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Infecciones relacionadas con los implantes dentarios
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Las infecciones periimplantarias van a ser cada vez mas
frecuentes debido al aumento de pacientes con implantes
de mas de 10 aiios. Existen dos fases en la afectacion
periimplantaria: la primera o mucositis, que es la
inflamacion del tejido periimplantario sin afectacion 6seay
una forma mas avanzada en la que se produce pérdida de
osteointegracion denominada periimplantitis. Se estima
que esta infeccion afecta al 10% de los implantes con mas
de 5 aiios y el principal factor de riesgo asociado es la
existencia de enfermedad periodontal previa al implante.
La etiopatogénesis de la periimplantitis esta relacionada
principalmente con reservorios de perioodontopatégenos
de bolsas residuales, aunque también influyen aquellos
factores que facilitan la colonizacion de la superficie
implantaria y la susceptibilidad a la infeccion. El
tratamiento debe incluir la eliminacion de la biocapa
bacteriana, el desbridamiento de la superficie y la
regeneracion quirargica de la bolsa implantaria.
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Dental implant-related infections

Dental implant-associated infections are expected to be
increasingly more common as the number of patients with
implants for more than 10 years rises. There are 2 stages of
peri-implant infection: early mucositis, consisting of
inflammation of the peri-implant soft tissues without loss
of supporting bone, and a more advanced form involving a
loss of osseointegration, known as peri-implantitis. The
estimated prevalence of this latter infection is 10% of
5-year implants and the main risk factor is previous
periodontal disease. The etiopathogenesis of
peri-implantitis is related with reservoirs of periodontal
pathogens; however factors that lead to colonization of
the implant surface or increased susceptibility to infection
may also have an influence. Treatment should include
removal of the bacterial biofilm, debridement of the
exposed surface, and surgical regeneration of the
peri-implant pocket.
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Introduccion

Los implantes dentales constituyen una alternativa fre-
cuente para reemplazar la denticién perdida y, en la actua-
lidad, cada vez con més frecuencia encontramos pacientes
adultos portadores de este tipo de proétesis dentarias. Aun-
que se consideran dispositivos protésicos con resultados fa-
vorables a largo plazo, se describen infecciones relaciona-
das denominadas periimplantitis, que, ademaés de conducir
ala caida del implante por el tejido en el que se desarrollan,
constituyen un serio desafio dentro del tratamiento de las
infecciones asociadas a dispositivos. Hasta hace poco, dis-
poniamos de pocos estudios que analizaban la frecuencia y
caracteristicas de las periimplantitis, dado como veremos
que la infeccién es una complicacién tardia que requiere
tiempo para desarrollarse. En la situacién actual, el
aumento de pacientes con implantes de méas de 10 afios va a
traer como consecuencia que la infeccién periimplantaria se
convierta en una complicacién cada vez mas frecuente, esti-
mada en entre el 3 y el 10% de los implantes.

El uso de implantes orales en clinica comienza a finales
de la década de 1980, aunque su desarrollo técnico se pro-
duce a principios de la de 1960, cuando el grupo de Brane-
mark puso en marcha un nuevo implante que permitia un
anclaje 6seo directo. Este nuevo tipo de anclaje, denomina-
do osteointegrado, tenia una mejor funcién clinica y pre-
sentaba como innovacién un contacto directo del tejido 6seo
con la superficie del implante sin mediar una capa de teji-
do blando. Hoy en dia, se admite que la osteointegracion es
una reaccién primitiva de cuerpo extrafio al material del
implante. Existen una serie de factores que necesitan con-
trolarse para la osteointegracion: a) la biocompatibilidad,
b) el disefio, ¢) el tipo de superficie, d) el estado del hués-
ped, e) la técnica quiriurgica de insercién y, por ultimo,
P las cargas aplicadas sobre el implante. De todos los bio-
materiales sintéticos usados, como las ceramicas y los poli-
meros, el que se utiliza con mayor frecuencia actualmente
es el de titanio y el de aleacion de titanio-aluminio-vanadio
(TisAl4V). Estas aleaciones pueden recubrirse de hidroxia-
patita o plasma para producir una superficie bioactiva,
aumentando hasta mas del 70% la cantidad de hueso que
contacta con el implante, mientras que el titanio desnudo
es bioinerte y contacta sélo con el 46%!.

El implante dental de titanio no es estable en las pri-
meras semanas y la sobrecarga es determinante en el pe-
riodo temprano porque puede estimular la produccién de
tejido blando de interfase y conducir al fallo implantario
temprano. No obstante, una vez osteointegrado, la unién
hueso-implante puede soportar de forma ocasional gran-
des cargas. Por otra parte, la cicatrizacion de la herida
quirdrgica produce el establecimiento de una unién trans-
mucosal de la mucosa gingival al implante. Esta unién
transmucosal se compone de dos partes (fig. 1): 1) el epite-
lio de barrera, semejante al epitelio de unién al diente, y
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Figura 1. Esquema comparativo entre el tejido periodontal y el periimplantario.

2) el tejido conectivo que se adhiere al implante y contie-
ne abundantes fibras de coldgeno que discurren paralelas
al implante, a diferencia del tejido sustentorio del diente,
en el que las fibras de coldgeno son perpendiculares al ce-
mento dental?. Esta disposicién condiciona que el tejido
periimplantario se adapte peor que el periodontal al estrés
biomecanico, ya que existe menos zona de soporte, y tiene
menos movilidad, por lo que se producen con mas facilidad
microfracturas en el tejido 6seo. Ademas, el tejido periim-
plantario se diferencia del periodontal por una mayor res-
puesta inflamatoria frente a la colonizacién bacteriana,
mas extendida apicalmente y hacia los compartimentos
perivasculares distantes del implante®, asi como una me-
nor resistencia la infeccién, en parte debida a que en la
zona mas proxima a la superficie del implante carece de
vasos sanguineos?. Otra diferencia importante con la en-
fermedad periodontal cldsica es que, debido al contacto
directo del tejido 6seo con el implante, la infeccién periim-
plantaria no se circunscribe al tejido conectivo, como en el
caso de la periodontitis, sino que afecta de forma directa, y
desde un principio, al tejido 6seo alveolar. Constituye, por
lo tanto, una osteomielitis.

El fallo implantario que conduce a la caida del implante,
en general, se produce debido a complicaciones que tienen
lugar o bien de forma temprana tras la colocacién del im-
plante o tardiamente cuando el implante osteointegrado
ha estado funcionando durante un periodo de tiempo. Los
fallos tempranos estan producidos por eventos que impi-
den la osteointegracion, asociados a una mala técnica, y
ocurren con poca frecuencia (2,5%). Los fallos tardios, en
cambio, se relacionan con los fallos por sobrecarga (por
caracteristicas del implante o del hueso receptor) y por la
infeccion periimplantaria®.

Definicion de periimplantitis
y criterios clinicos

El término periimplantitis fue introducido a finales de
la década de 19806 para describir la afectacién inflamato-
ria destructiva en el tejido de osteointegracion, que lleva

a la formacion de la bolsa periimplantaria y a la pérdida
del hueso de soporte marginal. Como la parte inferior del
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implante retiene la osteointegracion, la destruccion 6sea
inicial puede seguir avanzando sin que haya signos de mo-
vilidad y no apreciarse clinicamente hasta que la pérdida
de la osteointegracion sea completa. Hay que distinguir
dos fases dentro de la respuesta que se produce a la colo-
nizacién bacteriana: una inicial que afecta al tejido blando
de forma reversible, denominada mucositis periimplanta-
ria, pero que puede, en una fase mas avanzada, denomi-
nada periimplantitis, conducir a la destruccién tisular del
tejido periimplantario.

Hay signos clinicos comunes entre mucositis y periim-
plantitis que hacen dificil diferenciar estas dos entidades,
como el sangrado en la exploracién e inflamacion de los te-
jidos blandos marginales. Ademas, tanto en la mucositis
como en la periimplantitis es rara la aparicién de supura-
cion y el paciente no suele sentir dolor, por lo que hay que
tenerlo en cuenta para programar controles periédicos. El
rasgo fundamental que las diferencia es que en la mucosi-
tis apenas hay pérdida 6sea, al contrario que en la periim-
plantitis. Por eso, para definir la periimplantitis se utiliza
una combinacién de criterios clinicos y radiograficos que
nos indican afectacion del tejido de osteointegracién: mo-
vilidad, dolor o sensacién de cuerpo extrafio, supuracion,
radioluminiscencia alrededor del implante, sangrado al
sondaje y, por ultimo, profundidad de sondaje = 5 mm y/o
pérdida ésea = 2,5 mm o > 3 roscas de tuerca’®s.

Epidemiologia de la periimplantitis

Hasta hace poco tiempo disponiamos de la informacién
generada en estudios con seguimientos cortos, de menos
de 5 afios, en los que se apreciaba una frecuencia baja de
complicaciones infecciosas. Sin embargo, en un reciente
metaanadlisis, seleccionando implantes con una supervi-
vencia a los 5 afios de colocacién, la prevalencia de periim-
plantitis es del 9,7% al final del periodo de observacién en
el total de pacientes®. Con los datos recogidos en la tltima
década, se observa que las infecciones tardias que afectan
al hueso marginal del implante se agrupan en pacientes
con antecedentes de periodontitis, evidenciada por la pér-
dida 6sea en los dientes remanentes previos a la colocacién
del implante!®. En una revisién sistematica de estudios
realizados sobre implantes de larga evolucion, con segui-
miento de entre 5 y 14 afios de implantes colocados a pa-
cientes con pérdidas dentarias previas por periodontitis y
otras causas, se observa un incremento significativo de la
incidencia de periimplantitis en sujetos con patologia pe-
riodontal, desde el 2,2-6% en pacientes no periodontales
hasta el 16-29% en el grupo con antecedentes!!. Schou et
al'? encuentran también una frecuencia mayor de periim-
plantitis en cohortes de pacientes con periodontitis previa
al implante (riesgo relativo [RR] de 9 e intervalo de con-
fianza del 95% [IC 95%], 3,94-20,57), asi como una consi-
guiente mayor pérdida de hueso marginal.

Existen diferencias entre el nimero de piezas que son
sustituidas y la frecuencia de aparicién de periimplantitis.
Cuando se trata bien de dentaduras completas o reempla-
zamiento de una Unica pieza, la frecuencia de periimplan-
titis tras 5 afnos de supervivencia es muy baja, entre el
0,31 y el 0,71%, mientras que si se trata de dentaduras
parciales fijas, la frecuencia observada en los estudios lon-
gitudinales aumenta hasta el 6,47% (IC 95%, 5,26-7,69)'3.
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Por otra parte, los mismos factores que se han relaciona-
do con periodontitis (tanto los generales como la mala
higiene bucal y el tabaco, como los especificos como la in-
munodepresién medicamentosa y el virus de la inmunode-
ficiencia humana [VIH]) también aumentan el riesgo de
periimplantitis'®.

Etiopatogenia de las periimplantitis

En el origen y desarrollo de la periimplantitis hay que
tener en cuenta tres grupos de factores: los relacionados
con la facilidad de colonizar la superficie del implante, la
composicion de la flora periimplantaria y la susceptibi-
lidad a la infecciéon. En ensayos in vitro de formacién de
biocapas orales, se puede observar que un aumento en la
rugosidad por encima de un umbral de 0,2 p y/o una su-
perficie libre de energia facilitan la formacién de biocapas
sobre materiales de osteointegracién. Cuanto mas rugosa
es la superficie del implante, més facil resulta la coloniza-
cién, observandose que tiene un RR de 0,80 (IC 95%, 0,67-
0,96) de verse afectado por infeccién!4. Algunos autores
han encontrado, por lo tanto, diferencias en el desarrollo
de complicaciones periimplantarias segin el tipo de im-
plante dental, y son mayores en los sistemas ITI que en los
Brénemark?!® atribuidas a las diferencias que hay en su di-
sefo y caracteristicas de superficie!®. Esto es importante
a la hora de planificar el tipo de superficie y hay que eva-
luar que los mismos factores que favorecen la osteointe-
graciéon aumentan las probabilidades de formacién de bio-
capas bacterianas.

De los factores etioldégicos, el mas importante es el tipo
de flora periimplantaria y la formacién de biocapas sobre
la superficie implantaria. La placa subgingival de los dien-
tes adyacentes al implante es la fuente de colonizadores de
la nueva superficie insertada en el paciente parcialmente
desdentado. La dindmica de la colonizacién es muy rapida,
y se detectan en la superficie implantaria bacterias perio-
dontopatégenas de bolsas residuales a las 12 semanas de
insercién!’. Tras la colonizacién, existe una asociacién en-
tre el tipo de flora periimplantaria y el estado del implan-
te y constituye una indicacién del papel especifico que tie-
nen las bacterias en este tipo de lesiones. En el implante
estable encontramos principalmente cocos grampositivos y
escasa presencia de espiroquetas y bacilos gramnegati-
vos. En cambio, en las mucositis aumentan los recuentos
de bacilos gramnegativos anaerobios, incluido Fusobacte-
rium, y disminuyen las proporciones de cocos grampositi-
vos. En localizaciones con periimplantitis hay un cambio
significativo respecto al diente sano, y se detectan especies
periodontopatégenas con alta afinidad por el titanio y
capacidad de formar biocapas, como Porphyronomas gin-
givalis'®, aunque raramente se aisla Actiobacillus acti-
nomycetemcomitans. Con menor frecuencia que los perio-
dontopatégenos se observan infecciones causadas por
bacterias oportunistas como enterobacterias, Pseudomo-
nas spp., Staphylococcus aureus y Candida spp.1%?°. El
aislamiento de microorganismos poco habituales de la flo-
ra oral, pero con afinidad por las aleaciones del implante,
constituye un rasgo diferencial respecto a la enfermedad
periodontal. De forma similar que en la periodontitis, la
eliminacién de la flora periodontal estd asociada con la ga-

nancia de insercién 6sea en estudios con animales y ob-
servacionales longitudinales.

Tratamiento de la periimplantitis

El abordaje terapéutico de la periimplantitis comprende
varios aspectos como la eliminacién de la placa bacteria-
na supraimplantaria, el desbridamiento quirirgico de la
superficie del implante, la eliminacion del tejido de gra-
nulacién y la eliminacién quirirgica de la hendidura pe-
riimplantaria mediante varias alternativas (gingivecto-
mia, reposicién del colgajo apical o regeneracion é6sea) y,
finalmente, el establecimiento de un régimen adecuado
de control de placa. Los ensayos clinicos aleatorizados dis-
ponibles hasta la fecha que analizan la eficacia de las dis-
tintas modalidades de tratamiento en la periimplantitis
incluyen un nimero muy reducido de pacientes y perio-
dos cortos de seguimiento, por lo que, de momento, no
existe un estdndar recomendado?'. El tratamiento deberia
comprender dos fases: una no quirdrgica, que incluye el
desbridamiento y/o pulido mecénico o mediante dispositi-
vos con laser Er:YAG o ultrasonidos, combinados con la te-
rapia con antibiéticos, cuyo objetivo es la eliminacién de
las biocapas bacterianas, y una fase quirurgica, utilizando
técnicas regenerativas. Por el momento, no existen ensa-
yos clinicos controlados que valoren los posibles benefi-
cios de los antibiéticos sistémicos, pero varios autores
muestran efectos clinicos como la disminucién de la infla-
macién y ganancia 6sea??. Por otra parte, dada la afecta-
cién 6sea que se evidencia en los anadlisis histolégicos y el
espectro de agentes etiolégicos, parece 16gico considerar
la necesidad de un diagnéstico microbiolégico que guie un
tratamiento antibiético especifico para abordar la osteo-
mielitis periimplantaria. No obstante, para determinar
pautas antibiéticas seria necesario llevar a cabo ensayos
clinicos que aporten evidencias sobre este aspecto.
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