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RESUMEN

La implantologia oral es una rama de la estomatologia que ha evolucionado de una manera muy
répida en los Ultimos 40 afios, desde que Branemark en los afios 60 sentara las bases de esta
especialidad. No obstante, existen una serie de complicaciones que se pueden desarrollar arede-
dor del implante, entre las cuales figuran la mucositis periimplantaria y la periimplantitis,
patologias que afectan del 2 a 10% de los implantes colocados. Este articulo presenta una
revision de la documentacion cientifica disponible sobre estas patologias, considerando defini-
cion, diagnostico, tratamiento y prevencion. Un diagndstico certero es de vital importancia;
por este motivo se mencionan diferentes parametros y técnicas: clinica, radiolégica y
microbiolégica. El tratamiento de las patologias periimplantarias emplea tres frentes de accion:
terapia antiinfecciosa, tratamiento de la superficie del implante y tratamiento mediante regene-
racion 6sea guiada, pudiendo ser utilizados en forma combinada o de manera simultanea. Para el
cuidado y mantenimiento de los implantes se concluye respecto de la importancia de mantener
un buen control de placay demés factores de riesgo, que incluyen a tabaco y sobrecarga oclusal,
principal mente.
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ABSTRACT

Oral Implantology is a branch of dentistry that has evolved in a very fase way over the past 40
years, since Branemark in the 60’s layed the groundwork for this speciality. However, there are
a number of complications that can be developed around the implant, which include peri-
implant mucositis and peri-implantitis; these diseases affect 2 to 10% of the implants placed.
This article reviews the available scientific literature about these pathologies, considering
definition, diagnosis, treatment and prevention. An accurate diagnosis is crucial, for this reason
it is referred about different parameters and techniques: clinical, radiological, microbiological
and biochemical. Treatment of the peri-implant pathologies employs three pronged of action:
antiinfection therapy, treatment of the surface of the implant and treatment by guided bone
regeneration, which may be used in combination or simultaneously. For care and maintenance
of implants, it is concluded on the importance of achieving good control of plague and other
risk factors, including tobacco smoking and occlusal overload, mainly.
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Introduccion

En ocasiones se producen fraca-
sosen e tratamiento implantol égico.
Estos ocurren debido a las compli-
caciones que se presentan ya sea a
principio, durantelainstalacion delos
implantes o, més tarde, cuando la
reconstruccion implantosoportada
ha estado en funcionamiento duran-
te un largo periodo. Los fracasos
inicialesson el resultado de situacio-
nes que pueden amenazar la
0seointegracion o evitar que se pro-
duzca. Los fracasos tardios se pro-
ducen en situaciones en las que se
pierde la oseointegracion de unim-
planteinicialmente establey confun-
cionamiento adecuado. Se ha suge-
rido que estos fracasos tardios son
por lo genera € resultado de una
carga excesiva y/o infeccién (3).
Respecto delosfracasostardios por
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infeccion, en el Workshop Europeo
de Periodontol ogiaconducido por la
Federacion Europea de
Periodontologia (Suiza, 1993) (1) se
acufiaron denominaciones para dos
patologias inflamatorias peri-
implantarias bien diferenciadas:
mucositis periimplantaria y peri-
implantitis, alascualesnosreferire-
mos a continuacion.

Mucositis periimplantaria

La mucositis periimplantaria se
definecomo unaformareversiblede
afeccion inflamatoria de los tejidos
blandosquerodean aunimplanteen
funcion (4). La mucositis
periimplantariaes consideradacomo
el estadioinicia delaperiimplantitis.
Las caracteristicas més comunesde
lamucositis periimplantariason: pre-
senciade placablanday calcificada,

edema, enrojecimiento e hiperplasia
de la mucosa, sangrado y compro-
miso del sellado mucoso al sondeo,
en ocasiones exudado o supuracion
(microabsceso gingival) y ausencia
radiol 6gica de reabsorcion Osea.
Larespuestadelaenciay lamu-
cosaperiimplantariaen periodosini-
ciadesy prolongados de formacion
de placa ha sido analizada en expe-
rimentos realizados con animalesy
en estudios sobre seres humanos.
En experimentos con perros,
Berglundh et al.(1992) (5) y
Ericsson et al.(1992) (6) compara-
ron la reaccion de la enciay de la
mucosa periimplantariaalaforma-
cion de placapor un periodo detres
semanas y de tres meses. Cuatro
meses después delaconexion delos
pilares, los perros fueron examina-
dosclinicamentey setomaron mues-
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trasdelasformacionesdiminutasde
placa presentes en la porcion mar-
ginal de losimplantesy en las su-
perficies dentarias. El programa de
control deplacafinaizéy sedimen-
t6 alosanimales con unadietablan-
da, que permitié laformacion depla
ca en grandes proporciones. Se ob-
servé que se formaron cantidades
similares de placa en los dientes y
en los segmentos implantados. La
composicion de las dos placas en
crecimiento fuesimilar; por lo tanto,
se concluy6 que la colonizacién
microbianainicial sobrelosimplan-
tes de titanio sigui6 los mismos pa-
tronesque enlosdientes. Laslesio-
nes en la encia y en la mucosa
periimplantariaque se produjeronen
esta etapa inicial (hasta tres sema-
nas) coincidian con el tamafio y la
ubicacion.

En cuanto a estudios en huma-
nos, Zitzmann et al.(2001) (7) exa-
minaron lareaccion tisular alafor-
macion de placa en implantes y en
dientes humanos utilizando técnicas
inmunohistoquimicas. Larespuesta
inicial delostejidosblandosalapla-
ca parece ser similar en la mucosa
delosimplantesy enlaenciadelos
dientes. Con laformacién prolonga-
da de placa (tres meses) utilizando
un model o en perros, laslesionesen
lamucosa periimplantaria se expan-
dieron y progresaron mas en direc-
cién "apical" que en el caso de la
encia humana. La composicion de
las lesiones de los dos tejidos -la
enciay la mucosa periimplantaria-
diferia principalmente en su conte-
nido defibroblastos. Esposible anti-
cipar que en lalesion de un tejido
inflamado de larga data, los perio-
dos de destruccién y de reparacion
seintercambian. En lalesién produ-
cida dentro de la mucosa
periimplantaria, ladestrucciontisular
que se generd durante €l periodo de
tres meses de exposicion alaplaca

no pudo recuperarse por completo
mediante la reparacion; la menor
cantidad defibroblastos presentesen
estalesion en particular no pudo pro-
ducir suficiente colédgeno y matriz
durante la fase de reparacion. En
consecuencia, la  mucosa
periimplantaria parece ser menos
eficaz quelaenciaparacontrolar las
lesiones asociadas con la placa.

Periimplantitis

Es una reaccion inflamatoria de
los tejidos blandos y duros que ro-
dean un implante en funcién, que
implica pérdida 6sea y puede con-
ducir finalmentealapérdidadel im-
plante (8).

Diversos estudios clinicos han
documentado que la periimplantitis
puede causar €l fracaso y la pérdi-
da de un implante. Entre ellos, los
hallazgos de un estudio realizado por
van Steenbergeet a.(1993) (9), que
incluy6 un total de 159 pacientesy
558 implantes (Branemark
System®), revelaron que durante el
segundo y tercer aio e 2% de los
implantes fracasaron y que dicho
fracaso se produjo con mayor fre-
cuenciaen sujetoscon alto grado de
acumulacién de placa

Weyant y Burt (1993) (10) y
Weyant (1994) (11) informaron da-
tos obtenidos de 598 sujetosy 2.098
implantes controlados durante un
periodo de cinco afios. Estosinves-
tigadores hallaron que cercadel 4%
de los implantes fracasaron y que
los factores de riesgo parala pérdi-
dadelosimplantesincluianlaplaca,
el habito de fumar y losfactoreslo-
cales.

L as caracteristicas més comunes
de la periimplantitis son: presencia
de placa blanda y calcificada, ede-
may enrojecimiento detgjidosblan-
dos periféricos, hiperplasiadelamu-
C0sa en zonas con una carencia de
gingivaqueratinizada, sangrado y/o

supuracion al sondeo y/o pal pacion,

evidenciaradiol 6gicadereabsorcion

Osea, movilidad del implante (esta-

dio avanzando de la enfermedad);

el dolor no es muy comun, no obs-

tante, a veces esta presente (11).

Jovanovic (12) y Spiekermann

(1995) (13) establecieron unaclasi-

ficacion delaperiimplantitis, similar

alaclasificacion de defectos 6seos
periimplantarios propuesta por

Carranza (2002) (14):

- Periimplantitis clase 1: Presencia
de pérdida 6sea horizontal mode-
radacon un componenteintradseo
minimo. (fig. 1)

- Periimplantitis clase 2: Pérdida
Osea horizontal entre moderaday
avanzada, con un componente
intradseo minimo. Este grupo de
implantes es un cuadro avanzado
delosimplantesdel grupo I. (fig.
2)

- Periimplantitis clase 3: Pérdida
Gseahorizontal entreminimay mo-
derada, con lesion intradsea
circunferencial avanzada. (fig.3)

- Periimplantitis clase 4: Defectos
implantarios con pérdidadseaho-
rizontal moderada y lesién
intradsea circunferencial avanza-
da; ademés, pérdida de la tabla
vestibular o lingual, 0 ambas. (fig.
4)

Microbiologia
Unaseriede estudios (15-24) en

animales han comparado los cam-
bios clinicos, histolégicos y
microbiol 6gicosarededor delosim-
plantes, ocasionados por la acumu-
lacion deplacainducidamediantela
colocacion de ligaduras
subgingivales. Sereportd:

- Aumento de las colonias
bacterianas viables totales: En
comparacion atejidos sanos, para
lamucositis peri-implatariay gin-
givitis, x8y x30 vecesrespectiva-
mente; paralaperiimplantitis, x60
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Fig. 1. Periimplantitis clase 1.
y paralaperiodontitisx100.

- Disminucién de la proporcion de
todosloscocosy el incremento de
la proporcion de los organismos
movilesy espiroquetas.

- Incremento en la proporcién de
barras anaerobias gramnegativas.

- Basconeset d. (25) asignaronres-
ponsabilidad en la produccion de
la periimplantitis alos siguientes
microorganismos:
Peptostreptococcus micros,

Fusobacterium nucleatum,
Prevotella intermedia,
Pseudomona aeruginosa,

Saphylococcus spp.

Diagnéstico

El diagndstico precoz es funda-
mental para la prevencion, trata-
miento y mantenimiento de losteji-
dos afectados. Dentro de los dife-
rentes parametros de diagnostico te-
nemos:
Examen clinico. Se debe registrar
el indicegingival parapoder evaluar
el grado de inflamacion de los teji-
dos blandos, asi como examinar la
movilidad del implante paradescar-
tar la presencia de reabsorcion 6sea
en estadios avanzados. El sondeo
periimplantario permite evaluar la
profundidad delahendedura, el san-
gradoy e nivel deinsercion (4).
Examen radiografico. Permite un
diagndstico del tejido &seo
periimplantario. La evaluacion
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Fig. 4. Periimplantitis clase 4.

Tomado de: Archanco S, Galléstegui. D,
Bowen A, Calvo C, Vara J. Mantenimiento
en Implantologia. Enfermedad peri-
implantaria. Revista de Higienistas (en li-
nea) 2008. Disponibleen: http://www.revista
higienistas.com/10praxis.asp).

radiol égica es muy importante; sin
embargo, las radiografias muestran
el hueso en las superficiesmesial y
distal del implante y sobreproyecta
laimagen delascaraslibresdeeste.
Es importante considerar que los
defectos 6seos pueden tener forma
circular o de embudo, siendo su ta-
mafio mucho mayor alo observado
en laradiografia (26).

Examen microbioldgico. Existen
pruebas diagnosticas para detectar
determinados patdgenos. El cultivo
microbioldgico es una de las mas
frecuentes, pudiéndoserealizar me-
diante una muestra del exudado
periimplantario obtenidautilizando
puntas de papel estéril. Reciente-

Fig. 3. Periimplantitis clase 3.
mente se han desarrollado sondasde
ADN (&cido desoxirribonucleico)
para identificar las secuencias de
nucl edti dos especificos de determi-
nadas especies (27). Es aconsgja-
ble realizar un antibiograma para
conocer lasensibilidad antibidticade
la flora microbiana subgingival
periimplantaria.

Pruebas bioquimicas. Mediante €l
andlisis del fluido del surco
periimplantario puede detectarse al-
gunos cambios precoces que de-
muestran la existencia de
reabsorcion 6sea, como es el au-
mento del nivel decondroitin sulfato
(28).

Otro método Util eslahidrélisis
de BANA (29) (benzoil-arginina-
naftilamida), mediante la cual se
puede detectar la presencia de la
enzima tripsina producida por
patégenos como el Treponema
denticola, Tannerellaforsythensis y
Porphyromonasgingivalis. También
se ha admitido como pruebas vali-
das para |la deteccion precoz de la
patologia inflamatoria peri-
implantaria el registro de latempe-
raturagingival y e registrodel volu-
men del fluido periimplantario (30).

El diagndstico de periimplantitis
hasido claramente establecidoenlos
Proceedings of the 3rd. European
Workshop on Periodontology (1),
mediante |a constatacion de una se-
riedesignosclinicosirrefutables:
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- Debeexistir evidenciaradiol gica
de destruccion vertical delacres-
ta Gsea.

- Hay sangrado después del sondeo
suave, pudiendo existir supuracion
delabolsa

- Los tgjidos blandos marginales
pueden estar inflamados,
tumefactosy enrojecidos.

Tratamiento

Desde un punto de vista
etiopatogénico, existen dos niveles
detratamiento: El abordajedelain-
feccion y, a continuacion, el trata-
miento delos defectos 6seos secun-
darios adichainfeccion.

La fig. 5 presenta un arbol de
toma de decisiones para el trata-
miento de la patologia peri-
implantaria, descrito en el 3er
Workshop Europeo de Periodontol o-
gia (1). Los parametros clinicos
empleados son: dimension delabol-
saperiimplantaria, evidenciade pér-
dida dsea, presenciade placay san-
grado a sondeo. Para €l tratamien-
to se emplean tres frentes de trata-
miento, utilizadosen formasimulta
nea, |os cuales son:

Tratamiento de la periimplantitis
mediante terapiaantiinfecciosa. L a
terapiaantiinfecciosaincluyelastéc-
nicas de desbridamiento de las le-
siones, la descontaminacion del im-
plante y el empleo de una correcta
antibioticoterapiasistémicao, ensu
defecto, antisépticoslocales. Lairri-
gacion subgingival del espacio
periimplantario con agentesantisép-
ticosesun tratamiento utilizado por
muchos clinicos (31). Klinge,
Gustafsson y Berglundh (32) reali-
zaron unarevision de articulos pu-
blicados sobre el tratamiento de la
periimplantitis con especia énfasis
en laterapiaantiinfecciosa. AUn no
se ha establecido un protocolo
esténdar de medicacion como com-
plemento alaterapiaquirdrgica; sin

embargo, el metronidazol y la
amoxicilina figuran entre los
antibi6ticos de mayor prescripcion.

Tratamiento delasuperficiedel im-
plante. Cuando un implante pierde
oseointegracion, la superficie de
titanio queda expuesta ala cavidad
ord, conlaconsiguiente colonizacion
bacteriana. Essabido quelosimplan-
tes de titanio comercialmente puro
estén cubiertos por una capa delga
da de didxido de titanio. Esta capa
le confiereal implante unaataener-
gia superficial que facilita la
interaccion entre el implante y las
células de los tejidos del huésped.
La contaminacion de la superficie
del implante ateranotablemente sus
caracteristicas y genera un implan-
te con baja energia superficia; di-
cha superficie no permite que se
produzcalaintegraciontisular, sino
gue provoca una reaccion a cuerpo
extrano (3). Se han utilizado distin-
tastécnicasy sustancias-talescomo
&cidocitrico, tetraciclinay clorhidra-
to de tetraciclina, arenado, arenado
y &cido citrico, laser, entre otras- con
€l objetivo de eliminar las bacterias
y mantener o crear una superficie
que permitalareinsercién del hueso
y del tejido blando (31). Haas et a.
(1997) (33) examinaron el efecto
bactericidade lairradiacion con 1&
ser contra bacterias asociadas a
periimplantitis, logrando con dicho
tratamiento laeliminacién delasbac-
terias presentes. Otros estudios de-
mostraron quelalimpiezamecéanica
usando aire abrasivo pareci6 proveer
adecuada detoxificacion, permitien-
do la nueva formacion en contacto
directo conlasuperficiedel implan-
te (34).

La relacién superficie del im-
plante/técnica de descontaminacion
fue estudiadain vitro por Dennison
et al. (1994) (35), que evaluaron la
eficacia descontaminadora de aire
abrasivo, &cido citrico, perdxido de

hidrogenoy clorhexidinasobredife-
rentes superficies implantarias
(hidroxiapeatita, plasma detitanio y
titanio mecanizado). Coincidiendo
con Zablotsky et a. (1991) (36), lle-
garon a la conclusién de que el
arenado, utilizando particulas de bi-
carbonato con suero fisiolégico, es
el mejor sistema para eliminar las
endotoxinas y los detritus de todas
las superficies, y qued &cido citrico
a 40% con pH de 1 durante 30-60
segundos es un método efectivo so-
bre los implantes recubiertos de
hidroxiapatita, siendo ineficaz para
estoscasos el uso delaclorhexidina.
También concluyeron que la super-
ficiedetitanio mecanizado eslaque
mejor se descontamina, siendo el
antibiético deeleccion latetraciclina
deaplicaciontdpica (el contenido de
una cdpsula de 250 mg. mezclado
con suero fisiolégico, hasta lograr
consistencia cremosa); por otro
lado, parece ser quelastetraciclinas
estimulan el crecimiento de los
fibroblastos en lazonaafectada. En
las superficies de hidroxiapatita se
recomienda no prolongar el tiempo
deaplicacion del &cidocitrico, yaque
sedterasucalidady launion deésta
con €l titanio del cuerpo del implan-
te, por lo quetranscurrido estetiem-
po debe irrigarse profusamente la
superficie tratada. Si la
hidroxiapatita ya estuviera daiada
debido a la intensidad de la infec-
Cion periimplantaria, convienesu dli-
minacion completa mediante fresa-
do y aplicar posteriormente aire
abrasivo o ultrasonido, descontami-
nando con tetraciclinas como si se
tratara de una superficie de titanio
mecanizado (36,37). En estudios
publicados para evaluar la eficacia
del l&ser quirargico como agente
descontaminante de las diferentes
superficiesimplantariasen relacion
con su intensidad, se ha observado
gue se consigue eliminar hasta el
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99,4% de las bacterias (37). Entre
losdiferentestiposdelaser recomen-
dados se encuentran el |é&ser
semiconductor de 809 nm., el |&ser
de CO2y d de Er:YAG, yaqued
parecer no afectan negativamente
la superficie del implante. El laser
de Er:YAG es e gque menos calor
generaen el hueso querodeaal im-
plante (38-40). El mecanismo dedes-
contaminacion de los |éser se basa
en su efecto térmico, que desnatu-
raliza las proteinas y produce
necrosis celular, aunque en ningun
caso se consigue la esterilizacion
completa (40).

Alhag et a. (2008) (41) demos-
traron que losimplantes de superfi-
cie rugosa que son sometidos atra-
tamiento de su superficie pueden
producir reoseointegracion. Deigual
modo, Persson et al.(2001) (42) in-
vestigaron sobre laimportancia del
tipo de superficiedel implanteen la
reosteointegracion producida des-
pués de una periimplantitis. Estos
investigadores examinaron €l poten-
cial de reoseointegracion en tres
implantes (ITI®) consuperficiegra-
badacon écido y tres con superficie
lisacolocados en perrosbeaglealos
gue se les habiainducido un proce-
so de periimplantitis. Tras seis me-
ses, se encontré que en los implan-
tes con superficie grabada con &ci-
do se consigui6 un relleno del 76%
con 84% de reoseointegracion,
mientrasque enlosdesuperficielisa
se rellenaron un 72% de sus defec-
tos con un indice de 22% de
reoseoi ntegaci on. Dichosresultados
se atribuyeron a la capacidad
osteofilica de la superficie grabada
con &cido.

Tratamiento de la periimplantitis
mediante regeneracion 6seaguiada.
Experimentos realizados en anima-
les han detectado que, aunque €l
régimen que combina de manera
exitosaantibi6ticos sistémicosy lo-
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cales puede resolver la lesion
inflamatoria, no puede deigua ma-
nerapromover lareoseointegracion,
es decir, formacion de hueso nuevo
en contacto con la superficie de
titanio previamente contaminada.
Sin embargo, unavez controlado el
proceso inflamatorio de los tejidos
periimplantarios seintentareestable-
cer laoseointegracion utilizando pro-
cedimientosregenerativos (43,44).
Grunder et a. (1993) (45) no en-
contraron resultados positivos tras
realizar regeneracion 6seaguiadaen
defectosde periimplantitisinducida
experimental mente sobreimplantes
detitanio mecanizado colocadosen
perros; en este estudio un grupo de
implantes recibia membranas de
PTFE-e, mientras que otro grupo
no recibiatratamiento regenerativo.
El andlisishistol 6gico no mostro di-
ferenciassignificativas, paraambos
casos se encontrd tejido conectivo
con poco hueso neoformado.
Persson et a.(1996) (46) encon-
traron resultado negativos tras rea-
lizar terapia mediante regeneracion
Osea guiada en defectos arededor
deimplantes Branemark mecaniza-
dos. El estudio compard un trata-

miento experimental mediante
antibioticoterapia, desbridamiento
abierto, detoxificacion delasuperfi-
ciey colocacion de membranas de
PTFE-e, frentea grupo control don-
de no serealizaningun tratamiento.
En ambos grupos se produjo cicatri-
zacion mediantetejido conectivo con
ausencia de nueva 0seointegracion.

Por otro lado, Hanisch et al
(1997) (47) utilizaron la proteina
Oseamorfogenéticatipo 2 (BMP-2)
como material derelleno, concluyen-
do que promueve laformacion ésea
y la reoseointegracion en defectos
experimental es de periimplantitis.

Zou et a. (2006) (48) trataron
defectos producidos por peri-
implantitis, encontrando que el
desbridamiento més el uso deinjer-
tos 6seos con membranas no
reabsorhbibles produjo reoseointegra-
cion.

Prevencion y mantenimiento
Laprevenciony & mantenimiento
de los implantes debe redlizarse a
dosniveles: por unlado, controlar o
eliminar los factores de riesgo de
aparicién de patologia peri-
implantariay, por otro, lamonitoriza-

TMIA
PS <3 mm. <

indice de placa <1
y SS negativo (-)

indice de placa 21y
SS positivo (+)

_
/ + +

Desbridamiento mecanico,
destartraje y pulido

Limpieza antiséptica 0,1%

PS 4-5 mm.

SS positivo (+),sin
formacion de crater 6seo

Tomar radiografia
SS positivo (+), notoria
PS> 5 mm. formacion de crater éseo

> <2mm.

SS positivo (+), notoria
formacion de crater 6seo

>2mm.

: + +
Cirugia resectiva o |E|
—_—

Clorhexidina gel 2 veces por
dia durante 3-4 semanas

+ +

Antibioticoterapia sistémica
o local

regeneradora

Fig. 5. Terapiade mantenimiento deimplantes. TMIA = Terapiade mantenimiento interceptiva
acumulativa, PS= Profundidad al sondeo periodontal, SS= Sangrado a sondeo periodontal.
Tomado de: Lindhe J. Periodontol ogia clinica e implantol ogia odontol dgica. 4% ed. Buenos
Aires: Ed. Médica Panamericana; 2005: Cap. 45, pag. 1077.
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cion para € diagnostico precoz de
cualquier patologia. A continuacion,
sedescribe brevementelaimplican-
cia de cada uno de los factores de
riesgo.

Biopelicula. El factor etiol gico prin-
cipal en el desarrollo de una
mucositis periimplantaria y
periimplantitis es la infeccion por
bacterias patégenas de la
biopelicula. Al respecto, se ha de-
mostrado que los tejidos blandos
periimplantarios responden de ma-
neramenosefectivaal depdsito pro-
longado de placa(6), o cual secons-
tituye en un motivo més parasu con-
trol.

Tabaco. Diferentes autores han de-
mostrado que | os pacientes fumado-
res presentan mayor riesgo de de-
sarrollar enfermedad peri-
implantaria. Igualmente, se ha ob-
servado mayor dificultad enlacica-
trizacion y unimportante efecto per-
judicial en el estado periodontalm
(49) en fumadores. Se ha propuesto
queexistiriaun efecto sinérgico en-
treunamalahigieneora y e habito
tabéguico, con unamayor pérdidade
hueso marginal enimplantesintegra-
doscon éxito (50,51).
Sobrecargamecanica. Si el implan-
te recibe una carga biomecanica
excesiva, se puede ocasionar una
serie de microfracturas en la
interfase hueso-implante a nivel
coronal y, consecuentemente,
reabsorcion Osea. Las fuerzas
paraaxiales incrementan el estrés
entreel implantey el hueso cortical,
aumentando las zonas de tension y
compresion en el hueso crestal
periimplantario (52).

Tejidos blandos. Laausenciade en-
ciaqueratinizadahasido considera-
da como un factor riesgo para el
mantenimiento delosimplantes (53).
Sin embargo, otros autores han ob-
servado clinicamente que ni la au-
sencia de encia queratinizada ni la

anchura de la misma influyen
significativamente en el control de
laplaca, en €l indice de sangrado o
enlaprofundidad de sondeo, no sien-
dounrequisito indispensable parael
mantenimiento delasalud gingival,
siemprequelospilaressean limpia-
dos correctamente (54).

El CIST eslaabreviatura de un
método de tratamiento y manteni-
miento de implantes utilizado en la
Universidad de Berna, que corres-
ponde a Cumulative Interceptive
Supportive Therapy (TMIA en es-
pafiol, por sus siglas de Terapia de
Mantenimiento  Interceptiva
Acumulativa) (12). Este sistema es
acumulativo en naturaleza, y esta
compuesto por cuatro pasos que No
deben ser utilizados como procedi-
mientosindependientes.

Losparametrosclinicos principa
lesquese utilizan son lossiguientes:
presencia de placa, presencia o au-
sencia de sangrado al sondeo, pre-
sencia o0 ausencia de supuracion,
profundidad al sondeo aumentaday
pérdida dsea radiogréfica.

De acuerdo alo mencionado se
plantea diferentes tratamientos:

A. Desbridamiento mecéanico (Pro-

tocolo TMIA A).

B. Tratamiento antiséptico (Protoco-

lo TMIA A+B).

C. Antibioticoterapia. (Protocolo
TMIA A+B+C).

D. Terapia regeneradora o0

resectiva (Protocolo TMIA

A+B+C+D).

Ante la presencia de placa en
bolsas periimplantarias con dimen-
sionesmenoresde4 mm. y con san-
grado al sondeo suave, se aplica el
nivel A de tratamiento, el cual estd
constituido por limpiezamecanicay
mejoradelahigieneoral del pacien-
te. Laremocion de los depositos de
placa calcificada alrededor de los
pilares y de las prétesis se redliza
con curetas einstrumentos con pun-

tas activas blandas, ya sea de plas-
tico o de metales blandos, que no
rayen laestructurapulidadeloscom-
ponentesdetitanio, realizandoselue-
go un pulido exhaustivo con copas
de gomay pasta no abrasiva. Esde
gran importancia que se brinde al
paciente unareinstruccion de higie-
ne oral exhaustiva (Nivel A).

Enaguellassituacionesenlasque
Se encuentre presencia de placa 'y
sangrado al sondeo con bolsas
periimplantarias de 4-5 mm., esne-
cesario larealizacion de un control
radiol6gico para evaluar, de forma
comparativa con radiografias ante-
riores, la presencia o no de pérdida
Osea. De no detectarse la presencia
de pérdida 6sea, alas medidastera
péuticas descritasen el nivel A sele
agregalautilizacion deterapiaanti-
séptica, recomendando el uso de
enjuagues con digluconato de
clorhexidinaal 0,1-0,2%, irrigacion
de la bolsa con soluciones de
clorhexidinaa 0,2 % olaaplicacion
local de geles de clorhexidina (Ni-
vel B).

Si laprofundidad de la bolsa es
mayor de5 mm. y hay presenciade
sangrado a sondeo, es necesario
anadir a nivel B de tratamiento la
administracion detergpiaantibidtica
Se puede emplear dispositivosdeli-
beracion local de antibidticos o ad-
ministracién sistémica. El estudio
microbiol 6gico mediante larealiza-
cion de antibiogramas es de gran
importancia para la seleccion de
antibiéticos especificos (Nivel C).

Lapresenciade lasituacion cli-
nica mencionada pero con eviden-
ciaradiol 6gicade pérdida 6seaim-
plicalarealizacion del tratamiento
de nivel D. Este consiste en € in-
cremento de la terapéutica, bajo la
cua se utilizatratamiento quirdrgi-
co con lafinalidad de modificar la
morfologia de los tejidos
periimplantarios, considerando la
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modificacion de las alteraciones de
lostejidosblandosy durosprovoca-
das por la enfermedad peri-
implantaria, ademéas de conseguir un
areade facil mantenimiento parael
paciente. En definitiva, eslaforma
y tamafo del defecto la que deter-
mina el tipo de cirugia a redizar,
resectiva o regenerativa. Laterapia
resectiva esté indicada parareducir
bolsas, corregir laarquitectura6sea
negativay modificar larugosidad de
la superficie de los implantes afec-
tados, asi como para conseguir un
incremento del &rea de enciainser-
tada queratinizada, si fuera necesa-
rio. Lacirugiaregenerativatambién
estara indicada para reducir €l ta-
mafio delasbolsasy defectos Gseos,
pero no con el objetivo de eliminar
tejido sino con el de regenerar €l
hueso perdido.1

Conclusiones

- El factor etiolégico principa enel
desarrollo de la mucositis
periimplantariao periimplantitises
la infeccion por bacterias
patdgenasdelabiopelicula.

- El patrén dediseminaciondelain-
flamacion es diferente en los teji-
dos periodontales y
periimplantarios.

- Los tejidos periimplantarios pre-
sentan menor cantidad de
fibroblastos, por o cual se produ-
ce insuficiente colageno y matriz
durante la fase de reparacion.

- Implantes fallidos presentan las
frecuencias més altas demostra-
das de deteccion de
Peptostreptococcus micros,

Fusobacterium  nucleatum,
Prevotella intermedia,
Pseudomonas  aeruginosa,
Staphylococcus spp y Prevotella
nigrescens.

- El tratamiento de las patologias
periimplantarias considera: instru-
mentacion mecanica, colocacion
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de antisépticos locales, procedi-
mientosregenerativos, administra-
cion de antibidticos sistémicos y
detoxificacion delasuperficiedel
implante.

- El método CIST (TMIA) es utili-
zado parael mantenimiento delos
implantes.

- La ausencia de sangrado al son-
deo alrededor delosimplantesin-
dicatejidosperiimplantarios sanos;
sin embargo, la presencia de san-
grado no es indicador
patognomanico delaenfermedad.

- Los pacientes fumadores presen-
tan mayor riesgo dedesarrollar en-
fermedad periimplantaria que los
gue no son fumadores.

- Labasedel éxito enlaprevencion
y tratamiento esta constituida por
un riguroso control de higiene asi
como de factores de riesgo adi-
cionales, como son €l tabaco y la
sobrecarga mecanica.
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