en los estudios existentes no es homogénea,

y en algunos de ellos no se dan datos relacionados con inflamacién clinica (Beheke y cols.
2000; Haas y cols. 2000; Khoury y Buchmann 2007; Roos-Jansaker y cols. 2011). Ademas
la severidad de la enfermedad (profundidad de sondaje inicial y cantidad de pérdida 6sea)
también es diferente entre estudios e incluso varia entre pacientes del mismo estudio
(Serino y Turri 2011). Heitz Mayfield y cols. (Heitz Mayfield y cols. 2008) definieron
enfermedad periodontal previa, tabaco y mala higiene oral como indicadores de riesgo en
la aparicién y progresion de la enfermedad, sin embargo algunos autores utilizaron uno o
mas de estos indicadores como factores de exclusion en sus estudios (Heitz-Mayfield y cols.
2012; Schwarz y cols. 2008, 2009 y 2010).

Algunos estudios sugieren que un procedimiento de cicatrizacién sumergida después
del tratamiento de periimplantiitis mediante cirugia regenerativa podria tener un efecto
beneficioso sobre la cantidad esperada de regeneracion dsea. Asi, los resultados de la serie
de casos de Roos-Jansaker y cols. (Roos-Jansaker y cols. 2007 a) describen datos de éxito
del 100% en implantes con cicatrizacién sumergida mientras que con el mismo protocolo
quirurgico pero con un procedimiento de cicatrizacion transmucosa el mismo grupo (Roos-
Jansaker y cols 2007 b) obtuvo peores resultados, y un ano después del tratamiento 6
implantes continuaban perdiendo hueso.

Roccuzo y cols. (Roccuzzo y cols. 2011) compararon los resultados clinicos
del tratamiento regenerativo en defectos tipo crater en implantes con diferentes
caracteristicas de superficie (superficies SLA o TPS) y observaron peores resultados en los
implantes TPS aun realizando el mismo procedimiento quirargico. Por su parte, Schwarz
y cols (Schwarz y cols. 2012) afirmaron que la configuracién del defecto periimplantario
podria ser determinante en los resultados clinicos posteriores a la cirugia regenerativa
siendo los defectos dseos circunferenciales los mas apropiados para realizar este tipo de
técnica quirdrgica.

Aunque todos los procedimientos quirurgicos propuestos podrian ser eficaces en
el tratamiento de la periimplantitis, en ocasiones, el tratamiento de eleccién serd la
explantacién. Sin embargo, en un estudio reciente se ha observado que la tasa de
supervivencia de implantes colocados en el sitio de un implante previamente explantado
es menor a la de los implantes colocados en sitios que no habian perdido hueso
previamente (Greenstein y Cavallaro 2014).

En el 5° Consenso ITI, Heitz-Mayfield y Mombelli realizaron una revision sobre
el tratamiento quirurgico de la periimplantitis (Heitz-Mayfield y Mombelli 2014) y
propusieron unas recomendaciones para su tratamiento que incluyeron instrucciones
en higiene oral y asesoramiento para el cese del habito tabaquico, evaluacién de las
restauraciones protésicas y de su acceso para el control de placa y el desbridamiento no
quirdrgico con o sin antimicrobianos.

En una fase pre-quirargica recomendaron levantar colgajos mucoperiosticos con el
objetivo de limpiar la superficie contaminada del implante y estabilizar en el defecto
periimplantario un injerto, sustito éseo o sustancia bioactiva junto al empleo o no de
membranas.

Ademas recomendaron el empleo de antibidticos sistémicos peri o post-quirirgicos,
enjuagues con clorhexidina durante el periodo de cicatrizaciéon y mantenimientos cada 3-6
meses.
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CONCLUSIONES

A PESAR DE QUE LA INVESTIGACION CIENT{FICA no ha revelado atn una forma
predecible y sistematica de tratar la periimplantitis, el andlisis de la literatura revisada
permite extraer una serie de conclusiones que se exponen a continuacion:

A largo plazo no es predecible mantener en salud implantes tratados inicamente
mediante cirugia de acceso, independientemente del protocolo de desinfeccién de la
superficie del implante y de la administracién o no de antibidticos sistémicos.

El método de descontaminacién de la superficie del implante parece no tener
relevancia clinica ni radioldgica en los abordajes quirurgicos resectivos y/o regenerativos
de la periimplantitis.

El tratamiento resectivo de la periimplantitis junto con implantoplastia es un
tratamiento predecible para el mantenimiento en salud a largo plazo de los implantes.

Cuando existen defectos circunferenciales los resultados de la cirugia resectiva
Unicamente no son predecibles.

El tratamiento mediante cirugia regenerativa podria favorecer la salud
periimplantaria a largo plazo, independientemente del empleo o no de membranas.

No existe por el momento evidencia cientifica suficiente para avalar la necesidad de
prescribir antibidticos sistémicos en los casos tratados con cirugia regenerativa.

RELEVANCIA CLINICA

EL AUMENTO DEL EMPLEO DE IMPLANTES DENTALES en odontologia

y de la prevalencia de enfermedades asociadas a implantes osteointegrados y
en funcién ha llevado a desarrollar multitud de protocolos de tratamiento de las
enfermedades periimplantarias (mucositis y/o periimplantitis)

Una revisién de la literatura existente en la que se analizan los diferentes
mecanismos de desinfeccién de las superficies contaminadas de los implantes, el
tipo de procedimiento quirurgico o el empleo o no de antimicrobianos locales y/o
sistémicos nos ayuda a conocer en qué punto nos encontramos en la lucha contra
esta patologia infecciosa. Ademads nos orienta en la seleccién del tratamiento y en la
toma de decisiones en la practica clinica.

IMPLICACIONES PARA INVESTIGACION

EN LOS ULTIMOS ANOS han aumentado de manera significativa las
publicaciones cientificas que tratan de encontrar el tratamiento ideal de la
periimplantitis.

Sin embargo, hasta la actualidad no existe un tratamiento que se considere el
gold estandar en la resolucién de la enfermedad, lo que implica que no exista un

control al que comparar los nuevos protocolos de tratamiento que se desarrollan.

Una revisién de la evidencia cinetifica existente es necesaria para el desarrollo
de nuevos estudio y nuevas lineas de investigacion en el tratamiento de la
periimplantitis.

Articulo de revision
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