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1. INTRODUCCION

Con la innovacién de los implantes dentales dentro de la odontologia,
la importancia de mantener un estado de salud periimplantar es vital para la
correcta rehabilitacion de pacientes parcialmente o totalmente desdentados.

Durante los Ultimos afios, se ha demostrado con estudios, los
resultados a largo plazo de la integracion de los tejidos a los implantes
dentales. A pesar de los resultados satisfactorios, los tejidos que soportan los
implantes oseointegrados son susceptibles a patologias que pueden llevar a
la pérdida del implante.

Diversos factores aparecen detras de dichas situaciones, con lo que
debemos valorarlos y clasificar las enfermedades que se desarrollan
alrededor de los implantes dentales; para su clasificacién se toma la premisa
de que existen mas similitudes que diferencias en el tipo de respuesta que da
un implante endodseo oseointegrado con un érgano dental al momento de
desarrollar diferentes patologias.

El correcto diagnostico permitira evaluar las diferentes situaciones y
discernir entre una enfermedad u otra, y aplicar adecuadamente las técnicas
gue favorezcan el mantenimiento de un implante dental o la regeneracion de
éste si fuese necesario.



2. OBJETIVOS

Determinar una clasificacibn para las enfermedades periimplantares
mediante una comparacion de las enfermedades periodontales, tomando en
cuenta la existencia de una mayor cantidad de similitudes que diferencias
entre la anatomia y la respuesta de los tejidos periodontales y
periimplantares.

Conocer los tratamientos utilizados para el mantenimiento de las estructuras
de soporte de los implantes dentales y los tratamientos para la regeneraciéon
de los tejidos periimplantares.

Diagnosticar una enfermedad periimplantar mediante la evaluacion de los
criterios de éxito o fracaso de los implantes oseointegrados,



3. IMPLANTES DENTALES

A lo largo de la historia se ha buscado la manera de corregir los
problemas causados por la pérdida de 6rganos dentales y la protesis se ha
convertido en una manera tradicional de conseguir este objetivo. Sin
embargo, existen situaciones que disminuyen las posibilidades de éxito, pues
muchos pacientes suelen presentar irritacion en los tejidos blandos o
sensibilidad en los dientes contiguos.?®

Por tal razén, se ha continuado con la busqueda de nuevos métodos. En
muchas situaciones clinicas, los implantes dentales ofrecen una opcion
nueva para el remplazo de los dientes perdidos o una opcion de anclaje de
una prétesis parcial removible.? Los primeros intentos de anclaje intradseo
tuvieron muchos errores al no conseguir una correcta oseointegracion. Por
tal motivo se producia inflamacion de los tejidos periimplantares,
aflojamiento e incluso, la pérdida del implante.?®

a) Morfologia de los implantes

Se desarrollaron diferentes tipos de implantes a nivel macroscopico.

i Implantes endodseos.

Los implantes endodéseos son aquellos que se insertan dentro del hueso
basal después de la elevacion de colgajos periésticos. Existe gran variacion
en el disefio de esta categoria (Véase Fig. 1-3). En la actualidad se ha
disminuido su uso por la necrosis de tejidos durante el fresado para su
insercion y por la gran perdida y destruccion de hueso que provoca el retiro
de un implante que ha sufrido una infeccion. 2% 2%

» Tipo hoja

» Alfileres

e Cilindricos
Fig.2 » Tipo disco

 Forma de raiz

» Afilado y en forma

Fig. 1y 2 Muestra diferentes de tornillo
disefios del tipo en hojagz. Fig.3

Fig.3

Fig.1
Disefio en forma de tornillo®.



ii. Implantes Subperidsticos

Los implantes subperiésticos (Véase figura 4 y 5) son aquellos que se
adaptan a la anatomia del maxilar superior y la mandibula con una impresion
de la arcada previa cirugia, suelen ser bastante fiables en su adaptacion y
son indicados en arcadas donde no existe el hueso suficiente para colocar un
endodseo. Estos implantes estan indicados para retenciones protésicas
(unilaterales) y mayormente en dentaduras totales (bilaterales).

Fig. 4 Fig. 5

Fig. 4y 5 A través de los tejidos gingivales se pasan diversos postes para el sostén de la protesis.
Estos implantes han sufrido diferentes modificaciones. Se pueden emplear zonas de apoyo cortical®.

iii. Implantes Transmadibulares

Los implantes transmandibulares (Véase figuras 6 y 7) utilizados
principalmente para la retencion de las protesis fijas inferiores son implantes
gue pueden ser individuales o complejos. Su uso se ve limitado por el hecho
de ser transmadibulares ya que se necesita realizar una incisién a nivel de
mentdn para su insercién y requiere de anestesia general. A pesar de estas
situaciones su indice de longevidad esta demostrado. %

Fig. 6y 7. Implantes Transmandibulares®Y*.



Las severas y extensas lesiones causadas por las infecciones en los
diferentes tipos de implantes macroscoépicos han llevado al desarrollo de
nuevos modelos que favorezcan el mantenimiento de la pieza y la salud del
paciente.

Es por ello que la mayoria de los implantes modernos son disefiados con
una geometria cilindrica lo cual permite insertarlos a través de la mucosa oral
dentro del tejido 6seo ya sea de la mandibula o del maxilar.®

Los componentes del implante varian en nombre dependiendo de la casa
comercial. Los fabricantes, sin embargo, usan nombres genéricos que los
identifican. (Véase Fig. 8)

Fig. 8. Misch y Misch publicaron un glosario genérico que se aplica a cualquier producto. Este
glosario permite mejorar la comunicacion entre los doctores referidos y los laboratorios, que con
frecuencia debe ser familiar para los diversos sistemas®.



b) Caracteristicas del cuerpo del implante

e Mdédulo de la cresta

Cuerpo

Fig. 9 El cuerpo del implante puede
dividirse en: médulo crestal o plataforma,
el cuerpo y el apice. Cada una de las
partes que lo componen pueden

Apice presentar caracteristicas que favorezcan
e 0 beneficien la aplicacion quirdrgica o
prostética del implante.”

Las caracteristicas del cuerpo (Véase Fig.9) del implante son muy
variables en:

+ Disefno

-Cilindricos (impactados). Estos dependen de una capa o tratamiento de
superficie que provea al hueso de una retencién microscopica, para ello se
utilizan materiales porosos como la hidroxiapatita, spray de plasma de titanio;
0 un macro disefio de retencion como la sinterizacion con bolas. Este tipo de
implantes suelen ser implantados o impactados en un lecho 6seo y pueden
presentarse con paredes paralelas o conicas. Son comunmente utilizados
para zonas donde el hueso es muy blando (D4).?°

-Tornillos. Estos pueden presentar un texturizado, una maquila o un
recubrimiento -como adhesivo 6seo o factores de crecimiento 6seo- para
permitir una mejor retencion microscopica al hueso. Presentan 3 geometrias
basicas de la rosca: contrafuerte y disefio de rosca de fuerza. Estos son los
comunmente mencionados por fuentes bibliograficas pues permiten una
dispersion mayor de las cargas por el incremento del area de contacto de la
rosca.?

-Combinacion de los disefios. Favorece una retencion micro y
macroscopica.

10



 Diametro

Los disefios de implantes ofrecen una variaciébn en cuanto al diametro
donde el rango es de 3-5mm y son clasificados en estrecho, estandar o
ancho; o por colores amarillo, verde, azul o violeta, dependiendo de la casa
comercial.

* Longitudes

Se encuentran en variaciones de 7 a los 16mm e incluso existen de 5
hasta 56mm.

Fabricados de diferentes materiales ya sea titanio puro, aleacion de
titanio-6, alumino-4 vanadio; debido a la biocompatibilidad, propiedades
fisicas y a la facil manufactura de éstas aleaciones. La alumina cristalizada
de alta pureza y los materiales de zirconia ceramica son también utilizados
para la fabricacion de implantes.

Estas estructuras del cuerpo son opciones que ofrecen una gran
variedad estructural y muestran herramientas para la obtencion de mejores
resultados y de una adecuada adaptacion a los tejidos blandos y duros del
paciente. % ?°

El médulo crestal representa la zona de transicion del disefio del cuerpo
del implante y el reborde de la cresta, suele estar diseifiado con la finalidad
de disminuir la invasién bacteriana con una superficie lisa que impide la
adhesion de la placa. Las dimensiones de ésta zona oscilan de 0.5-5mm
entre los diferentes sistemas de implante; a esta zona pulida se le denomina
collarin cervical y podria influir en la profundidad del sondeo. También esta
disefiada para retener el componente protésico.

El apice del implante puede presentar una terminacion plana o
puntiaguda. Varios autores sugieren el uso de apices planos pues favorecen
a las zonas de incorporacion en cuanto a la distribucion de cargas y evitan,
de cierto modo, una perforacién de la cortical opuesta a la insercion del
implante; esto porque un &pice en V puede irritar o inflamar los tejidos
blandos al movimiento -si es que ya existe una perforacion de la cortical del
borde inferior de la mandibula.

11



c) Tipos deinsercién

Para su insercién existen 3 enfoques quirtrgicos (Véase Fig.10-12).%

Dos fases

Corresponde a una cicatrizacion sumergida
durante un tiempo aproximado de 3 meses,
con la posterior cirugia de descubrimiento.

Fig. 10

Una fase

Corresponde a una cicatrizacion
transmucosa sin la necesidad de una
cirugia de descubrimiento.

Fig. 11
Fase inmediata
Corresponde a una cicatrizacion post
colocacion del implante y a una corona de
-z 29
restauracion. Fig. 12

12



d) Oseointegracién

Branémarck para el afio de 1965 observa durante la colocacién de un
implante endo6seo a base de titanio en un paciente desdentado, la presencia
de una intima relaciébn hueso-implante, la cual le permitia ejercer cargas
similares a las de la masticacion, a este hecho lo denominé
oseointegracion.’®  Actualmente, se define la oseointegracion como un
proceso asintomatico de fijacién rigida de materiales aloplasticos que se
mantienen durante cargas funcionales en hueso. Desde el punto de vista
histolégico, se describe como una intima aposiciéon de tejido 6seo con el
implante donde no se presenta tejido fibroso.’

Un implante dental endodéseo es aquel implante de material biocompatible el
cual estd oseointegrado y puede cumplir correctamente funciones como la
sustitucion de uno o varios 6rganos detales perdidos, retencién adicional de
prétesis removible y fuerza de anclaje ortodontico.? Cabe mencionar que un
sellado mucoso alrededor del implante es una situacion esencial para el
mantenimiento de la oseointegracion debido a que mantiene libre al implante
de la flora bacteriana de la cavidad bucal.’

La interface entre el tejido circundante y el implante es de vital
importancia para la definicion de un implante dental exitoso. Por lo cual se
deben tomar en cuenta situaciones que puedan comprometer la 0seo
integracion. Estas son:?

* Biocompatibilidad

» Disefio del implante

» Condiciones de la superficie

» Estado del lecho receptor

» Técnica quirdrgica

» Condiciones de carga (fuerza aplicada)

13



Después de la insercion del implante dental, un complejo proceso de
cicatrizacion da inicio. Recientemente, Abrahamson y col. en 2004
describieron los diversos pasos que se llevan a cabo para la oseointegracion
con implantes instalados en diversos perros (Véase Fig. 13-16). Al inicio del
proceso de insercion se busca una estabilidad primaria que corresponde al
contacto entre el hueso y el material de la superficie del implante (Véase
Fig.13-a). Como una primera fase, se forma un coagulo de sangre entre el
cuerpo del implante y el hueso. %% (Véase Fig.13-b).

Fig. 13 (a) Corte por desgaste
donde se ve el implante con los
tejidos que lo rodean
inmediatamente después de la
instalacion. (b) Detalle de (a) el
espacio vacio entre dos roscas
incluye la  “cadmara de
curaciéon”, ésta se llena de
sangre y forma el coagulo®.

(@) (b)
Después de eso, el codgulo madura y es sustituido por tejido de
granulacion (Véase Fig.14-a). Con el tiempo las estructuras vasculares
proliferan desde los espacios medulares del hueso vital periférico hacia los
tejidos de granulacion neoformado (Véase Fig.14-b). Poco tiempo después
de la insercion del implante, macréfagos y células mesenquimatosas
indiferenciadas empiezan a producir y liberar factores de crecimiento y un
tejido conectivo indiferenciado se forma en el area entre las roscas del
implante.? %

Fig. 14 (a) Camara de curacion
después de 4 dias. La mayor
parte estd ocupada por tejido
de granulacién, “fibroplasia’.
(b) A la semana de curacion se
observa la presencia de tejido
reticular neoformado en la
camara™.

(@) (b)
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Este tejido conectivo provisional es rico en vasos sanguineos,
fibroblastos y células mesenquimatosas indiferenciadas que maduraran
gradualmente. Se forma tejido osteoide y se transforma en hueso trabecular
mineralizado, este hueso trabecular crece y entra en contacto con las
superficies del implante (Véase Fig.15-a y 15-b) y esto le da al implante una
oseointegracion 2, 30 conocida también, como estabilidad biolégica.

Fig.15 (a) Las 2 semanas de
curacion la formacion de hueso
reticular es acentuada en todos
las caAmaras de curacion; el
hueso reticular neoformado
aparentemente se extiende
desde el hueso viejo original. (b)
La mayor parte de las superficies
implantarias esta ocupada por
hueso neoformado y se
establece una oseointegracion
(a) més integral y madura®.

Relacionado a esto, el primer contacto con las areas de hueso provee una
estabilidad primaria que es resorbida y remplazada con nuevo tejido
mineralizado o no mineralizado (Véase Fig.16-a). El contacto secundario con
la superficie del implante se puede obtener con cualquier contacto o con una
osteogénesis distante.

Después de 4 a 8semanas, el proceso de remodelacién da inicio donde el
hueso trabecular es sustituido por hueso laminar (Véase Fig.16-b), el cual
muestra una gran capacidad para absorber y distribuir las cargas. 2

Fig. 16(a) a las 4semanas el
hueso neoformado forma una
capa continua de hueso
reticular a lo largo de la
superficie del implante. (b) A
las 12 semanas el hueso
reticular esta siendo
sustituido por hueso laminar
y médula 6sea®.

15



e) Reoseointegracion

Puede definirse como el establecimiento de la formacion de hueso de
novo, en la parte del implante que perdié su oseointegracion en el curso de
un proceso inflamatorio (Véase Fig.17- a y b). Sin embargo, durante este
proceso una capa de tejido conjuntivo puede separar la superficie
implantaria expuesta del hueso nuevo neoformado® (Véase Fig.17-c).

Los procesos inflamatorios producen lesiones periimplantares que se
asocian con pérdida 6sea y pérdida de oseointegracion. La reosointegracion
como tratamiento para la periimplantitis debe cumplir con los elementos
enumerados a continuacion.*

1. Una regeneracion sustancial desde las paredes del defecto. Existird una
formacion de hueso de novo (mediante una proliferacién por aposicion)
desde las paredes del tejido duro del defecto y un relleno mas o menos
completo de defectos grandes después de un tratamiento basado en
medidas antimicrobianas.

2. Rejuvenecimiento de las superficies del implante. Las técnicas de
rejuvenecimiento incluyen cepillado mecanico de las superficies, uso de
abrasivos aire-polvo y la aplicacion de sustancias quimicas como &cido
citrico, peroxido de hidrégeno, clorhexidina y delmopinol (Persson y col.
1999; Kolonidis y col. 2003)

(@) (b)

Fig. 17 (a y b) radiografias de una
periimplantitis experimental Persson y col.
1999) Rellenos éseos de los defectos dseos
previos. (c) Representacion a 7 meses de
cicatrizacion después del tratamiento de
periimplantitis. Obsérvese hueso neoformado
en los defectos®.

16



4. ANATOMIA PERIIMPLANTAR

Dentro de la anatomia periimplantar es de gran importancia el
conocimiento de las caracteristicas normales o de salud en los tejidos
alrededor de un implante, ya que estas nos permitirdn evaluar las
probabilidades de éxito o fracaso y asi establecer un diagndstico que nos
lleve a un tratamiento para el mejoramiento de las condiciones
perimplantares. ?

A diferencia de los tejidos periodontales los tejidos periimplantes estan
compuestos por sélo dos entidades: la mucosa y el hueso basal; el cemento
y el ligamento son dos tejidos que no forman parte de la anatomia puesto
gue no existe un material que sustituya al cemento y por tanto no hay lugar
de inserci6n para las fibras.?®

A pesar de que existan similitudes morfolégicas entre los tejidos
periodontales y periimplantares, hay diferencias en la composicion del tejido
conectivo, en la ordenacion de las fibras de colagena y en la distribucién de
las estructuras vasculares bajo el epitelio de unién largo y en la zona del
hueso.?®

a) Tejidos Blandos
I.  Mucosa periimplantar

La mucosa periimplantar es el tejido blando que se forma alrededor
de los implantes dentales, esta ubicado supracrestal.

Las estructuras epiteliales son similares a la del diente en cuanto a su forma
y funcién (Véase Fig.18):

Epitelio oral. Es el tejido que esta en exposicion directa a la cavidad oral; se
extiende hasta la papila y varia en cuanto a grosor pues la queratinizacién
del epitelio oral da proteccidn contra las fuerzas mecénicas, de masticacion,
de procedimientos restaurativos y de la misma higiene oral.?

Epitelio del surco. Unido al epitelio oral por la papila, éste se extiende y
profundiza en direccion al implante; estd encargado de proveer las células
inmunolégicas®.

17



Epitelio de unién / Epitelio largo de unién. Es una barrera epitelial que se
encuentra en contacto intimo con la superficie del implante, tal unién esta
dada por hemidesmosomas y presenta una longitud aproximada de 2mm. Es
un importante componente que forma un sellado de proteccién?.

El tejido conectivo. Se localiza bajo la barrera epitelial, se extiende hasta
nivel de hueso con una longitud aproximada de 1 a 1.5mm y esta en contacto
directo con la superficie del implante.?® Este tejido posee abundantes
fibroblastos, estructuras vasculares y en su mayoria fibras de colagena que
aparentemente se originan en el periostio de la cresta 0sea y se extienden
hasta el margen del tejido blando, en direccion paralela a la superficie del
implante?’.

Fig.18 Comparacion de las estructuras anatomicas delos tejidos blandos alrededor de un diente y un
implante donde: a) epitelio oral, b)epitelio del surco, c) epitelio de unién, d)falta de unién de tejido
conectivo, e) tejido conectivo hipovascular e hipocelular en la zona adyacente al implante y f) ausencia
del suministro de sangre proveniente del ligamento periodontal27.

La anchura biolégica va en correspondencia con la técnica utilizada y el tipo
de implante colocado. Los implantes transmucosos (de dos piezas) suelen
presentar una anchura biolégica mas larga al igual que los implantes con
mddulos crestales lisos. El ancho minimo de mucosa es de 3mm (una suma
del epitelio largo de unién y el tejido conectivo).? 2% *

18



Albrektsson y Hicklin desarrollaron un reporte de conocimientos basicos
en implantologia donde sefalan las caracteristicas de una mucosa
periimplantar funcional (Véase Fig. 19). Estas son:

 Mantenimiento de una estabilidad fisica alrededor del implante
(barrera funcional)

* Mantenimiento de una defensa inmunoldgica contra la microbiota en el
area del cuello del implante.

* Apariencia natural

Fig. 19 Representacion de una mucosa sana periimplantar en lateral superior derecho

b) Tejidos Duros
I.  Hueso Periimplantar

La previa valoracion de hueso remanente (basal) en cuanto a cantidad
y calidad/densidad 6sea son primordiales para tener una perspectiva de las
posibilidades de éxito o fracasa e incluso la indicacién de la colocacion de un
implante.”® En la actualidad las caracteristicas en cuanto a cantidad ya
pueden ser modificadas. Existen técnicas como los injertos 6seos que nos
permiten el incremento de zonas edentulas®.

Las caracteristicas del hueso pre-implante son:

19



Cantidad

Es definida como la disponibilidad de hueso. En el afio de 1985 Misch y Judy
presentaron una clasificacién que es similar en ambas arcadas®® (Véase
Fig.20).

Fig. 20 Clasificacion de acuerdo a
su disponibilidad. Misch y Judy.
A- Hueso Abundante.

B- Hueso casi suficiente.

C- Hueso comprometido.

D- hueso deficiente.

Similar en ambas arcadas®®.

Permite conocer la capacidad del hueso basal para la retencién de una
prétesis total o la disponibilidad del hueso para la colocacién de un sistema
de implante Cada divisidbn presenta abordajes quirdrgicos y protésicos
exclusivos (w- anchura inadecuada. h- altura inadecuada).

Calidad/Densidad

Las calidades o densidades 6seas descritas por Misch en 1988 se clasifican
por su orden macroscopico de densidad, desde la menos densa a la mas
densa (Véase Fig.21).%.

Fig. 21 D1 corresponde a hueso
cortical denso. D2 tiene una cortical
gruesa y porosa sobre la cresta, y un
hueso trabecular grueso por debajo.
D3 presenta una cresta cortical porosa
mas fina y un hueso trabecular
delgado por dentro. D4 no tiene casi
nada de cortical en la cresta®.
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Las caracteristicas antes mencionadas son un criterio primordial que
se debe tomar en cuenta para las futuras etapas de la oseointegracion y por
tanto el prondstico del paciente. La oseointegracién final que es la fijaciéon
rigida del implante al hueso se alcanza cuando se mantiene un contacto
intimo con la superficie del implante.

Fig. 22 Muestra tejido en
valles y alrededor de
roscas de implantes
instalados en mandibulas
de perros a las 6
semanas®.

OP hueso preexistente
VS vaso sanguineo

AR éarea de remodelacion
ON hueso neoformado
TC Tejido Conectivo

Las caracteristicas histologicas del tejido O6seo periimplantar en
estudios realizados en perros (Véase Fig. 22) mostraron la presencia de
tejido 6seo neoformado rodeado de vasos sanguineos, sistemas de Havers,
presencia de espacios lacunares y tejido conectivo, regiones de absorcion
0sea durante un periodo de 6 semanas.

Los autores hacen referencia al hecho de que sitios con reparacion
O0sea pueden tomar un curso de oseointegracibn o virar hacia una
fibrointegracion debido a la ausencia de la mineralizacion del tejido
conectivo, lo cual probablemente sea por la influencia biomecéanica del
implante.®*
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5. EXITO Y FRACASO EN LOS IMPLANTES DENTALES

i. Exito en implantes dentales

Los criterios de éxito en implantologia han resultado ser complejos,
pues en su gran mayoria se utiliza el término de éxito para referirse al
implante que ha “sobrevivido” y ha permanecido en boca. Y al contrario, el
término fracaso es utilizado para hacer referencia a aquel implante que ya no
esta en boca.

Autores como Albrektsson (Véase Tab.1l) han propuesto criterios de
éxito para los implantes endo6seos.

CRITERIOS DE EXITO DE LOS IMPLANTES. ALBREKTSSON.

* Un solo implante, sin retencién, no presenta movilidad cuando
se examina clinicamente.

* Una radiografia no pone de manifiesto ninguna evidencia de
imagen radioltcida periimplantar.

» La pérdida vertical de hueso es inferior a 2 mm al afio, después
del primer afio de servicio del implante.

* El rendimiento clinico de cada implante se caracteriza por la
ausencia de signos persistentes o irreversibles tales como
dolor, infecciones, neuropatias, parestesia o invasion del
conducto dentario inferior.

ii. Fracaso en implantes dentales

Los fracasos en los implantes dentales estan generalmente divididos en 2
categorias:®

» Biologico
o Temprana

o Tardia
* Biomecéanico
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» Biolégico

Los fracasos biol6gicos estan asociados con la acumulacién de placa
bacteriana, y a una fibrointegracion por trauma quirdrgico. Esta etiologia
biol6gica a su vez puede ser subdividida en temprana y tardia. La etapa
temprana esta asociada a la infeccion del implante como resultado de la
contaminacion del area quirdrgica. La etapa tardia se relaciona con una
infeccion del implante después de lafio o mas de su implantaciéon (esta
etapa es la que desarrolla periimplantitis).

Estudios en implantes exitosos y fallidos han mostrado las diferencias en
la composicién de la microbiologia relacionada a los implantes.

Donde un implante exitoso reporta ser colonizado por cocos gram
positivos, algunas espiroquetas, bacilos, un bajo radio de aerobios y
anaerobios, y un bajo numero de anaerobios gram negativos. Implante
infectados y fallidos muestran grandes cantidades de patdégenos
periodontales, incluyendo anaerobios bacilos gram negativos, bacilos
moviles, bacterias fusiformes y espiroquetas® (Véase graficas 1ay 1b).

Implantes Sanos

1%
1%
M cocos
M Bacilos inmoviles
¥ Bacilos moviles

™ Fusiformes

¥ Espiroquetas
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Implantes Fallidos

11%
M cocos

M Bacilos Inmoéviles
¥ Bacilos Mdviles
™ Fusiformes

¥ Espiroquetas

Graficas (1a) y 1(b). Grafica de tortas del porcentaje de la medida de diferentes morfotipos
de la microbiota, (a) muestra sitios de implantes sanos, (b) sitios de implantes fallidos.
Mombelli y col. 1987°°

e Biomecéanico

Los fracasos biomecénicos estan asociados con cargas funcionales
excesivas de la interfase hueso-implante debido a las condiciones que
provocan sobrecargas como el bruxismo/apretamiento dental®.

Las complicaciones mecanicas ocurren cuando la fuerza de los
materiales ya no puede resistir las fuerzas aplicadas. Conforme se fatigan los
materiales, empiezan a estirarse y doblarse, por ultimo, dependiendo de las
fuerzas aplicadas, se fracturan®®.
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6. ENFERMEDADES PERIIMPLANTARES

En periodoncia actual, la gingivitis y la periodontitis son dos
clasificaciones otorgadas a la enfermedad periodontal; basados en éste
hecho, se han realizado ciertos estudios tanto clinicos como experimentales
sobre implantes dentales, los cuales han sefalado que existe una respuesta
por parte de los tejidos del organismo ante la formacion de placa, de una
manera muy similar a la respuesta presentada por los tejidos
periodontales.??

En el primer consenso del Taller Europeo en Periodoncia (Albrektsson &
Issidor,1994) se describieron por primera vez a las enfermedades
periimplantares como procesos inflamatorios en los tejidos que rodean un
implante. La mucositis periimplantar fue definida como una reaccion
inflamatoria de los tejidos blandos alrededor de un implante en funcion; y la
periimplantitis fue definida como una reaccién inflamatoria asociada a la
perdida de hueso de soporte alrededor de un implante en funcion. Ambas
definiciones hacen correspondencia en las enfermedades periodontales
como gingivitis y periodontitis respectivamente®.

Para el sexto consenso del Taller Europeo en Periodoncia del afio 2008,
se establecieron modificaciones (Lindhe, Meyle) y se defini6 que:?

1. El término de enfermedades periimplantares es un término colectivo
gue hace referencia a las reacciones inflamatorias en los tejidos alrededor de
un implante.

2. El término mucositis periimplantar es usado para describir la presencia
de una inflamacion en la mucosa de un implante sin signos de perdida de
hueso de soporte. (Véase fig.23-b)

3. El termino periimplantitis ademas de presentar una inflamacion de la
mucosa es caracterizada por la pérdida de hueso de soporte® ° (Véase
fig.23-c)
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Fig.23
Representacion de un
implante endodseo en:

a) Tejidos
periimplantares sanos

b) Mucositis
a) b) C) periimplantar

c) Periimplantitis

a) Prevalencia de las enfermedades periimplantares

A partir de las investigaciones surgidas en el marco del sexto
consenso Europeo en Periodoncia en el afio 2008 se conocen estudios que
proveen informacién de la prevalencia de enfermedades periimplantares.
Estudios transversales en sujetos con implantes tratados, son raros y solo
dos de ellos (Zitzmann evaluando 662 sujetos y Berglundh evaluando 216
sujetos) estaban disponibles. Se concluy6 a partir de estos estudios que la
mucositis periimplantar ocurrié en el 80% de los sujetos y en el 50% de los
sitios con implantes. La periimplantitis fue registrada en el 28% y 56% de los
sujetos y en un 12% y 40% de los sitios de implantes.*

MUCOSITIS PERIIMPLANTITIS

™ ZITZZMANN

[
® MUCOSITIS BERGLUNDH

SUJETOS IMPLANTES

Grafica 2a y 2b. La grafica 2a muestra los resultados de prevalencia obtenidos por ambos autores
respecto al porcentaje de sujetos estudiados y del total de implantes. Grafica 2b muestra en ambos
estudios los porcentajes obtenidos de sitios con periimplantitisl.
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b) Etiologia de las enfermedades periimplantares

La placa dental es un tipo de biopelicula presente en superficies dentales
y en restauraciones y estd compuesta de mas de 1000 bacterias diferentes
embebidas en una matriz extracelular de polisacéridos. Estas bacterias
presentan un complejo de tiempo y espacio simbidtico que les permite la
supervivencia.®

Algunas publicaciones mencionan que las especies patogénicas
presentes en enfermedades periodontales y periimplantares son
basicamente similares, existiendo minima variacibn en la presencia y
ndmero de microorganismos.’

Dentro de los patégenos encontrados se incluyen altos niveles de
patdgenos periodontales, de acuerdo a la clasificacion de los agentes
patégenos de Socransky (Véase Fig.24) donde se esquematizan los niveles
de sucesién bacteriana.? *

Fig. 24 Representacion esquematica simplificada de la sucesién bacteriana que
puede ocurrir en la zona subgingival de una superficie implantaria pristina.*

27



Sin embargo, cambios en la estructura de la placa como el incremento de la
produccion de &cidos y el aumento del nimero de bacterias da pie a
enfermedades periimplantares.

A diferencia de bocas parcialmente desdentadas, algunos estudios en
paciente edentulos con implantes dentales se han localizado organismos
como Staphilococos aureus y bacilos entéricos.

c) Factores que contribuyen al desarrollo de las enfermedades
periimplantares

En el afio 2008 un grupo de especialistas se reunié para discutir acerca de
las enfermedades periimplantares concluyendo que los factores de riesgo
para el desarrollo de las enfermedades son:*’

Pobre higiene oral

Historia de periodontitis

Pacientes con Diabetes mellitus con control metabdlico deficiente
Pacientes fumadores

Consumidores de alcohol

ANENENENEN

Y con una limitada evidencia de asociacion:

v' Rasgos genéticos
v Superficies de implantes

Un creciente numero de investigadores relaciona la presencia del epitelio
de union con la mejora de la salud de los tejidos blandos, la satisfaccién del
paciente y la disminucion de las complicaciones; y que su mantenimiento
limita la propagacion apical de las lesiones inflamatorias marginales que
pueden inducir a la pérdida de masa 6sea y finalmente el fracaso del
implante. &2+ 27
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AuUn asi, también se describen muchos factores que infuyen en la salud
de los tejidos blandos y el éxito a largo plazo (Véase Tab. 2).%’

Factores internos

Edad del paciente

Salud general

Estado periodontal o diente
remanentes

Resistencia del hospedero
Enfermedades sistémicas
Dehiscencias Oseas preexistentes
Profundidad vestibular

Frenillo aberrante

Espesor del epitelio de union
Dimensiéon apicocoronal del epitelio
de unién

Factores externos

Uso de tabaco

Uso de medicamentos

Higiene oral

Caracteristicas del disefio del
implante y de su superficie
Técnica sumergida o no
sumergida

Enfoque quirdrgico

Localizacion del implante
Profundidad en la colocacién del
implante

Técnica de restauracion
Restauraciéon marginal,
bioldgico

espesor

La progresion de la infeccion lleva al desplazamiento apical de las

bacterias creando asi

lesiones Oseas.

Existen varios factores que

contribuyen al desarrollo y progresion de la periimplantitis. De los cuales se
incluyen factores relacionados con el paciente y factores relacionados con el

implante (Véase Tab.3).®

PACIENTE

Pacientes que han sido tratados
por periodontitis

Pacientes que han perdido dientes
por enfermedad periodontal
Fumadores

IMPLANTE

Implantes con superficies rugosas
Superficies cubiertas por plasma de
titanio

Superficies cubiertas de
hidroxiapatita

Colocacion profunda del implante
Fracaso en la remocion del exceso
de cemento durante la
reconstruccién

Fractura del tornillo
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d) Diagnostico de las enfermedades periimplantares

Es importante destacar que las enfermedades periimplantares no son
sinénimos de un implante fallido, debido a que una infeccién alrededor del
implante no implica su fracaso. Para lo cual un diagnostico oportuno nos
brinda la posibilidad de la aplicacion de tratamientos que permitan la
detencién o eliminacién de aquellos procesos inflamatorios causantes de la
enfermedad. °

La Academia Americana de Periodontologia ha definido 5 cinco
categorias patologicas para denotar un espectro desde la salud a la
enfermedad de los dientes, con ésta base James A. propuso una
clasificacion en escala de calidad del estado de salud del implante con sus
cinco niveles, ésta clasificacion ha sido modificada por Misch. Donde la
escala James-Misch también propone modalidades de manejo que
corresponden a esta clasificacion. % 2°

Manejo Condiciones Clinicas

Mantenimiento normal  Sin dolor o sensibilidad a la palpacion,
percusion o funcién
Fijacion rigida; sin movilidad horizontal o
vertical bajo una carga de 500gr
<1,5mm de pérdida de hueso de la cresta a
partir de la segunda cirugia
<1mm de pérdida 6sea en los 3 afios
anteriores
Después del primer afo, profundidad al
sondaje estable <4mm
Sin antecedentes de exudado
Sin imagen radioltcida
indice de sangrado de 0 a 1

Reduccién de Sin dolo r o sensibilidad a la palpacion,
tensiones percusion o funcién

Acortamiento de los Fijacion rigida; sin movilidad horizontal ni
intervalos entre las vertical bajo una carga de 500gr

citas de higiene Pérdida de hueso en la cresta de 1,5 a 3mm
Gingivoplastia Posibilidad de >4mm de profundidad al

Radiografias anuales sondeo
Puede haber o no antecedentes de exudado
Sin imagen radioltcida
indice de sangrado de 0 a 1
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Reduccién de tensién  Sin dolor o sensibilidad a la palpacion,
Terapia farmacoldgica, percusién o funcién

antibioticos, Fijacion inicial rigida; de 0 a 0,5mm de
clorhexidina movilidad horizontal; sin movilidad vertical
Reapertura quirargica, >3mm de pérdida 6ésea durante el primer
cirugia de revision afo

Cambio de la prétesis >1mm de perdida de hueso de la cresta en
o de los implantes los 3 afios precedentes, pero menos de la

pérdida 6sea total
>5mm de profundidad al sondaje, con
aumento en los 3 afios precedentes
Puede o no haber antecedentes de exudado
durante 1 a 2 semanas en los Ultimos 3afos
Puede haber o no una imagen radiolicida
alrededor de la porcién de la cresta del
Reduccion de tensién  implante, con un indice de sangrado de 1 a3
Retirada del implante Dolor a la palpacion, percusion o funcion
>0,5mm de movilidad horizontal; cualquier
movilidad vertical
Pérdida 6sea progresiva
Pérdida de mas del 50% del soporte dseo
del implante
Exudado sin control
Injerto 6seo Imagen radiolicida generalizada
Retirada quirargica de los implantes
Implantes exfoliados

i Métodos de diagndéstico periimplantar

Se requiere aplicar a los implantes dentales un examen sistematico para la
determinacién de: *

» Sangrado durante el sondeo (SS)
e Supuracién

* Profundidad del sondeo (PS)

» Pérdida 6sea radiogréfica

* Movilidad del implante

Las evaluaciones del sangrado al sondeo y la profundidad se debe
efectuar en las 4 superficies (mesial, vestibular, distal y lingual) (Véase
Fig.26). Se describen a continuacion algunas especificaciones para la
obtencién de las ya mencionadas caracteristicas:”® *
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Fig. 25 La sonda periodontal es
considerada como una herramienta
fundamental para el diagnéstico de las
enfermedades periimplantares. Utilizada
principalmente para la obtencion de las
mediciones de SS 'y PS%.

Profundidad de sondeo/cambios en los niveles de fijacion.

Autores han demostrado que al utilizar una fuerza de sondeo de 2 a 3N se
puede diferenciar entre un estado de salud o enfermedad del tejido
periimplantar®.

Estudios experimentales han demostrado en lesiones de periimplantitis una
relacion de la profundidad del sondeo con la perdida de tejido 6seo. Y el
incremento de la penetracion de la sonda con inflamacion del tejido alrededor
del implante. Donde una penetracion de la sonda =23mm (recordando que la
variacion de ésta medida correspondera a la anchura del cuello pulido o
maédulo de cresta) corresponde a una lesién de periimplantitis®.

Fuerza de sondeo.

Estudios radiograficos revelaron que al aplicar fuerzas de .5N o mayores a
esta existe una aproximacion con el hueso marginal. Es por lo tanto que a
estudios de diferentes niveles de fuerza se observé que al aplicar .25N el
tejido muestra dafio alguno y presenta una regeneracion completa al paso de
5 dias”.

Presencia de sangrado al sondeo

La presencia de sangrado en un sondeo con una fuerza de .25N denota
inflamacion en mucosas. Y estudios han demostrado que una pérdida de
fijacion de aproximadamente 1mm se relaciona con un diagnostico negativo
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en un lapso de 6 meses si esta inflamacion no es tratada debidamente. Por
lo tanto la ausencia de sangrado al sondeo sefiala una superficie implantar
estable’.

Evaluacion radiografica

Las técnicas radiogréficas utilizadas son las radiografias panoramicas que
muestran la ubicacion y el nimero de implantes. Las dentoalveolares que
visualizan los niveles Gseos interimplantares (limitado a caras mesial y distal
del implante) son cruciales, pues una imagen radiolicida en tejido
periimplantarios sefiala una pérdida de hueso. En estudios se ha concluido
gue una pérdida 6sea menor a 0.2mm en periodos anuales es propuesta
como criterio de éxito para los sistemas implantados.* Actualmente las
tomografias computarizadas favorecen la visualizacion del volumen de las
crestas vestibulares y linguales/palatinas.”

Movilidad del implante

Esta caracteristica no se utiliza para crear un diagnostico oportuno, debido a
gue la movilidad del implante refiere una falta casi total de oseointegracién
por lo cual el implante debe ser retirado.

Supuracién

En exédmenes histolégicos se ha encontrado la presencia de leucocitos
y neutroéfilos, los cuales sugieren una actividad inflamatoria. Esto sugiere que
la presencia de pus es caracteristica de lesiones inflamatorias e infecciosas.
Caracteristico de enfermedad periimplantar.*

Diagnostico Diferencial

Para establecer el diagndstico es importante tomar en cuenta las
caracteristicas de cada enfermedad, debido a que los diferentes estadios de
las enfermedades (Véase esquema 1) pueden necesitar un tratamiento
especifico.*
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Sin placa
J Sin sangrado

MUCOSITIS Bolsa periimplantar <3mm =
Indice de placa >1,
y/o sangrado al
sondeo

Sin presencia de placay

Sin sangrado
perdida
Gsea Indice de placa >1, y/o

sangrado al sondeo

Sin presencia de placa,

Bolsa sangrado o supuracion.
PERIIMPLANTITIS - periimplantar Bolsa
>3mm de
4-5mm Indice de placa >1, y/o
sangrado al sondeo, y/o
supuracion.
Pérdida
osea Perdida 6sea
) moderada
Lesiéon
localizada o
Perdida 6sea
Bolsas extensa
>5mm
Lesion generalizada
0 asociada a
enfermedad
periodontal

Esquema 1.Mombelli y Niklaus disefiaron un esquema del Proceso de decision
para el diagnéstico periimplantar: mucositis y periimplantitis®.
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e) Clasificacion de las enfermedades periimplantares.*

Tab. 5 CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES

I. Enfermedades gingivales

A.- Enfermedad por placa dental
1 Gingivitis asociada Unicamente a placa

a. Sin otros factores locales
contribuyentes

b. Con otros factores locales
contribuyentes

2 Enfermedades gingivales modificadas por
factores sistémicos

a. Asociadas al sistema endocrino
1) en la pubertad
2) en el ciclo menstrual
3) en el embarazo
a) gingivitis
b) granuloma piégeno
4) gingivitis en diabetes mellitus

b. Asociadas a discrasias sanguineas
1) Gingivitis en la leucemia
2) otras...

3 Enfermedades gingivales influenciadas por
medicacién

a. Influenciada por drogas
1) agrandamientos gingivales inducidos
por drogas
2) gingivitis influenciada por drogas

b. influenciada por anticonceptivos
c. otros

4 Enfermedades gingivales modificadas por
malnutricion

a. gingivitis por deficiencia de ac.
ascorbico
b. otros

B.- Enfermedades gingivales no asociadas a la
placa

1 Lesiones originadas por bacterias
especificas
a. Neisseria gonorrea

I. Enfermedades en los tejidos
blandos periimplantares

A.- Enfermedad por placa dental
1 Mucositis asociada Unicamente a placa

a. Sin otros factores locales contribuyentes
b. Con otros factores locales contribuyentes

2 Enfermedades gingivales modificadas por
factores sistémicos

a. Asociadas al sistema endocrino
1) en la pubertad
2) en el ciclo menstrual *
3) en el embarazo *
a) mucositis
b) granuloma piégeno
4) mucositis en diabetes mellitus

3 Enfermedades gingivales influenciadas por
medicacion
a. Influenciada por drogas
1) agrandamientos gingivales inducidos por
drogas
2) gingivitis influenciada por drogas *

b. influenciada por anticonceptivos *
c. otros

4 Enfermedades gingivales modificadas por
malnutricion *

a. gingivitis por deficiencia de ac. Ascérbico *
b. otros
B.- Enfermedades gingivales no asociadas a la
placa

1 Lesiones originadas por bacterias especificas*

a. Neisseria gonorrea
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b. Treponema pallidum
c. Estreptococal sp.
d. otras variedades

2 Enfermedad gingival de origen viral
a. infecciones por herpes
1) gingivoestomatitis primaria
2) herpes oral recurrente
3) varicela-zoster
b. otras

3 Enfermedad gingival de origen fungico
a. infecciones por Candida sp.
1) Candidiosis gingival generalizada
b. eritema gingival lineal
c. histoplasmosis
d. otras

4 Lesiones gingivales de origen genético
a. fibromatosis gingival hereditaria
b. otras

5 Manifestaciones gingivales de ciertas
condiciones sistémicas

a. desdrdenes mucocutaneos
1) liquen plano
2) penfigoide
3) pénfigo vulgar
4) eritema multiforme
5) lupus eritematoso
6) inducido por drogas
7) otros

b. reacciones alérgicas
1) materiales dentales
a) mercurio
b) niquel
¢) acrilico
d) otros
2) reacciones atribuibles a
a) dentifricos
b) enjuagues bucales
c¢) aditivos del chicle
d) alimentos y aditivos
3) otros

6 Lesiones traumaticas (iatrogénicas,
accidentales, incidentales)

a. quimicas
b. fisicas
c. térmicas

7 Reacciones a cuerpo extrafio

8 No especificadas (NES)

b. Treponema pallidum
c. Estreptococal sp.
d. otras variedades

2 Enfermedad gingival de origen viral
a. infecciones por herpes
1) gingivoestomatitis primaria *
2) herpes oral recurrente *
3) varicela-zoster
b. otras Epstein-Barr

3 Enfermedad gingival de origen flngico
a. infecciones por Candida sp. *
1) Candidiosis gingival generalizada
b. eritema gingival lineal *
c. histoplasmosis *
d. otras

4 Lesiones gingivales de origen genético
a. fibromatosis gingival hereditaria
b. otras

5 Manifestaciones gingivales de ciertas
condiciones sistémicas

a. desordenes mucocutaneos
1) liquen plano
2) penfigoide *
3) pénfigo vulgar *
4) eritema multiforme *
5) lupus eritematoso *
6) inducido por drogas *
7) otros

b. reacciones alérgicas *
1) materiales dentales
a) mercurio
b) niquel
c) acrilico
d) otros
2) reacciones atribuibles a
a) dentifricos
b) enjuagues bucales
c) aditivos del chicle
d) alimentos y aditivos
3) otros

6 Lesiones traumaticas (iatrogénicas,
accidentales, incidentales) *

a. quimicas
b. fisicas
c. térmicas

7 Reacciones a cuerpo extrafio *

8 No especificadas (NES)
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Il.- Periodontitis crénica

A. Localizada
B. Generalizada

[ll.- Periodontitis agresiva

A. Localizada
B. Generalizada

V.- Periodontitis con manifestaciones
de enfermedades
sistémicas

A. Asociada con desordenes hematolégicos
1. Neutropenia adquirida
2. Leucemias
3. Otras

B. Asociada con desdrdenes genéticos
1. Neutropenia ciclica y familiar
2. Sindrome de Down
3. Sindrome de deficiencia de adherencia de
leucocitos
4. Sindrome de Papillon-Lefevre
5. Sindrome de Chediak-Higashi
6. Sindrome de histiocitosis
7. Enfermedad de almacenamiento de
glucdgeno
8. Agranulocitosis genética infantil
9. Sindrome de Cohen
10. Sindrome de Ehlers-Danlos (tipo IV y VII)
11. Hipofosfatasia
12. Otras

C. No especificadas (NES)

V.- Enfermedades periodontales
necrotizantes

A. Gingivitis ulcerativa necrosante (GUN)
B. Periodontitis ulcerativa necrosante (PUN)

VI.- Abscesos en el periodonto

A. Absceso gingival
B. Absceso periodontal
C. Absceso pericoronal

VIIl.- Periodontitis asociadas con
lesiones endoddéncicas

PERIIMPLANTITIS

IV.- Periimplantitis con
manifestaciones de enfermedades
sistémicas

B. Asociada con desérdenes genéticos
1. Neutropenia ciclica y familiar *
2. Sindrome de Down *
3. Sindrome de deficiencia de adherencia de
leucocitos *
4. Sindrome de Papillon-Lefevre
5. Sindrome de Chediak-Higashi *
6. Sindrome de histiocitosis *
7. Enfermedad de almacenamiento de
glucégeno *
8. Agranulocitosis genética infantil *
9. Sindrome de Cohen *
10. Sindrome de Ehlers-Danlos (tipo IV y VII) *
11. Hipofosfatasia *
12. otras

C. No especificadas (NES)
1. Osteoporosis

V.- Enfermedades periodontales
necrotizantes *

A. Gingivitis ulcerativa necrosante (GUN)
B. Periodontitis ulcerativa necrosante (PUN)

VI.- Abscesos en el periodonto

A. Absceso gingival
B. Absceso periodontal *
C. Absceso pericoronal *

VII.- Periodontitis asociadas con
lesiones endoddncicas
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A. Lesion combinada endoperiodontal

VIIl.- Deformidades y condiciones
del desarrollo y adquiridas

A. Factores localizados al diente que modifican o
predisponen la acumulacion de placa que inducen
enfermedad gingival y periodontitis

1. Factores de la anatomia dentaria

2. Restauraciones y aparatos dentales

3. Fracturas radiculares

4. Resorcién radicular cervical y fisuras
cementarias

B. Deformidades mucogingivales y condiciones
alrededor del diente

1. Recesion gingival y de tejidos blandos
a. superficies vestibulares y linguales
b. interproximal o papilar

2. Falta de encia queratinizada

3. Vestibulo poco profundo

4. Posicion aberrante de frenillo / muscular

5. Excesos gingivales

a. bolsa gingival (pseudobolsa)
b. margen gingival inconsistente
c. despliegue gingival excesivo
d. agrandamientos gingivales

6. Coloracion anormal

C. Deformidades mucogingivales y condiciones de
procesos edéntulos

1. Deficiencia horizontal / vertical del proceso
2. Falta de tejido gingival queratinizado

3. Agrandamiento de tejidos blandos/gingivales
4. Posicion aberrante de frenillo /muscular

5. Vestibulo poco profundo

6. Coloracién anormal

D. Trauma oclusal

1. Trauma oclusal primario
2. Trauma oclusal secundario

Lesion endoperiimplantar

VIII.- Deformidades y condiciones
del desarrollo y adquiridas

A. Factores localizados al diente que modifican o
predisponen la acumulacion de placa que inducen
enfermedad gingival y periodontitis

1. Factores de la anatomia dentaria

2. Restauraciones y aparatos dentales

3. Fracturas radiculares

4. Resorcién radicular cervical y fisuras
cementarias

B. Deformidades mucogingivales y condiciones
alrededor del diente

1. Recesién gingival y de tejidos blandos
a. superficies vestibulares y linguales
b. interproximal o papilar

2. Falta de encia queratinizada
3. Vestibulo poco profundo
4. Posicion aberrante de frenillo / muscular
5. Excesos gingivales
a. bolsa gingival (pseudobolsa)
b. margen gingival inconsistente
c. despliegue gingival excesivo
d. agrandamientos gingivales
6. Coloraciéon anormal
7. dehiscencias

C. Deformidades mucogingivales y condiciones
de procesos edéntulos

1. Deficiencia horizontal / vertical del proceso
2. Falta de tejido gingival queratinizado

3. Agrandamiento de tejidos blandos/gingivales
4. Posicion aberrante de frenillo /muscular

5. Vestibulo poco profundo

6. Coloracién anormal

D. Trauma oclusal

1. Trauma oclusal primario
2. Trauma oclusal secundario

sustituidas o no aplican.
Los marcadores

Los marcadores rojos son clasificaciones que pretenden ser

son clasificaciones o caracteristicas que
se agregan o presentan relaciones.

+No son indicados los implantes para éste tipo de pacientes.
*Estas clasificaciones fueron buscadas en la literatura y articulos
indexados, pero no se encontré informacion.
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f) Relacion de la enfermedad periimplantar con enfermedad
periodontal

L. Enfermedades en los tejidos blandos periimplantares
A.- Enfermedad por placa dental

1 Mucositis asociada Unicamente a placa

La enfermedad de los tejidos periimplantares subsecuente a la exitosa
integracion de un implante endodseo es el resultado de un desequilibrio entre
un ataque bacteriano y la respuesta del huésped. El inicio de la enfermedad
depende de la presencia de un biopelicula que contenga patégenos.®

a. Sin otros factores locales contribuyentes

La respuesta inicial del huésped al ataque bacteriano en la mucositis
periimplantar parece ser idéntico a la que se encuentra en la gingivitis,
pudiendo ser persistente la acumulacién de la biopelicula obteniendo una
respuesta inflamatoria pronunciada en los tejidos mucosos periimplantares
mas que en los periodontales. Esto puede deberse como resultado de las
diferencias estructurales™.

b. Con otros factores locales contribuyentes

Cuando la inflamacion fue producida experimentalmente utilizando ligaduras
retenedoras de placa, la progresion de mucositis a periimplantitis siguié una
secuencia de eventos muy similar al desarrollo de gingivitis y
periodontitis.**3°

2 Enfermedades gingivales modificadas por factores
sistémicos

a. Asociadas al sistema endocrino
1) en la pubertad +
2) en el ciclo menstrual*
3) en el embarazo*
a) mucositis
b) granuloma piégeno
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4) Mucositis en diabetes mellitus

La diabetes mellitus representa a un grupo heterogéneo de
desordenes metabdlicos caracterizados por elevados niveles de glucosa en
la sangre. Procesos autoinmunes destructivos en las células beta que llevan
a la secrecion insuficiente de insulina son las caracteristicas principales de la
diabetes tipo 1, mientras que la resistencia de los tejidos a la insulina
circulante es la caracteristica principal de diabetes tipo 2.%

La diabetes tipo 2 puede estar precedida por el “sindrome metabdlico”
gue consiste en seis parametros incluyendo obesidad, dislipidemia,
resistencia a la insulina, tensién arterial alta y un estatus pro-inflamatorio y
pro-trombotico.

Aunque hay una tendencia leve a mayor cantidad de fracasos en la
poblacion diabética en comparacion con la no diabética, el aumento del
riesgo no es sustancial en los pacientes con buen control metabdlico (Morris
y col. y Olson y col. 2000) en la poblacion general la tasa global de éxito de
los implantes a los 5 afios es de aproximadamente 95% (Fugazzoto 2005)
mientras que una poblacion diabética esa tasa es de aproximadamente 86%
(Fiorellini y col. 2000)%,

Los diabéticos con control metabodlico subdptimo sufren dificultades
con la cicatrizacion de las heridas y tienen una mayor susceptibilidad a las
infecciones debido a una variedad de problemas asociados con disfunciones
inmunitarias. Por tanto, las enfermedades periodontales y periimplantares
representan respuestas infamatorias a un reto bacteriano. Aunque se ha
demostrado que la biopelicula bacteriana es necesaria en la iniciaciéon de la
inflamacién gingival y con la subsecuente destruccién de los tejidos.?

Basados en un modelo establecido de patogénesis la biopelicula
bacteriana es insuficiente para explicar el inicio de la enfermedad y su
progresion. La evidencia sugiere que la destruccion de los tejidos se debe
principalmente a la respuesta inflamatoria del huésped al atague bacteriano.
En conjunto con otros factores la diabetes mellitus ha mostrado que modifica
la respuesta del huésped al ataque bacteriano y al mismo tiempo incrementa
el riesgo de enfermedad periodontal o periimplantar.*

b. Asociadas a discrasias sanguineas +
1) Gingivitis en la leucemia
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2) otras...
3 Enfermedades gingivales influenciadas por medicacion

a. Influenciada por drogas
1) agrandamientos gingivales inducidos por drogas

Agrandamientos gingivales inducidos por drogas es el término
utilizado para describir la relacion del crecimiento gingival con la medicacion
de ciertas drogas. Estos agrandamientos producen cambios estéticos y
sintomas clinicos como dolor, sangrado, movimientos dentales, transtornos
del habla, entre otas®.

Se ha documentado estudios de hiperplasia gingivales en torno a
implantes dentales de personas que reciben feitoina de una manera crénica®
(Chee y Jansen 1944).

Cuando existe una hiperplasia gingival significativa en torno de los
dientes o de un implante dental las técnicas de higiene bucal y
mantenimiento se tornan bastante dificiles. Los tratamientos quirdrgicos
involucran la eliminacién del tejido gingival excesivo.?

2) gingivitis influenciada por drogas
b. influenciada por anticonceptivos *
c. otros

4 Enfermedades gingivales modificadas por malnutricién *

a. gingivitis por deficiencia de Ac. Ascorbico *
b. otros

B.- Enfermedades gingivales no asociadas a la placa

1 Lesiones originadas por bacterias especificas *
a. Neisseria gonorrea
b. Treponema pallidum
c. Estreptococal sp.
d. otras variedades
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2 Enfermedad gingival de origen viral
a. infecciones por herpes
1) gingivoestomatitis primaria
2) herpes oral recurrente
3) varicela-zoster
b. otras Epstein-Barr

Las crecientes evidencias sugieren que ciertos virus juegan un papel dentro
de la patogénesis de la periodontitis. En particular, el ADN del virus del
Herpes como el citomegalovirus humano (HCMV) y el virus del Epstein-Barr
(EBV) han sido detectadas en un alto porcentaje en la placa subgingival en
muestras de pacientes con periodontitis 102

Se ha propuesto que la activacion periodontal del virus del herpes puede
desestabilizar la respuesta inmune del hospedero, lo cual puede promover la
colonizacion subgingival y la proliferacion de las bacterias patdgenas
periodontales, resultando en una destruccién de tejidos. **

El HCMV infecta monocitos/macréfagos periodontales y linfocitos B. El
HCMV y el EBV de las células infectadas reducen inflamacion del tejido que
destruyen y dafan la habilidad de defensa en contra de cambios en las
bacterias patégenas'*. El HCMV puede ser dividido en 4 genotipos y el EBV
presenta 2 tipos. Wu y Col. confirmaron que los diferentes genotipos de
HCMV y EBV estan asociados y relacionados con la severidad de las
enfermedades periodontales.

En un reciente estudio piloto realizado por Jankovic y Col. se mostré una
alta presencia de HCMV-2 en las muestras subgingivales de lesiones
periimplantares a comparacion de sitios periimplantares sanos, sugiriendo
gue de los diferentes tipos de EBV y HCMV, EBV-1 y HCMV-2 pueden estar
asociadas con la patogénesis de la periimplantitis.

El mayor descubrimiento de éte estudio fue la alta prevalencia de HCMV-2 y
EBV-1 en la placa subgingival de sitios con periimplantitis y el prosible ro
patégeno activo del vrus del Herpes en la periimplantitis. También se mostré
que los diferentes genotipos HCMV (HCMV-2) y EBV (EBV-1) estan
asociados con la enfermedad, mientras que las otras subdivisiones parecen
ser no patégenas™.
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3 Enfermedad gingival de origen fungico *
a. infecciones por Candida sp.
1) Candidiosis gingival generalizada
b. eritema gingival lineal
c. histoplasmosis
d. otras

4 Lesiones gingivales de origen genético *
a. fiboromatosis gingival hereditaria
b. otras

5 Manifestaciones gingivales de ciertas condiciones
sistémicas

a. desordenes mucocutaneos
1) liqguen plano

El liguen plano oral es una enfermedad inflamatoria mucocutanea
autoinmune con una variedad de manifestaciones clinicas, la cual ocurre en
aproximadamente el 2% de la poblacion en general. Su etiopatogénesis
incluye varios caminos de la inmunidad mediada por células dando como
resultado el dafio al epitelio y tejido conectivo aunque la etiologia exacta de
esta condicion sigue inexplicable™®.

Estudios realizados por Hernandez y col. demostraron una
supervivencia del 100% en el grupo de pacientes con liquen plano oral contra
un 98% en un grupo control, estos resultados concordaron con otros estudios
a largo plazo en la supervivencia de los implantes (Lindquist y col. 1996;
Alsaadi y col. 2008; Pikner y col. 2009) y por eso, parece ser que este tipo de
pacientes no difieren al respecto y el comportamiento de los implantes es
bastante similar al de los implantes colocados en pacientes sin alteraciones
en mucosa.

Algunos casos del grupo de liquen plano oral acompafadas de
descamaciones gingivales mostraron una extensa inflamacion alrededor de
los implantes, pero no tiene relacion la presencia de descamaciones
gingivales y el incremento de la pérdida 6sea™®.
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La investigacién de Hernandez y col observé la presencia de mucositis
periimplantar en 25 implantes en el grupo de liquen plano oral y 36 implantes
en el grupo control. Estos resultados fueron similares a los obtenidos por
Roos-Jansaker y col. después de 9 a 14 afios del implante en funcion,
aunque con pequefias diferencias. El hecho por el cual fue méas frecuente la
presencia de mucositis periimplantar en el grupo control puede ser atribuido
a la excelente limpieza oral en los pacientes del grupo de liquen plano oral,
porque ellos fueron instruidos (desde el momento en que se les diagnostico
liquen plano oral), de la importancia de la enfermedad y del entrenamiento
meeticuloso para el control de la placa.

Un punto que merece una importante mencion es que los pacientes
dentro del grupo de liquen plano oral con presencia de descamacion gingival
mostraron un mayor sangrado al sondeo que los que no presentaron una
descamacion gingival. Ademas, este subgrupo de pacientes mostré niveles
altos de profundidad al sondeo y por lo tanto, la presencia de mucositis
periimplantar fue mas frecuente en estos pacientes. Aunque el papel que
juega la descamacién gingival como un factor predisponente para mucositis
periimplantar debe ser més analizado, se puede intuir que ésta situacion
podria facilitar a largo plazo el desarrollo de periimplantitis en este subgrupo
de pacientes. Otros estudios realizados en pacientes con liquen plano oral,
penfigoide de la membranas mucosas y pénfigo vulgar, son trastornos tipicos
acompafados por descamacion de las mucosas, también presentan mayores
indices gingivales y periodontales que los grupos control, aunque estos
resultados deben considerarse con precaucion, debido a que la evaluacion
de estos parametros no han seguido el mismos protocolos.*®

Como ocurre con la mucositis periimplantar, la periimplantitis fue mas
frecuente en pacientes a largo plazo. Esta investigacion concluy6é que la
presencia de liquen plano oral no esta relacionado con una alta prevalencia
de mucositis periimplantar, periimplantitis o el fracaso del implante. Pero que
puede existir una posible asociacion entre la descamacion gingival y la
mucositis periimplantar'®.

2) penfigoide *

3) pénfigo vulgar *

4) eritema multiforme *
5) lupus eritematoso *
6) inducido por drogas *
7) otros

44



b. reacciones alérgicas

1) materiales dentales *
a) mercurio
b) niquel
c) acrilico
d) otros

2) reacciones atribuibles a *
a) dentifricos
b) enjuagues bucales
c) aditivos del chicle
d) alimentos y aditivos

3) otros

6 Lesiones traumaticas (iatrogénicas, accidentales, incidentales) *
a. quimicas
b. fisicas
c. térmicas

7 Reacciones a cuerpo extrafio

8 No especificadas (NES)

Il. Periimplantitis créonica +

A. Localizada
B. Generalizada

lll.Periimplantitis agresiva +

A. Localizada
B. Generalizada

Estudios en animales han mostrado que la periimplantitis es una
condicién caracterizada por la inflamacion de tejidos blandos, sangrado al
sondeo, y supuracién, presentando perdida de insercion y perdida de hueso
vertical.}33°
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La revision de Lisa, Heitz-Mayfield y Lang del total de andlisis de la
bibliografia en la etiologia y la patogénesis de la periodontitis y la
periimplantitis brindaron una impresiéon de que estas dos enfermedades
tienen méas similitudes que diferencias. Sin embargo algunas diferencias en
la respuesta del huésped a estas dos infecciones pueden explicar la
ocasional progresion rapida de la lesion periimplantar. Como consecuencia,
un diagnéstico de periimplantitis debe ser tratado sin retraso?.

Desde un punto de vista clinico los factores de riesgo identificados y
confirmados para la periodontitis pueden ser considerados como idénticos a
aquellos para la periimplantitis. Ailadiendo que la susceptibilidad incrementa
en pacientes con antecedentes de periodontitis cronica o agresiva, que
aquellos pacientes sin antecedentes de periodontitis®®.

En pacientes que recibieron un tratamiento con implantes tras haber
perdido sus dientes por una periodontitis crénica se registré durante un
periodo de 10 afios un indice de éxito menor (90,5% frente al 96,5%) y un
mayor numero de complicaciones biologicas (28,6% frente al 5,8%) que en
aquellos pacientes cuya pérdida dentaria se debia a otros motivos.?® Sin
embargo, se demostrdé que los pacientes tratados de periodontitis agresiva
cronica que siguieron un programa de revisiones de tres meses también
podian recibir una rehabilitacién con implantes con buenos resultados.?

Ambas, periodontitis y periimplantitis, son infecciones oportunistas, su
tratamiento debe de ser en esencia antiinfecciosa. Los mismos principios
clinicos se aplican para el desbridamiento de las lesiones y el mantenimiento
de una cavidad oral libre de infeccién.*® #?

IV.Periimplantitis con manifestaciones de enfermedades
sistémicas

A. Asociada con desordenes hematolégicos +
1. Neutropenia adquirida
2. Leucemias
3. Otras

B. Asociada con desérdenes genéticos
Una serie de trastornos genéticos como los asociados a defectos

cromosOmicos suele generar pérdida 6sea debido a la mayor susceptibilidad
a las infecciones. No obstante, con un buen cuidado postoperatorio y
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mantenimiento sostenido y eficaz los implantes pueden ser colocados y
conservados con éxito en pacientes de alto riesgo.?* *

1. Neutropenia ciclicay familiar *

2. Sindrome de Down *

3. Sindrome de deficiencia de adherencia de leucocitos *
4. Sindrome de Papillon-Lefevre

Este sindrome esta caracterizado por la hiperqueratosis en las palmas de
manos y pies, combinado con una prematura pérdida de los dientes de la
primera y segunda denticion. Este sindrome se debe a mutaciones que
causan peérdida de funcién del gen de la catepsina C, lo cual deteriora las
respuestas inmunitarias innatas>’.

Toygar y Kurcelli en 2007 relaizaron una terapia combinada a un
paciente con sindrome de Papillon-Lefevre en un seguimiento de 13 afios
donde se colocaron 2 implantes en la zona de anteriores superiores con una
respuesta favorable. Reportando que su caso ha sido el primero con
implantacion exitosa en pacientes con sindrome de Papillon-Lefevre
periodontalmente sanos, evaluado su movilidad y apariencia radiografica.?* *

5. Sindrome de Chediak-Higashi *
6. Sindrome de histiocitosis *
7. Enfermedad de almacenamiento de glucégeno *
8. Agranulocitosis genética infantil *
9. Sindrome de Cohen *
10. Sindrome de Ehlers-Danlos (tipo IVy VII) *
11. Hipofosfatasia *
12. Otras

C. No especificadas (NES)

1. Osteoporosis

La osteoporosis es un grupo complejo de enfermedades esqueléticas
caracterizadas por masa 6sea baja y deterioro microarquitectonico del tejido
0seo (Riggs y Parfitt 2005). El hueso osteoporotico es fragil y tiene mayor
susceptibilidad a las fracturas. La osteoporosis primaria es una enfermedad
comun y se diagnostica cuando se sabe que no hay otras alteraciones que
estén causando osteoporosis. La osteoporosis secundaria se diagnostica
cuando la enfermedad se relaciona con circunstancias que inducen
osteoporosis 0 se produce como consecuencia de ellas. Estas circunstancias
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pueden incluir dieta, trastornos congénitos, drogas, trastornos endocrinos y
ciertas enfermedades sistémicas™**°.

Hay muchos informes de casos cuya conclusion es que la
osteoporosis por si sola no afecta la perdida de los implantes

Los implantes colocados en personas con osteoporosis se
oseointegran bien y se conservan por afos. Sin embargo, en casos de
osteoporosis secundaria  suele haber enfermedades coincidentes o
afecciones que aumentan el riesgo de fracaso del implante®.

V.Enfermedades periodontales necrotizantes *

A. Gingivitis ulcerativa necrosante (GUN)
B. Periodontitis ulcerativa necrosante (PUN)

VI.Abscesos en el periodonto *

A. Absceso gingival

Se ha encontrado que la inflamacion en los tejidos blandos
periimplantares es similar a la respuesta inflamatoria en los tejidos gingivales
y otros tejidos periodontales . Los tejidos periimplantares muestran el
mismo eritema, edema y tumefaccién que se observa en los dientes. Sin
embargo, en ocasiones, la reaccion de los tejidos blandos periimplantares a
la acumulacion bacteriana es profunda, casi inusual, con una proliferacion
inflamatoria importante. Estas lesiones se caracterizan por la acumulacion de
cuerpos extrailos como cemento que permanecen atrapados en la bolsa y
proliferan a la infeccion con patdégenos bacterianos. Lo que provoca
hipertrofia o proliferacion mucosa vy, tal vez, la formacion de abscesos. La
correczcsién del factor precipitante resuelve de manera rapida y efectiva la
lesion=®.

B. Absceso periodontal
C. Absceso pericoronal
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VIl.- Periodontitis asociadas con lesiones endoddéncicas
A. Lesién combinada endoperiodontal

Lesién endoperiimplantar / Periimplantitis Retrograda
Todas aquellas lesiones presentes en la region apical de un implante son

comunmente conocidas como periimplantitis retrograda, aunque existen
recientemente pocos casos reportados con este tipo de lesiones (McAllister y
col. 1992; Ayangco y Sheridan 2001; Jalbout y Tarnow 2001; Quirynen y col.
2003). Estas son definidas como una lesion periapical con sintomas clinicos,
gue se desarrollan poco después de la insercién del implante mientras que la
porcion coronal del implante presenta una oseointegracion normal (Quirynen
y col. 2003)*2.

Fig. 26 La periimplantitis retrograda es
generalmente acompafada de sintomas de
dolor, sensibilidad, hinchazény /o la
presencia de un trayecto fistuloso (Quirynen y
col. 2005)*.

Los factores etiologicos que conducen a la periimplantitis retrograda incluyen
trauma durante la fase quirlrgica, el sobrecalentamiento del hueso y el
exceso de presion durante su insercion, cargas prematuras que produzcan
microfracturas o la presencia de una inflamacion preexistente (Sussman y
Moss 1993; Esposito y col. 1998)*2.

Zhou y col. en su estudio encontraron que la distancia entre el implante y el
diente adyacente, y la duracién de los dientes tratados con endodoncia junto
a la colocacién de implantes estan altamente relacionados con incidencia de
periimplantitis retrograda. Los resultados de su estudio también indicaron que
la remocién del tejido de granulacion ayuda a contrarrestar la destruccién de
hueso. Por lo tanto, la remocién del implante no es obligatoria.*?
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VIII. Deformidades y condiciones del desarrollo y adquiridas

A. Factores localizados al diente que modifican o predisponen
la acumulacion de placa que inducen enfermedad gingival y
periodontitis

1. Factores de la anatomia dentaria

2. Restauraciones y aparatos dentales

3. Fracturas radiculares
4. Resorcién radicular cervical y fisuras cementarias

B. Deformidades mucogingivales y condiciones alrededor del
diente
1. Recesion gingival y de tejidos blandos

De acuerdo con las investigaciones y la experiencia de Scarl, la clasificacion
de Miller (Véase Tab.6) para la evaluacion y el éxito de recubrimientos de las
recesiones marginales pueden ser igualmente utilizados (con algunas
excepciones).”’.

Clase | Recesion gingival que no llega a la linea mucogingival sin pérdida
interproximal de tejidos duros o blandos. Cobertura del 100%.

Clase ll Recesiéon gingival que llega o sobrepasa la linea mucogingival sin
pérdida de tejidos duros o blandos interproximales. Cobertura del
100%.

Clase llI Recesion gingival que se extiende o sobrepasa la linea mucogingival

con pérdida de soporte interproximal apical a la linea amelocementaria
pero coronal a la extensibn mas apical de la recesiébn o con mal
posicién dentaria. Cobertura parcial.

Clase IV Recesion gingival que se extiende o sobrepasa la linea mucogingival
con pérdida de soporte interproximal que se extiende hasta el nivel
mas apical de la recesién. Cobertura parcial.

Cuando la recesion se presenta en implantes endoéseos sencillos el
tejido circundante periférico puede dar el soporte y la nutricibn necesaria
para la nutricion del recubrimiento. 2’

a. superficies vestibulares y linguales
b. interproximal o papilar
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2. Falta de encia queratinizada

Ninguna evidencia directa niega o confirma la necesidad de tejido
gueratinizado no maovil al lado de un diente natural. Lang y Loe recomiendan
un minimo de 2mm de encia queratinizada y 1mm de encia insertada para
mantener la salud gingival (Véase Fig.27). Y la necesidad de tejido
gueratinizado alrededor de los implantes dentales parece mas controvertida.
En teoria, las diferencias estructurales entre los implantes y los dientes hace
a los primeros mas susceptibles al desarrollo de inflamacion y a la pérdida
Osea cuando estan expuestos a la acumulacion de placa o a la invasion
microbiana. % %

Fig. 27 Dimensiones de la encia
queratiinizadalg. (A) aspecto mas
coronal de la mucosa queratinizada; (B)
linea mucogingival; (C) altura de la
mucosa queratinizadaaltura de la
mucosa queratinizada

La presencia de tejido queratinizado al lado de un implante oral
presenta mas beneficios que con los dientes naturales. Algunos articulos
indican que la falta de tejido queratinizado puede contribuir al fracaso del
implante. Kirsch y Ackermann publicaron que el criterio mas importante para
la salud del implante en la mandibula posterior esta relacionado con la
ausencia o presencia de encia queratinizada.®

La mucosa moévil y no queratinizada muestra profundidades de
sondaje mayores, confirmadas histolégicamente. Un estudio de Warrer y
cols. en monos confirmé que la ausencia de mucosa queratinizada aumenta
la susceptibilidad de las regiones periimplantarias a la destruccién iniciada
por placa®.

3. Vestibulo poco profundo
4. Posicion aberrante de frenillo / muscular
5. Excesos gingivales

a. bolsa gingival (pseudobolsa)

b. margen gingival inconsistente

c. despliegue gingival excesivo
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d. agrandamientos gingivales
6. Coloracion anormal
7. dehiscencias

Jovanovic clasificd los defectos 6seos de forma que se valorase la
morfologia del defecto, su tamafio para determinar a posteriori una adecuada
accion terapéutica®'.

Se definieron 4 grados de defectos:

-Grado 1: Existe una pérdida 6sea horizontal minima con signos iniciales de
reabsorcion vertical periimplantaria.

-Grado 2: Pérdida 6sea horizontal moderada con reabsorcion vertical
periimplantaria localizada.

-Grado 3: Pérdida 6sea horizontal moderada-intensa con reabsorcion vertical
circunferencial avanzada.

-Grado 4: Pérdida Osea horizontal intensa con reabsorcion vertical
circunferencial avanzada y pérdida vestibular o lingual.

C. Deformidades mucogingivales y condiciones de procesos
edéntulos

1. Deficiencia horizontal / vertical del proceso

2. Falta de tejido gingival queratinizado

3. Agrandamiento de tejidos blandos/gingivales

4. Posicion aberrante de frenillo /muscular

5. Vestibulo poco profundo

6. Coloracién anormal

D. Trauma oclusal
1. Trauma oclusal primario

El trauma oclusal es definido en el “Glosario de términos de
Periodoncia” como una lesién del aparato de insercion como resultado de
una fuerza excesiva. Las fuerzas traumatizantes pueden actuar sobre un
diente o sobre grupo de dientes en relacion de contacto prematuro. Las
lesiones tisulares asociadas a trauma oclusal suelen dividirse en primaria y
secundaria. La forma primaria incluye una recesion tisular (lesién) generada
en torno de un diente con periodonto de altura normal, mientras que la forma
secundaria se relaciona con situaciones en las que las fuerzas oclusales
causan lesiones en un periodonto de altura reducida.*
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Para los implantes oseointegrados, se ha demostrado que ciertas
caracteristicas de los implantes sugieren que las interferencias y las
actividades parafuncionales oclusales pueden llevar a complicaciones
biol6gicas y mecénicas. Como fractura o aflojamiento del pilar, fractura del
material de recubrimiento, fractura del implante y pérdida 6sea periimplantar.
En diversos estudios se sugiri6 que una carga funcional en los implantes
dentales puede mejorar la oseointegracion y no dar un resultado de pérdida
6sea cuando las cargas oclusales son bien distribuidas.® En contraste, es
sabido que cualquier contacto que inhiba las superficies oclusales restantes
estables y armdnicas puede causar una interferencia oclusal.

Una revision sistematica realizada por Chambron y col. evaluaron los
reportes de datos clinicos, radiograficos e histolégicos de implantes
sometidos a cargas oclusales excesivas. 80 implantes fueron evaluados en
relacion con la profundidad al sondeo, nivel de union, sangrado al sondeo,
indice de placa, indice gingival, distancia entre la plataforma y el
margengingival, movilidad, presencia de efectos adversos y/o complicaciones
postoperatorias. A partir de esto se llegd a las siguientes conclusiones: no
esta bien establecido si una carga oclusal excesiva presente efectos
negativos en la oseointegracion cuando existe un adecuado control de placa.
Las sobrecargas parecen incrementar la densidad 6sea alrededor de los
implantes dentales. Las sobrecargas podrian jugar un papel importante en el
desarrollo de alteraciones en tejidos periimplantares cuando la acumulacién
de placa esta presente. *" 3%

2. Trauma oclusal secundario +
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7. TRATAMIENTO PARA LESIONES PERIIMPLATARIAS

Ya diagnosticada la enfermedad, el objetivo del tratamiento de las
lesiones periiplantares es el control de la infeccion y la prevencion de la
evolucién; asi como el mantenimiento de salud en los tejidos
periimplantares.®

Una vez diagnosticado la enfermedad existen diversas terapias utilizadas
para evitar la pérdida de los implantes dentales o interceptar el desarrollo de
las lesiones periimplantarias. Estas terapias sugeridas por Lang y col. son
un sistema de tratamiento de mantenimiento acumulativo pues el potencial
antiinfeccioso aumentara dependiendo de la gravedad y extension de la
lesién. Este incluye 4 pasos.*”*"

e Raspado y alisado radicular

e Tratamiento antiséptico

e Tratamiento antibidtico

e Cirugia regenerativa o resectiva

a) Tratamientos no quirdrgicos
I. Raspado y alisado radicular.

También llamado debridamiento no quirdrgico, se refiere a una terapia que
tiene la funcion de eliminar mecanicamente la placa de las superficies del
implante y de las bolsas periimplantares. Indicada cuando existe la presencia
de placa y depositos de célculo alrededor de los implantes dentales, al igual
que una mucosa SS positiva pero con una supuracion negativa y PS <4mm?*,

Para llevar a cabo este tratamiento el operador utiliza instrumentos de
plastico o de fibras de carbono (curetas/jackets) donde por medio de un
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raspado de las areas afectadas en las superficies subgingivales se elimina la
acumulacion del célculo.

Este procedimiento es acompafiado siempre por un estricto régimen de
limpieza oral instituido por el doctor para el paciente y posiblemente visitas
periddicas mas cortas.

El raspado es combinado usualmente con irrigacion o un tratamiento
antiséptico, usando clorhexidina en el enjuague bucal o aplicAndolo con una
gasa de algodén.*

Fig.28 Los depdsitos de calculo se pueden
desprender con curetas de fibra de carbono
para no raspar las superficies del implante®.

Otros estudios han demostrado la eficacia de los escariadores ultrasénicos y
del Er:-YAG lasser en el proceso de descontaminacion, pero estas técnicas
fallaron en la restauracion in vitro de la biocompatibilidad®.

ii. Tratamiento antiséptico

Aplicado para la descontaminacion de las superficies del implante.

Indicada en sitios de implantes que son sangrado al sondeo positivos y con
una profundidad de sondeo 4-5mm, que muestran supuracibn o no se
administra tratamiento antiséptico ademas del desbridamiento mecéanico®.

Se recetan soluciones para ser aplicadas sobre el sitio afectado. Por lo
general hace falta un tratamiento con antisépticos de 3-4semanas para
alcanzar resultados terapéuticos positivos®.

Fig. 29 limpieza mecanica Yy
antiséptica. Aplicacion de gel de
clorhexidina®.
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Un estudio comparativo de protocolos en implantes de diferentes superficies
se descontaminaron puliéndose con bolitas de algodéon humedecidas en
agua, acido citrico o clorhexidina, o aire de abrasivo. Y se concluy6 que los
implantes maquinados fueron mas facilmente descontaminados a
comparacién de aquellos implantes recubiertos con titanio o hidroxiapatita.
Todos los protocolos de descontaminacién presentaron mejores resultados
en implantes no recubiertos. El aire abrasivo resulto ser el menos dafino y
mas efectivo método de descontaminacion para todas las superficies y se
encontrd la més alta biocompatibilidad in vitro con fibroblastos.’

iii. Tratamiento antibiético

Utilizado para la radicacion de la infeccion bacteriana en los tejidos
periimplantares circundantes. Indicada en sitios implantarios con sangrado al
sondeo positivos, una medicién de profundidad al sondeo = 6 con presencia
o0 no de supuracién y posibles signos radiograficos de pérdida 6sea. El
tratamiento antiinfeccioso debe incluir el uso de antibiético para eliminar o
reducir los patégenos de la bolsa periimplantar.®

Como lo demostraron Mombelly y Lang (1992) antes de administrar los
antibiéticos hay que aplicar los protocolos mecéanicos y antisépticos durante
los dltimos 10 dias del régimen terapéutico antiséptico dirigido contra las
bacteris%s anaerobias (por ejemplo, metronidazol u ornidazol 3veces al dia
V.0.).

Una alternativa de la administracion sistémica es la colocacién local
controlada de antibioticos por medio de dispositivos. Varios antibioticos como
anticepticos (tetraciclinas, doxiciclinas, minociclinas, clorhexidina vy
metronidazol) han sido incorporados en estos dispositivos como el gel, chips,
fibras de polimeros o microcapsulas®. Sin embargo, hay que tomar en cuenta
gue éste tipo de antibidticos debe permanecer en el sitio de accion por lo
menos de 7 a 10 dias en una concentracion lo suficientemente alta para
penetrar en la biopelicula submucosa como lo describe Mombelli y col. en su
estudio de la fibra de polimero con tetraciclina. Otros estudios con Doxiciclina
también demostraron su eficiencia antibiética pero en ambos se concluyé
gue el uso del antibiético no es vitalmente eficaz pues estos procedimientos
son coadyuvantes a una descontaminacién mecanica y a una antisepsia.’
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b) Tratamiento quirdrgico
iv. Cirugia regenerativa o resectiva
Indicada para el restablecimiento de la interfase hueso-implante.

Generalmente, cuando los protocolos anteriores fallan en la detencion de la
infeccion, el debridamiento quirdrgico puede ser utilizado. Esto incluye la
reseccion de los tejidos afectados, debridamiento y la descontaminacion de
la superficie del implante, seguido de un injerto 6seo, en algunas ocasiones
usando una barrera de membrana.’

La necesidad de una regeneracion o de una nueva oseointegracion ird en
funcion, entre otros, del tipo y de la gravedad del defecto 6seo y de la
superficie del implante®!. Los defectos de dos a tres paredes y una pérdida
Osea circular con componentes infraalveolares pueden ser tratados de forma
eficaz con medidas regenerativas. Dichas medidas se basan en la utilizacién
de materiales de regeneracion, como son hueso autélogo, materiales de
sustitucion ésea (o0 una combinacién de ambos) y membranas.

El tratamiento regenerativo de la periimplantitis con proteinas de la matriz
del esmalte tiene un efecto positivo sobre la cicatrizacién 6sea a pesar de la
ausencia de células de ligamento periodontal, si bien sélo en combinacién
con una membrana®(regeneracion 6sea guiada).

Manejo de tejidos blandos periimplantares

Si ademés de la inflamacion marginal existe una mucosa periimplantar
moévil, se deberia crear una zona de mucosa queratinizada e insertada
(utilizando un injerto de mucosa libre procedente del paladar). En funcién de
la situacién anatdmica, por lo general se pueden aplicar diversas técnicas de
reconstruccion periodontal y mucogingival (injertos de mucosa y de tejido
conjuntivo libres, colgajos de desplazamiento, técnicas de aumento, etc.)
para la correccién de los tejidos blandos.*® %°
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Sin placa Sin tratamiento
Sin sangrado reduction of recall frequency

Bolsa
periimplantar
<3mm
(MUCOSITIS)
Indice de placa >1, y/o sangrado _ Limpieza del implante
al sondeo - Enfasis en la limpieza oral
Sin Corereccion e la
presencia morfologia poco
de placay favorable de la
) sangrado mucosa
Sin
§ perdida
Osea Indice de Limpieza del implante
placa >1, y/o Enfasis en higiene oral
sangrado al Correccion de la morfologia
sondeo poco favorable de la mucosa
Sin L
: Correccion de la
. presencia morfologia poco
Bolsa periimplantar de placa, favorable de la
>3mm . sangrado o mucosa
(PERIIMPLANTITIS) supuracion.
Bolsa de Limpieza del implante
4-5mm Indice de _Hmp 'mp
placa >1, y/ Enfasis en la higiene oral
0 sangrado Consideracién del uso de agentes
al ondeo, y/ antisépticos
° Correccion de la morfologia
supuracion. gia poco
. favorable de la mucosa
Perdida
osea Perdida Tratamiento con
Osea dispositivos de liberacién
moderada local
Lesion
localizad Tratamient
: ratamiento con
a Perdida dispositivos de
Osea . .
Bolsas extensa . liveracion local
Esquema 2.Tratamientos para >5mm intervencién quirdrgica
el diagnéstico de Mombelli y B _ _
. 4 Lesion generalizada o asociada a enfermedad
Niklaus™. periodontal

Pacientes con enfermedades sistémicas.- Siempre en éste tipo de
pacientes es recomendada un entrenamiento meticuloso para el control
de la placa.

Manejo de tejidos blandos periimplantares.- Técnicas de
reconstruccién periodontal y mucogingival (injertos de mucosa y de tejido
conjuntivo libres, colgajos de desplazamiento, técnicas de aumento)



8. CONCLUSIONES

Los dientes naturales pueden ser afectados por patologia periodontal
y los implantes dentales, que aunque con pequefias diferencias en la
cantidad de microorganismos encontrados, son influenciados por los mismos
agentes patégenos. Las diferencias encontradas entre la microflora y los
mecanismos biolégicos deben ser estudiadas para valorar su importancia en
el desarrollo de las enfermedades periimplantares.

La documentacion a partir de la investigacion bibliografica muestra
gque hay similitudes entre las enfermedades periimplantares y las
enfermedades periodontales, lo cual representa un elemento para realizar
investigaciones que tengan como objetivo generar una relacion que permita
crear una clasificacion.

La calidad de un implante es de vital importancia para la
determinacién y aplicacion de un protocolo, ya sea para el mantenimiento de
la salud de un implante o el tratamiento de alguna de las enfermedades
periimplantares.

Los factores de riesgo son situaciones que proporcionan un cuidado
primordial por parte del especialista, debido a la necesidad de promover en
sus pacientes un mayor cuidado de los implantes dentales.

Debido a que como primer punto no se ha establecido en la
bibliografia una diferenciacion en la periimplantitis. Y como segundo punto,
autores han descrito claramente que un factor de riesgo muy alto para
pacientes con terapia de implantes es el antiguo padecimiento de algun tipo
de periodontitis, se explica el hecho de que todo paciente que ha cursado
con lesiones periodontales de tipo crénico o agresivo son totalmente
susceptibles a desarrollas una infeccion periimplantar. Por lo tanto ain es
nulo el determinar una diferencia significativa ante la comparacion de una
enfermedad periodontal del tipo periodontitis, hablese de crénica o agresiva
con una enfermedad periimplantar del tipo periimplantitis.

En la actualidad, no se ha establecido correctamente un criterio
especifico y unitario para la evaluacion de los resultados de un implante
oseointegrado, autores marcan sus respectivas pautas evaluando un éxito o
fracaso ya sea total o parcial. James y Misch proponen una escala de salud
gue puede dar pie a una estandarizacion en los resultados de investigacion.

En los estudios de las enfermedades con implicaciones sistémicas,
se ha determinado que su presencia no esté relacionada con las diferentes
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caracteristicas sistémicas que pueda desarrollar el paciente. Sin embargo se
recomienda una eficaz técnica de limpieza que limite el posible desarrollo de
enfermedades periimplantares.

La importancia de la deteccion precoz de las enfermedades

periimplantares es la prevencién de la progresion de la inflamacion para
evitar la pérdida total de la oseointegracion.
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