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Introduccién

En la actualidad el tratamiento con implantes es una alternativa para el
reemplazo de piezas dentales. Es una técnica altamente predecible y eficaz
donde el impacto en la calidad de vida de los pacientes parcial y totalmente
edéntulos es incuestionable. Los resultados del tratamiento a largo plazo han
mostrado tasas de supervivencia superiores al 90% y tasas de éxito también
altas, pero dependientes de criterios seleccionados para su valoracion y de
algunos factores de riesgo. En general, la tasa de supervivencia a los 5 afos
de funcién para implantes rehabilitados con protesis fija, es aproximadamente
del 95%, y a los 10 afios es mayor al 89%; para coronas Unicas hay reportes
de 94.5% a 5 afios, y de 89.4% a 10 afios (1,2). Para protesis fija con
cantilivers la evidencia es limitada; una revisién sistematica, que incluy6 2
estudios prospectivos (casos-controles y cohorte) y 1 estudio retrospectivo
(casos-controles), mostré una tasa de supervivencia promedio a 5 afios del

71.7% (3) y a 10 afios de 80.3% (2). Para implantes colocados en sitios post-



exodoncia, en una revision sistematica de Lang et al. en el 2012, en la que se
incluyeron 46 estudios prospectivos, se reportd una tasa de supervivencia
promedio a 2 afos del 98.4% (97.3-99%) (4).

El éxito de la terapia con implantes es mas dificil de evaluar debido a la falta
de informacion reportada acerca de complicaciones biolégicas, técnicas y
estéticas. A pesar de la alta supervivencia clinica reportada, las
complicaciones técnicas y bioldgicas peri-implantares son comunes, y han
sido reportadas en 38.7% de las reconstrucciones soportadas por implantes

luego de 5 afios en funcion (2).

Debido a las diferentes interpretaciones y definiciones de caso, asi como a
diferencias en las poblaciones de estudio, es dificil estimar de manera exacta
la prevalencia o incidencia de las enfermedades peri-implantares. Cuando los
signos para definir las enfermedades no son claros para el diagnostico, este
no puede estimarse de manera precisa utilizando Unicamente las frecuencias
de los signos. Dicho problema se ha presentado para casos de peri-
implantitis, donde su prevalencia ha sido sobreestimada por algunos autores,

dado a que es dependiente de los criterios de definicion de caso (5).

Los implantes y los tejidos peri-implantares son susceptibles a lesiones
inflamatorias de forma similar a un diente natural (6). Dentro de los factores
de riesgo que pueden asociarse con la susceptibilidad a enfermedades peri-
implantares tenemos: caracteristicas de superficie del implante, aspectos
anatémicos y estructurales de los tejidos peri-implantares, microbiol6gicos,

inflamatorios, genéticos y los factores de riesgo individuales.

El objetivo de esta revision de literatura es identificar las condiciones
anatémicas y estructurales que diferencian a un diente de un implante, y sus
implicaciones en el diagnéstico y el tratamiento de las patologias peri-
implantares. Ademas describir cuales son los factores de riesgo anatomicos,

microbiolégicos, inflamatorios, ambientales y psicosociales.



Revision de Literatura

Controversias en la definicion de Caso de peri-implantitis

La mucositis peri-implantar se define como la inflamacién de los tejidos
blandos peri-implantares sin pérdida 6sea (7,8). La mucositis no tratada
puede conducir a la peri-implantitis que afecta tejidos duros y blandos
alrededor de implantes dentales en funcién, resultando en la pérdida de

soporte 6seo (7-9).

Es necesario discutir la controversia en la definicibn de caso de peri-
implantitis ya que no hay una conclusion definitiva sobre el tema. Los
articulos describen distintos signos o combinacién de estos para definir peri-
implantitis utilizando pardmetros de BOP (sangrado al sondaje), valores de
profundidades al sondaje aumentadas, y/o diferentes niveles de pérdida
Osea. La frecuencia de peri-implantitis es dificil de determinar debido a la falta
de una sola definicion de caso. En la literatura, las frecuencias de los
pardmetros individuales son registrados de forma separada, pero no reportan
en qué extension los criterios de definicion de la enfermedad se encuentran
de manera simultdnea en los mismos sitios. Como ejemplo, algunos sitios
pueden sangrar pero no presentar pérdida 6sea, mientras otros pueden

mostrar pérdida 6sea no relacionada con infeccion (5).

Mientras que el diagnéstico de mucositis peri-implantar se basa en la
presencia de sangrado al sondaje sin pérdida 6sea con 0 sin supuracion
(10,11), para peri-implantitis el diagnostico toma en cuenta profundidades de
bolsa mayores o iguales a 4 (12,13) , 5 (14) 6 6mm (15), y movilidad del
implante en casos avanzados. Radiograficamente se consideran diversos
niveles de pérdida d6sea vertical tomando como referencia el numero de
roscas expuestas, o pérdidas 6seas mayores o iguales a 2mm luego del
primer afio de carga del implante. Estos problemas en la definicién de caso

pueden distorsionar los hallazgos para peri-implantitis.



Prevalencia e Incidencia

La prevalencia e incidencia de mucositis y peri-implantitis es dependiente de
la definicion de caso planteada, del tiempo de seguimiento y de los factores

de riesgo tomados en cuenta en los diferentes estudios.

Una revisién de literatura que incluyd estudios de corte transversal y
longitudinales, con seguimiento a 5 afios 0 mas, report6 una prevalencia de
mucositis peri-implantar cercana al 80% de los sujetos (50% de los sitios) y
de peri-implantitis entre el 28 y el 56% de los sujetos (12-43% de los sitios)
para protesis fija y sobredentaduras (16). En otro estudio realizado en la
Universidad CES de Medellin, Colombia en el 2011, la prevalencia de
mucositis fue similar; no obstante, la prevalencia de peri-implantitis fue més
baja comparada con el estudio anterior quizds debido al corto tiempo de
seguimiento de los implantes evaluados y a un tamafio de muestra pequefio
(17).

Para implantes rehabilitados con protesis fijas en pacientes edéntulos, en la
revision sistemética de Papaspyridakos del 2012 la complicacion bioldgica
mas frecuente que se presentd fue la pérdida Osea peri-implantar crestal
mayor a 2mm con tasas a los 5 y 10 afios de 20.1% (95% IC: 17.7%-22.6%) y
40.3% (95% CI: 36.9%-43.7%), respectivamente. La segunda mas frecuente
fue la mucositis peri-implantar con tasas a los 5 y 10 afios de 10.5% (95% IC:
7.6%-13.4%) y 21.1% (95% IC: 16.9%-25.2%), respectivamente (18).

La mayoria de la literatura disponible no evalla incidencia de peri-implantitis
sin embargo, en una revision sistemética donde se incluyeron estudios
longitudinales prospectivos a 5 afios la tasa de incidencia para
sobredentaduras fue de 0.66%, 0.71% para protesis fija completa y 6.47%
para protesis fija parcial. Para reemplazo de diente Unico a 5 afios la tasa de
incidencia fue de 0.31% (19). Lu y Huang reportan incidencia de peri-
implantitis en un rango de 0-14.4%; ademas, comentan que puede ser mas
alta cuando los implantes reemplazan dientes perdidos por periodontitis

crénica o por infeccion odontogénica pre-existente (20). Esto demuestra que



las tasas de incidencia cambian, dependiendo de los diferentes factores de

riesgo y tipos de restauracion presentes.

Algunos factores de riesgo pueden llevar a que se presenten mas

complicaciones bioldgicas en algunos casos que en otros. A continuacion se

detalla la prevalencia o incidencia de peri-implantitis dependiendo de

diferentes factores de riesgo como el fumar, la periodontitis, diabetes y/o tipo

de implante (tratamiento de superficie) (Tabla 1). Se observa que algunos

tasas de prevalencia son més altas dependiendo de los factores de riesgo

estudiados.
Autor Disefio del Tipo de Definicion de Factores de | Incidencia | Prevalencia
estudio implante enfermedad riesgo
Ferreira et al. | Corte Nobel, 3i, PCS >4mm+ Pobre control | 9% NR
(2006) (10) transversal Intralock BOP/Supy P.O de placa
Periodontitis
Diabetes
Astrand et al. | Prospectivo, Branemark, ITI | Supy P.O Periodontitis | NR 9.1%
(2004) (21) boca dividida (TPS)
Fumar
Dvorak et al. Corte Nobel PCS >5 mm, BOP | Osteoporosis | NR 24%
(2011) (22) transversal yP.O
Osteopenia
Rinke et al. Series de Ankylos PCS>5mm + Periodontitis | NR P:11.2%
(2011) (23) Casos BOP/ Supy P.O
) Fumar
retrospectivos
Roos- Series de Branemark P.O > 3 roscas Fumar NR P: 16%
Jansaker et casos después del
Ausencia de I: 6.6%
al. (2006b) retrospectivos primer afio + BOP °
mantenimient
(12) /Sup
0
Rutar et al. Series de ITI PCS >4 mm + Fumar NR I: 23%
(2001) (6) casos BOP/Sup + P.O




retrospectivos

Simonis et al. | Series de Straumann PCS >4 mm, Fumar NR 38%
(2010) (24) casos (TPS) BOP+ P.O0 >2.5
. Periodontitis

retrospectivos mm
Wahlstrom et | Series de Astra Tech Color y Forma de | Periodontitis | NR 4%
al. (2010) (25) | casos la mucosa, PCS

. Nobel Fumar
Retrospectivos >3 mm + BOP,
P.O >2 mm
Karoussis et Series de ITI PCS >4 + BOP+/ | Periodontitis | 28.6% I: 29%
al. casos Sup+ P.O
. Periodontitis | 40%

Retrospectivos

(2003) (26) +
Fumar

Duque et al. Descriptivo NE BOP, P.O>1 mm | Tipo de NR PCS 24 mm

corte restauracion de 9.8%
(2011) (17) PCS>4,566

transversal

mm Periodontitis >5mm de
5.9%
Diabetes
6 mm de 2%

Osteoporosis

Fumar

Tabla 1. Prevalencia o incidencia de peri-implantitis dependiendo de diferentes factores de riesgo. I:Implante,

P: paciente. BOP: sangrado al sondaje, sup: supuracién, PCS: profundidad clinica al sondaje. NR: no

reportado, NE: no se especifica. TPS: titanium plasma-sprayed, SLA: Sand-blasted, Large grit, Acid- etched.

Enfermedades Peri-implantares vs. Periodontales

Diferencias Diente-Implante

La diferencias anatomicas, estructurales y celulares entre un diente y un

implante podrian llegar a tener implicaciones importantes en el diagndstico,

tratamiento, y en las diferentes respuestas en la cicatrizacion y posibilidades

regenerativas de los mismos.

Entre las principales diferencias encontradas entre dientes e implantes




tenemos:

1-

La parte radicular en dientes esta rodeada por cemento y ligamento
periodontal (LP), mientras que en implantes oseointegrados hay una

conexion directa entre implante y hueso (27).

En dientes las fibras dentogingivales se insertan perpendicular al
cemento; en implantes las fibras coldgenas de la mucosa peri-
implantar se observan paralelas y se unen débilmente a la superficie
del implante (28). Esto podria contribuir a que el selle de tejidos
blandos alrededor de implantes sea menos resistente al reto

bacteriano (29).

La mucosa peri-implantar contiene alta cantidad de colageno, y bajo
namero de fibroblastos, mientras que en dientes ocurre lo contrario
(27).

Ademas, el aporte sanguineo en la encia proviene de dos fuentes, los
vasos supra-periostales y los vasos del ligamento periodontal; en
implantes este aporte es restringido: los vasos sanguineos de la
mucosa peri-implantar provienen solamente del periostio del hueso

que rodea el implante (30).

La proporcion aumentada de coladgeno en el tejido peri-implantar en conjunto

con disminucion en la vasculatura, pudiera tener un impacto en el inicio y

progresion de las enfermedades peri-implantares debido a que la capacidad

de defensa seria inferior al diente natural (31).

Diagndstico de enfermedades peri-implantares

Asi como las definiciones para enfermedades peri-implantares son confusas,

sus criterios diagndsticos también lo son. Las herramientas utilizadas para

diagnosticar enfermedades peri-implantares son las mismas utilizadas para



evaluar las periodontales: el sondaje y la toma de radiografias. El sondaje
peri-implantar permite valorar la estabilidad del tejido conectivo en el tiempo.
Mombelli et al. concluyen que ademas de valorar profundidades al sondaje,
también permite determinar parametros como sangrado, exudado Yy

supuracion (32).

Las diferencias entre tejidos blandos que rodean dientes e implantes hace
que las profundidades al sondaje sean ligeramente diferentes. Se debe

considerar:

1. Tomar un punto de referencia constante en el implante o en la prétesis
(33).

2. Comparar parametros clinicos en el tiempo (33).

3. Alrededor de implantes hay una tendencia de mayor profundidad al
sondaje que en dientes, por las diferencias anatémicas antes mencionadas
(34). Se recomienda realizar el sondaje con una presién menor para no danar
el selle de tejidos blandos. Se ha demostrado que la presion maxima que se
debe ejercer alrededor de implantes para no dar resultados falsos positivos
en cuanto a BOP es de 0.15N (35); en dientes es mayor, de 0.25N (36).

4. La ausencia de sangrado es un indicador de salud de los tejidos blandos
peri-implantares, pero su presencia no necesariamente indica inflamacién
(37).

En cuanto a las radiografias, es necesario un seguimiento para descartar
posibles cambios patolégicos en el tiempo. Se recomienda tomar radiografia
inicial para determinar niveles 6seos, una previa a la segunda fase quirdrgica
para asegurar que haya adecuado contacto hueso-implante, y otra después
del primer afio de carga luego de la saucerizacion. Ademas, si los pardmetros
clinicos indican enfermedad, se recomienda tomar radiografia para evaluar

una posible pérdida 6sea (33).



Cuando evaluamos radiografias en implantes, es importante considerar el
tiempo del implante en boca, y tener en cuenta que lo normal es que la
pérdida 6sea angular sea menor a 0.2 mm por afio después del primer afio

de carga funcional del implante, segin Albrektsson et al. (38).

Etiopatogénesis

A pesar de las similitudes respecto a la etiologia, hallazgos clinicos, y
factores de riesgo entre enfermedades peri-implantares y periodontales,
existen diferencias importantes que pueden influir sobre la etiopatogénesis de

estas patologias.

Si comparamos la mucositis peri-implantar con la gingivitis, la respuesta
inflamatoria del huésped es similar en ambas entidades. Sin embargo, esta
respuesta es mas pronunciada en el caso de mucositis, y la progresion de la
lesiébn de mucositis a peri-implantitis es mas rapida en comparacion a la
progresion de gingivitis a periodontitis. (39). Lo anterior debe ser validado con

estudios longitudinales de tamafio apropiado.

Entre peri-implantitis y periodontitis, hay diferencias histopatolégicas criticas
entre las dos lesiones. (39). En estudios experimentales realizados por
Berglundh et al. se observd que en dientes se daba un proceso autolimitado
donde una capsula de tejido conectivo separaba el infiltrado inflamatorio
celular del hueso, mientras en tejidos peri-implantares este infiltrado se
extendia hasta la cresta 6sea (40). Estos hallazgos podrian explicar la rapida

progresion en lesiones de peri-implantitis.

Es importante tener en cuenta que, como en la periodontitis, un solo factor de
riesgo no se puede considerar como el causal de la enfermedad peri-
implantar, sino que varios factores interactian entre ellos para aumentar el

riesgo de estas patologias.



Dentro de los factores de riesgo biologicos para enfermedades periodontales

que se pueden extrapolar para enfermedades peri-implantares tenemos (41):

1. Factores de riesgo microbioldgicos y anatomicos.

2. Inmuno-inflamatorios.

3. Los ambientales.

4. Psicosociales donde esta la falta de compromiso del paciente con la

asistencia a citas de mantenimiento periodontales y peri-implantares.

Factores de riesgo microbiolégicos y anatomicos

En estudios de identificacion de patdgenos se ha encontrado que no hay
diferencias significativas en la microbiota entre dientes e implantes, donde
predominan espiroquetas y formas moviles de bacterias gram negativas
anaerobias. En un estudio clasico de Mombelli et al. de 1987 donde se
analiz6 la microbiota asociada con implantes ITI® cilindricos huecos por
medio de cultivos con métodos inmunoquimicos y microscopia, se encontro
qgue en implantes con peri-implantitis la microbiota era compleja y mostraba
una gran proporcion bacilos anaerébicos gram negativos, Bacteroides
pigmentados de negro y Fusobacterium spp. En los sitios sanos, la
proporcién de estos microorganismos era menor (42). Estos resultados
sugieren que la peri-implantitis comparte caracteristicas microbiolégicas en

comun con la periodontitis cronica.

Otro microorganismo caracteristico de lesiones periodontales y peri-
implantares es el Staphylococcus aureus que tiene la capacidad de colonizar
superficies inertes como dispositivos médicos (43,44), protesis e implantes
dentales (45) por medio de enzimas llamadas autolisinas (46). Se ha
encontrado que este microorganismo Se encuentra en proporciones
significativamente mayores en lesiones de peri-implantitis comparado con

periodontitis (47).

Como se menciona en la Tabla 1, otro factor de riesgo para la peri-implantitis

es el pobre control de placa. Ferreira et al. encontraron una asociacion



significativa entre esta y las enfermedades peri-implantares. El OR ajustado
para prevalencia de peri-implantitis fue de 14.3 (95% IC 9.1-28.7) y de 2.9
(95% IC 2.0-4.1) para mucositis peri-implantar cuando se asociaba con pobre

control de placa (10).

Haciendo referencia a los factores de riesgo anatémicos y estructurales
relacionados al implante, la susceptibilidad para enfermedades peri-
implantares varia de acuerdo con el tipo de implante y especialmente con su
topografia. Estudios han demostrado que las superficies rugosas de los
implantes facilitan el desarrollo de peri-implantitis comparado con implantes
minimamente rugosos, ya que facilitan la colonizacion bacteriana
promoviendo los subsecuentes procesos inflamatorios que pueden llevar a

peri-implantitis (48).

En un estudio de Albouy et al. donde se indujo peri-implantitis experimental
en perros se observl progresion espontanea de esta con pérdida 6sea mas
pronunciada en implantes con superficies tratadas de mayor rugosidad, en
comparacion con superficies menos rugosas (49). De igual forma, el mismo
grupo de investigaciéon demuestra que las superficies mas rugosas parecen
tener peores resultados en el tratamiento quirdrgico de la peri-implantitis
comparadas con superficies més lisas (50). Esto puede asociarse a la
dificultad de dejar la superficie del implante libre de bacterias cuando hay

rugosidades presentes.

Por otro lado, en el séptimo Workshop Europeo de Periodoncia se concluyé
que no existen suficientes estudios que soporten que las caracteristicas de
superficie de los implantes puedan tener un efecto significativo en el inicio de
la peri-implantitis (8). Esto es confirmado por los RCTs (ensayos clinicos
controlados aleatorizados) realizados por el grupo belga de Quirynen et al. en
el 2012 donde se encontr6 que no hubo diferencias significativas en
pardmetros clinicos (PCS, BOP, CAL, recesion gingival) para superficies de
implantes minima y moderadamente rugosos (51), y que tampoco las
superficies rugosas influenciaban sobre la formacién de biofilm durante el

primer afo de carga (52).



Factores de riesgo inmuno-inflamatorios y genéticos

De la misma manera que los factores de riesgo inmuno-inflamatorios se
asocian de forma clara con el desarrollo de enfermedades periodontales,
también se relacionan con las enfermedades peri-implantares. Ante una flora
patégena se liberan productos microbianos que inducen a una respuesta
inmuno-inflamatoria mediada por citoquinas (53), o que conlleva al aumento
de la inflamacion, y destruccion de los tejidos blandos y duros que se

manifiestan en formacion de bolsas y pérdida 6sea peri-implantar.

Dentro de los factores de riesgo inmuno-inflamatorios es importante tener en
cuenta la presencia de polimorfismos genéticos y la respuesta inflamatoria
individual de cada paciente. En una revision sistemética de Dereka et al.
realizada en 2012, donde se incluyeron estudios prospectivos, de corte
transversal y retrospectivos, se concluye que la evidencia aun es conflictiva y
limitada para establecer una asociacion entre polimorfismos para IL-1, TNF-q,

IL-2, IL-6 0 TGF-R1y las enfermedades peri-implantares (54).

Dentro de los polimorfismos genéticos antes mencionados, el mas estudiado
es el de la IL-1. Se ha asociado esta citoquina con reabsorcion ésea, y su
sobreproduccion estd implicada en la patogénesis y en la manifestacion

clinica de las enfermedades inflamatorias (55).

En una revision sistemética de Huynh-Ba et al. del 2008 se concluye que no
se pueden dar conclusiones definitivas para la asociacion de polimorfismo de
IL-1 y el desarrollo de peri-implantitis. Sin embargo, al combinar este factor
de riesgo con el hecho de ser fumador pesado si parece haber una
asociacion sinérgica con la pérdida 6sea peri-implantar. Aun asi, es necesario

realizar mas estudios para confirmar esta asociacion (56).

Factores de riesgo ambientales — Cigarrillo y Estrés

El cigarrilo ha mostrado tener un efecto negativo en el proceso de

cicatrizacion de los tejidos periodontales después de procedimientos



realizados en la cavidad oral. En investigaciones que valoraron el efecto de
fumar sobre los tejidos peri-implantares, se demostr6 que habia una
diferencia estadisticamente significativa en que fumar estaba asociado con
niveles de pérdida 6sea marginal altos e inflamacién de tejidos blandos
(57,58).

En el meta-andlisis de Strietzel et al. del 2007 se mostr6 un aumento de
riesgo significativo de falla de implantes para pacientes fumadores con un OR
de 2.64 (IC 95% 1.70-4.09) para sujetos, y de 2.25 para implantes (IC 95%
1.96-2.59) comparado con no fumadores. La revision sistemética indicd un
riesgo incrementado de presentar complicaciones biologicas en fumadores.
Se concluye que el fumar es un factor de riesgo significativo para la terapia
con implantes (59). Por otro lado, en una revision sistemética de Klokkevold
et al. del mismo afio se observé que el efecto de fumar sobre la supervivencia
de implantes parecia ser mas pronunciado cuando eran colocados en hueso

blando trabecular (60).

De los 22 estudios incluidos en la revision de literatura realizada por Heitz
Mayfield et al. en el 2009, donde se incluyeron revisiones sistematicas,
estudios longitudinales y de corte transversal de cohorte, en 18 estudios con
periodos de seguimiento de 1 a 24 afios se reporta un riesgo aumentado
significativo de pérdida 6sea en el tiempo en pacientes fumadores. El OR

para pérdida 6sea progresiva oscilaba entre 1.95-10 en fumadores (61).

Hasta el afio 2008 hay diferentes estudios que reportan pérdida 6sea peri-
implantar en el tiempo; para no fumadores el promedio anual de pérdida 6sea
oscila entre 0.18 mm-1.2 mm, mientras que para fumadores estos valores
aumentan (0.32 mm-2.6 mm) (61). En un estudio retrospectivo realizado por
Vervaeke et al. en el 2012, en el que se incluyeron 1106 implantes con un
tratamiento de superficie modificado por flior con seguimiento de al menos 2
afos, los fumadores perdieron més hueso que los no fumadores en el maxilar
(0.74 mm, SD (desviacion estandar) 1.07 vs. 0.33 mm; SD 0.65, p<0.001), lo
que no ocurrié en la mandibula (0.25 mm, SD 0.65 vs. 0.22 mm; SD 0.5,
p=0.298) (62).



Se podria pensar que el estrés podria ser otro factor de riesgo contribuyente
para el desarrollo o progresion de peri-implantitis, ya que en pacientes bajo
condiciones de estrés se afecta al sistema inmunoldgico y se induce a la
produccion de ciertas citoquinas que tienen que ver con reabsorcion 0sea
(IL-1, 2, 3, 6 y TNF) (63). Sin embargo, no existen estudios que demuestren

una asociacion directa entre el estrés y las enfermedades peri-implantares.

Otros factores de riesgo relacionados

Otro factor de riesgo relacionado con peri-implantitis esta el haber tenido
enfermedad periodontal previa. Diferentes estudios han demostrado que los
periodontopatégenos pueden translocarse de bolsas residuales de dientes a
implantes en pacientes parcialmente edéntulos; esto podria llevar a la
infeccién de los tejidos peri-implantares, resultando en pérdida Osea y
eventualmente la pérdida del implante (64—66). En un estudio de Pjetursson
et al. del 2012 se demostr6é que las profundidades al sondaje mayores o
iguales a 5 mm son un hébitat de patbgenos putativos, y presentan un riesgo

significativo para peri-implantitis (67).

Los hallazgos del meta-andlisis de Safii et al. del 2010 muestran resultados
menos favorables para implantes en pacientes con periodontitis comparado
con pacientes periodontalmente sanos. Los ultimos tuvieron 3.02 veces mas
probabilidad de tener mejor supervivencia que los que fueron tratados por

periodontitis (68).

Aloufi et al. en el 2009 reportan mayor pérdida de insercion alrededor de
implantes en pacientes con periodontitis severa comparado con el grupo de
periodontitis leve o sin periodontitis (69). Estos resultados estan en
concordancia con los resultados de la revision sistematica de Schou et al. del
2006 donde los pacientes cuya pérdida dental estuvo asociada a

periodontitis, tuvieron mayor riesgo de sufrir de peri-implantitis (70).

Referente a la incidencia de peri-implantitis, Karoussis et al. (Tabla 1)



encuentran, en un estudio prospectivo de cohorte a 10 afilos con implantes
ITI®, que la incidencia de peri-implantitis fue significativamente mayor en
pacientes con historia de periodontitis cronica (28.6%) comparado con

pacientes peridontalmente sanos (5.8%) (p=.002) (26).

Se debe tener en cuenta que la peri-implantitis, también puede ser iniciada o
mantenida por factores iatrogénicos como la presencia de remanentes de
cemento en el surco peri-implantar (71), asentamiento inadecuado de los
aditamentos protésicos, y/o sobrecontornos de la restauracion que evitan una
buena higiene alrededor de los implantes. La interfase implante-proétesis
también puede favorecer la retencion de placa bacteriana si no hay un buen
ajuste entre estos, permitiendo el paso de microorganismos al interior del

pilar transepitelial (8).

Aunque la mayoria de las complicaciones en la cicatrizacién 6sea alrededor
de implantes no tienen un agente causal claro, se han encontrado algunos
factores condicionantes como la diabetes, quimioterapia, obesidad, y/o
terapia con esteroides por un largo periodo que podrian influir sobre el inicio y

progresion de la peri-implantitis (20).

Entre las asociaciones mas fuertes con enfermedad periodontal se encuentra
la diabetes no controlada (72), el cual es un trastorno metabdlico que resulta
en un amplio rango de mecanismos que retardan la cicatrizacién y aumentan

la susceptibilidad del paciente a la infeccién y posible pérdida de implantes.

En pacientes diabéticos, la pérdida de implantes ha sido reportada a los
pocos meses de su colocacion y continda después de 10 afios resultando en
una tasa de supervivencia de 68.75% con un riesgo relativo de falla de
implante de 2.75% (IC: 95% 1.46-5.18, p<.05) comparado con sujetos
saludables (73).

Referente a las complicaciones bioldgicas, en un estudio de corte transversal
de 212 pacientes con 578 implantes se incluyeron 29 diabéticos. La mucositis

peri-implantar fue diagnosticada en 59% de los casos, y la peri-implantitis en



24%. En sujetos no diabéticos, la prevalencia de mucositis fue similar (66%),
pero para peri-implantitis fue significativamente menor (7%) (10).

A pesar de esto, segun el Consenso del Sexto Workshop Europeo en
Periodoncia, hay informacion insuficiente para determinar como la diabetes
afecta el proceso de oseointegracion; tampoco hay estudios controlados que

correlacionen a la diabetes con el éxito o falla de los implantes (7).

Con respecto a los demas factores de riesgo antes mencionados, no hay
evidencia concluyente que los asocien con el riesgo aumentado a desarrollar

enfermedades peri-implantares.

Discusiodn

Parecen existir controversias en la literatura respecto a las definiciones de
caso de las enfermedades peri-implantares, lo que ocasiona que haya
inconsistencias que hacen dificil llegar a un consenso sobre su diagnaéstico.
Debido a que la prevalencia e incidencia de las patologias dependen de la
definicion de caso planteada, el tiempo de seguimiento, los factores de riesgo
y diferencias en la composicién de la poblacion de estudio, se complica el

poder determinarlas adecuadamente.

Basados en la literatura revisada, se puede inferir que la prevalencia de la
peri-implantitis parece ser de un 10% de los implantes y 20% de los sujetos
durante 5-10 afios después de su colocacion, pero estos datos deben ser
interpretados con precaucion porque los reportes individuales son variables y

no se pueden comparar en un meta-analisis (5).

En cuanto a la incidencia de pérdida 6sea peri-implantar, la unidad para
reportarla y realizar andlisis estadisticos debe ser el paciente, y no el
implante; estos no pueden ser considerados independientes uno del otro en
el mismo paciente, ya que dependen de factores relacionados al individuo
como la microbiota oral, la higiene, sistema inmunoldgico del paciente,

factores genéticos, fumar, enfermedades sistémicas y rehabilitacion



protésica. Ademas, existen factores relacionados con el implante como la
topografia de superficie (74). Otros factores plausibles que pueden afectar la
incidencia de la peri-implantitis se relacionan con el disefio diferente entre

estudios, tamafios de muestra distintos o tipos de implantes analizados.

Se necesitan estudios prospectivos con datos base clinicos y radiogréficas,
que reflejen el estado inicial de la cicatrizacion y remodelado, con una
muestra y métodos adecuados para poder determinar incidencia de

enfermedades peri-implantares de manera apropiada.

De acuerdo a la prevalencia de la peri-implantitis en los estudios de corte
transversal, y comparandolos con la prevalencia y tasa de progresion de la
periodontitis en estudios longitudinales, puede asumirse que las lesiones de
mucositis pueden progresar a peri-implantitis mas rapido que sus

contrapartes alrededor del diente.

Tomando en cuenta la anatomia de los tejidos peri-implantares podemos
asumir que estos son mas susceptibles al reto microbiano observandose, en
estudios histolégicos, un infiltrado inflamatorio que llega a niveles cercanos a
la cresta 6sea (40). Debido a la rapida progresion de las lesiones, es dificil
detectar el inicio de las enfermedades peri-implantares, por lo que es
complicado diagnosticarlas y tratarlas tempranamente previniendo asi un
dafo severo de los tejidos de soporte. Debemos intentar identificar los signos
iniciales de inflamacion peri-implantar para asi pretender evitar que una
mucositis peri-implantar avance a una peri-implantitis. Si la condicion
inflamatoria asociada con la pérdida 6sea peri-implantar se deja sin tratar, se

puede llegar incluso a la falla del implante en el tiempo.

Debido a que la definicion de las enfermedades peri-implantares no es clara,
no se pueden establecer protocolos de tratamiento concretos. Tomando en
cuenta que estas patologias comparten caracteristicas con las enfermedades
periodontales, tienen factores de riesgo en comun y lo més importante es que
se desarrollan en individuos susceptibles con respuestas inmuno-

inflamatorias que llevan a la destruccion de los tejidos de soporte; se podrian



plantear tratamientos similares a los aplicados para enfermedades
periodontales. En un futuro seria interesante intentar tratar las enfermedades
peri-implantares con agentes moduladores de la respuesta inmune del
huésped, de la misma manera que han sido estudiados como una opcién
terapéutica para el manejo de las enfermedades periodontales. La
modulacién del huésped es definida como la alteracion de la funcion o
estado de las células en respuesta a un estimulo o ambiente fisico y quimico
alterado, donde se intenta restaurar el balance de los mediadores pro-
inflamatorios con los mediadores anti-inflamatorios tal cual ocurre en los
individuos sanos (75). De esta manera podriamos prevenir la rapida

destruccion de los tejidos peri-implantares.

El éxito de la terapia de implantes implica condiciones de salud y estabilidad
peri-implantar. El reto para el mantenimiento de los implantes involucra un
monitoreo regular y sisteméatico de los tejidos peri-implantares para
diagnosticar la presencia de salud o enfermedad. Mientras que es posible
tratar la peri-implantitis, la prevencion debe ser la meta principal que se debe

buscar.

Desde el momento de planeacion para colocacion de implantes, podemos
intentar prevenir el desarrollo de enfermedades peri-implantares, teniendo en
cuenta factores de riesgo del paciente, condicion de tejidos blandos y 6seos,
factores oclusales y realizando un monitoreo constante de los implantes para

prevenir la aparicion de complicaciones biologicas.

Se deben realizar citas de mantenimiento con intervalos periddicos cada 3
meses inicialmente, y posteriormente prolongarlas de acuerdo al
comportamiento individual de cada paciente. En dichas citas se evaluara la
cantidad de placa bacteriana presente, posibles cambios alrededor de la

mucosa peri-implantar, sondaje y descartar pérdidas 6seas anormales (76).

Un analisis adecuado de la epidemiologia de la peri-implantitis, teniendo en
cuenta todas sus implicaciones clinicas y econdmicas debe ser realizado en

futuros estudios donde se tome en cuenta la necesidad de tratamiento peri-



implantar luego de la colocacion de los implantes, desde terapias de

prevencion hasta las terapias después de la falla de los mismos. Es asi como

se hace necesario monitorear al paciente longitudinalmente para determinar

la ocurrencia potencial de la peri-implantitis (5).

Futura investigacion clinica en prevenir y tratar la pérdida 6sea marginal

alrededor de implantes deberia llevarse a cabo por medio de ensayos clinicos

controlados aleatorizados que valoren varios aspectos como:

¢Los implantes ferulados pueden llevar a un mejor mantenimiento del
hueso marginal comparado con los no ferulados?

¢Los implantes orientados axialmente pueden llevar a un hueso
marginal mas estable versus los implantes angulados?

¢lmplementar terapias moduladoras del huésped para modificar la

respuesta inflamatoria puede mantener mejor el nivel 6seo marginal?

Conclusiones

1-

Los factores de riesgo establecidos que pueden llevar al fracaso de los
implantes pueden ser controlados por el periodoncista o cirujano
realizando una planificacion adecuada del tratamiento. El tipo de
implante (didmetro, longitud, tratamiento de superficie), niumero y
futura restauracion protésica tomando en cuenta las caracteristicas
individuales de cada paciente (tipo de hueso, enfermedades
sistémicas, fumar, periodontitis previa) son algunos de estos factores a

tener en consideracion.

Deben ser estimados como pacientes de alto riesgo: diabéticos no
controlados, fumadores, pacientes con periodontitis activa y con
patologia sistémica grave o con factores genéticos predisponentes

(periodontitis previa).



3-

Se deben realizar estudios prospectivos longitudinales con adecuado
tamafio de muestra y buen disefio metodoldgico para confirmar que los
factores asociados con las enfermedades peri-implantares son
realmente factores de riesgo o indicadores de desarrollo de

enfermedad.

El propésito de los estudios futuros sobre enfermedades peri-
implantares debe estar dirigido a intentar lograr un consenso en la
definicion de caso para asi poder establecer guias de tratamiento

adecuadas.
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