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biología resultante. Desgraciadamente, la lógica aparente
de una causa diferente como origen del fracaso del im-
plante parece haber caído en saco roto. De hecho, recien-
temente hemos asistido a una especie de subasta en algu-
nos informes sobre las llamadas lesiones periimplantitis
(PI). Esta actitud es alarmante ya que no diferencia entre la
PI primaria como causa de la pérdida de hueso, probable-
mente irreversible y muy poco frecuente, y la relativamen-
te benigna inflamación gingival alrededor del implante, o
PI secundaria, observada con frecuencia y que lejos de
provocar alarma acompaña a la pérdida de hueso circu-
mimplante. Hay que tener en cuenta que un grupo de auto-
res declara que el 6% de los implantes presenta esta afec-
tación3, mientras que otros informan de una incidencia del
12%4. El primer grupo inició entonces la subasta, o más bien
amplió las indicaciones, para incluir el 43% de todos los im-
plantes colocados, y a eso le siguieron las cifras del primer
grupo, con el 60% de todos los pacientes que presentaron
como mínimo un implante con periimplantitis. Todo esto,
por supuesto, puede ser bastante engañoso, dado que su-
giere un mal pronóstico para el resultado general de los im-
plantes, pero eso no es así. Numerosos debates en mesas
redondas con expertos clínicos representantes de dife-
rentes disciplinas parecen coincidir en que, de hecho, es
muy poco frecuente que este tipo de pérdida ósea supon-
ga una amenaza para la supervivencia de los implantes.
Nuestra impresión es que la mayoría de los periodontistas
admiten fácilmente que la gingivitis circumimplante es un
proceso bastante «silencioso» que se diagnostica rápida-
mente y se trata de forma sencilla.

Al inspeccionar la evidencia existente sobre la PI como
causa de cualquier pérdida ósea observada alrededor de
los implantes (una definición frecuente de PI incluye cual-
quier pérdida ósea, aunque sea una cantidad acumulada
de 0,1 mm  entre el primer año y los 20 años de vida del im-
plante), no logramos encontrar una evidencia rigurosa. En
realidad, parece que la evidencia citada con más asidui-
dad se basa en la colocación de ligaduras alrededor de los
implantes experimentales y el posterior estudio de las se-
cuelas que inevitablemente siguen a este procedimiento
audaz, si no en cierta medida extremo. Chvartszaid y cols.5

observaron recientemente que los «estudios de ligadura
no representan de forma precisa la etiología y la progre-
sión de la destrucción ósea periimplante en seres huma-
nos, y sus resultados no se han corroborado con estudios
en humanos. Es por ello que se cuestiona su trabajo cien-
tífico». La evidencia adicional sugerida para la PI es el ha-
llazgo de la pérdida de hueso junto con inflamación alre-
dedor de los implantes orales recuperados; sin embargo,
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E l tema de la pérdida del hueso que soporta el implante
dental parece ser una historia interminable. El éxito de

la longevidad del implante fue considerado inicialmente
como imposible, dado lo inevitable de las respuestas a la in-
flamación crónica del tejido hospedador que amenazaban
la predictabilidad del anclaje. No obstante, la aparición de
los protocolos de osteointegración arrojó resultados clíni-
cos a largo plazo tan indiscutiblemente positivos que rápi-
damente se revisó la actitud ante la técnica. Los colegas de
la disciplina periodontal declararon rápidamente que los
resultados publicados dependían de la variada flora bac-
teriana de los pacientes edéntulos tratados. Rápidamente
opinaron que el tratamiento de los pacientes parcialmen-
te edéntulos, en particular de aquellos con antecedentes de
enfermedad periodontal, sería susceptible de sufrir proce-
sos similares a la periodontitis y, por tanto, probablemente
fracasaría en un alto porcentaje. Sin embargo, estudios clí-
nicos documentados igualmente precisos realizados en di-
chos pacientes demostraron resultados comparables e in-
cluso mejores que los disponibles en la cohorte edéntula,
una observación que no se podía atribuir simplemente a
una curva de aprendizaje corta en la aplicación de la téc-
nica. Por tanto, es oportuno que los clínicos debatan la efi-
cacia a largo plazo de la colocación de implantes en el
contexto de la patogénesis de la(s) causa(s) probable(s)
del fracaso biológico.

En 1986, uno de los autores de este comentario propuso
criterios para obtener resultados satisfactorios con el tra-
tamiento implantológico, y entre ellos destacaron la acep-
tación de una pérdida anual de hueso cervical  < 0,2 mm
tras la finalización del último año de tratamiento1. En un in-
tento por avivar el debate sobre el tema de los determi-
nantes del resultado del tratamiento se publicó el editorial
«Osteointegración: réquiem por el ligamento periodontal»2.
Destacamos el hecho de que no existen motivos para creer
que los implantes anclados en el tejido óseo deban com-
portarse enteramente como piezas dentales ancladas pe-
riodontalmente, en particular en lo que respecta a su fra-
caso biológico, dadas las diferencias en su génesis y la
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esta observación no demuestra en modo alguno que la in-
flamación fuera la causa de la pérdida de hueso en primer
lugar y que pudo haber actuado como un fenómeno se-
cundario. Aún así, una tercera indicación es la observa-
ción de que la incidencia de PI tras el tratamiento implan-
tológico probablemente sea mayor en aquellos pacientes
con antecedentes de periodontitis. Esto está lejos de ser
una evidencia rigurosa que apoye la noción de una entidad
morbosa real.

Por consiguiente, nos sigue pareciendo científicamente
difícil aceptar la noción de la práctica inevitabilidad de la PI
como entidad morbosa. Se asume fácilmente que se pro-
duce una pérdida de hueso alrededor de los implantes, y si
no es debido a una PI primaria o al remodelado óseo normal,
debe existir una razón para ello. ¿Podría haber otras razo-
nes para la pérdida ósea? La explicación alternativa más
habitual en la literatura es la noción de carga adversa o so-
brecarga. Esta hipótesis se ve reforzada por las observa-
ciones realizadas por parte de los dentistas protésicos, cuya
primera actuación al observar una pérdida ósea inacepta-
ble alrededor de los implantes consiste en fijar parcialmente
las construcciones dentales para reducir al mínimo la su-
puesta tensión alrededor del implante con pérdida ósea evi-
dente. De hecho, existen numerosos informes anecdóticos
sobre casos individuales en los que tales actuaciones han
resultado satisfactorias logrando el cese de la reabsorción
ósea. Asimismo existen numerosos estudios experimenta-
les confirmando la sobrecarga6-10, en los que la mayor parte
de los datos indican una pérdida ósea o remodelado ad-
versos debido a la sobrecarga del implante; dichos estudios
pueden discutirse de forma crítica de la misma forma que
criticamos los estudios de ligadura apoyando la evidencia
sobre la teoría de la PI. También debe admitirse que las car-
gas aplicadas en muchas situaciones experimentales están
lejos del intervalo fisiológico, o que en los modelos anima-
les no se utilizó la boca sino muchas veces las tibias de
perro o conejo.

También nos apresuramos a reafirmar que no es la carga
per se, sino la tensión en el hueso alrededor de los implan-
tes individuales lo que importa. Tampoco disponemos de
evidencias clínicas fiables que permitan incriminar exclu-
sivamente a la sobrecarga como causa de cada caso de
pérdida ósea accidental alrededor de los implantes. Ade-
más, la teoría de la sobrecarga posiblemente deba debatir-
se en un contexto ortopédico. Los cirujanos ortopédicos ven
pérdidas accidentales de hueso en las artroplastias de ca-
dera y rodilla, a pesar de la ausencia obvia de flora oral al-
rededor de estas localizaciones anatómicas. Creemos que
pocos dentistas supondrían que dicha pérdida ósea es de-
bida a una reacción de tipo periimplantitis. La explicación or-
topédica más habitual es que sus implantes sufren, no una
sobrecarga, sino una relajación de tensiones (es decir, el im-
plante asume la carga y, por tanto, el hueso no es necesa-
rio, según la ley de Wolff). Así que los cirujanos ortopédicos
creen que la pérdida de hueso se produce debido a una
«subcarga» del hueso más que a una sobrecarga, y que qui-
zás se podría acordar por parte de cirujanos ortopédicos y
muchos protésicos dentales un término del tipo «carga ad-
versa» como causa de la pérdida ósea descrita. No obs-

tante, seguimos sin convencernos sobre la evidencia de la
sobrecarga como factor principal incriminatorio de la pér-
dida accidental de hueso. Dicho esto, demasiada tensión
alrededor de los implantes puede, ciertamente, intervenir
en la pérdida accidental de hueso. Pero otra explicación or-
topédica para esta pérdida tiene relación con la falta de
aporte sanguíneo al hueso debido a la lesión causada por
la cirugía implantológica11, una teoría que también podría ser
relevante para los implantes orales. Pero la pérdida de
hueso alrededor de los implantes se describe con frecuen-
cia y se producen fracasos de los implantes de forma pri-
maria y secundaria. Recientemente informamos sobre el
destino a largo plazo de un sistema específico de implantes
que presentó un fracaso del implante o una pérdida ósea
mayor de 3 mm en un tercio de los casos y con un periodo
de seguimiento corto12-14. No hay absolutamente ningún mo-
tivo para asumir que estos problemas del implante estuvie-
ran relacionados de modo alguno con una periimplantitis. En
nuestros intentos por explicar estos problemas con los im-
plantes incriminamos no tanto al implante per se, sino al
protocolo terapéutico manifiestamente intensivo que inclu-
yó el pulido del implante in situ y la carga directa. Para este
tipo de percances terapéuticos acuñamos el término «de-
safío biológico».

El concepto de este desafío biológico también es una
parte integral de la teoría de la adaptación/consolidación
comprometida5, que puede aplicarse a todo tipo de pérdida
ósea adversa o fracaso independientemente de su apari-
ción temprana o diferida. Así pues, la consolidación com-
prometida puede ser consecuencia de anomalías genéti-
cas del paciente o de una mala calidad ósea por cualquier
otro motivo, como radiación previa o técnicas quirúrgicas
traumáticas adversas. Las secuelas de estos diferentes fac-
tores no necesariamente tienen que comportar el fracaso
del implante, pero si se combinan con la carga del implan-
te, su movilidad adicional junto con la tensión interfacial
asociada pueden provocar el consiguiente fracaso. Si los
factores combinados de consolidación/adaptación com-
prometidas provocan un fracaso inmediato, seguidamente
puede producirse una reabsorción ósea excesiva que ame-
nazará la supervivencia del implante a largo plazo. De este
modo, esta nueva teoría explicaría los fracasos del implan-
te tempranos o diferidos o la pérdida de hueso temprana o
diferida alrededor del implante. Como afirmaron Chvarts-
zaid y cols.5, «es imperativo que todos los posibles factores
que pudieran influir en la interfaz hospedador-implante se
vieran a través de un filtro que preguntase: ¿cómo influirá
este factor en la capacidad del hospedador, especialmen-
te en la respuesta de los tejidos óseos, para adaptarse a las
demandas funcionales?».

La revisión del réquiem por el ligamento periodontal exige
una observación concluyente sobre la saga de la periim-
plantitis. No existe ningún argumento para dudar de la exis-
tencia de una forma secundaria de inflamación gingival al-
rededor de los implantes, que podría incluso incluir grados
leves de disminución ósea dependiente del tiempo. Esta es
una molestia local y no un proceso morboso. Al igual que la
gingivitis, es una respuesta relativamente benigna iniciada
por la placa y en un contexto a largo plazo, posiblemente
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modificada por una alteración inicial leve en la consolida-
ción/adaptación. Parece que responde fácilmente a las in-
tervenciones clínicas sencillas y conservadoras y no debe
adjudicársele la categoría confusa de proceso morboso. Sin
embargo, la existencia de PI como única causa primaria de
la pérdida del implante y del hueso periimplante es ya otro
tema. Ésta es una situación muy poco frecuente y que con
mucha probabilidad es consecuencia de lesiones adicio-
nales durante el compromiso inicial del fenómeno interfa-
cial inducido de osteointegración. No existen protocolos ri-
gurosos de tratamiento y no es probable que tengan un
resultado favorable y predecible. El desafío reside clara-
mente en la disponibilidad del clínico (o su falta de disponi-
bilidad) para aceptar las diferencias fundamentales entre
un mecanismo evolucionado de inserción para una pieza
dental y el de consolidación controlada para su análoga.
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