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I. INTRODUCCION



La restauracion de los dientes ausentes mediante implantes dentales constituye
hoy en dia un tratamiento rutinario y muy extendido (Charalampakis y cols. 2012).
Varios estudios longitudinales han demostrado altas tasas de supervivencia de los
implantes en funcion, que van desde el 90 % al 95 % en un periodo de hasta 20 afios de

seguimiento (Lekholm y cols. 2006, Astrand y cols. 2008, Kim y cols. 2008).

Las complicaciones biologicas alrededor de los implantes dentales se clasifican
en tempranas y tardias (Berglundh y cols. 2002, Alsaadi y cols. 2008a, 2008b). Los
fracasos tempranos son los que tienen lugar en el tiempo hasta la conexion del pilar al
implante y son mas faciles de diagnosticar debido a la falta de osteointegracion. Los
fracasos tardios son el resultado de la incapacidad de mantener la oseointegracion,
siendo la complicacion mas importante la peri-implantitis (Charalampakis y cols. 2012).
La peri-implantitis alrededor de los implantes dentales es muy similar a la periodontitis
que se produce alrededor de los dientes y se define como una lesion inflamatoria de
etiologia bacteriana que, ademas de inflamacion de la mucosa, se caracteriza por la

pérdida de soporte 6seo (Albrektsson y Isidor 1994, Zitzmann y Berglundh 2008).

La mucositis aparece en el 80 % de los pacientes y en el 50 % de los implantes; y
la peri-implantitis ocurre entre el 28 y el 56 % de los pacientes, y entre el 12 y el 43 %
de los implantes (Zitzmann y Berglundh 2008). En un estudio de Renvert y cols. (2007)
sobre 976 implantes dentales en 213 pacientes, se diagnosticd de peri-implantitis el

14,9 % de los pacientes; y de mucositis peri-implantaria el 59 % de los pacientes.

El propodsito de este trabajo es estudiar los pardmetros clinicos y las
caracteristicas microbioldgicas en pacientes con tejidos periimplantarios sanos,

mucositis periimplantaria y peri-implantitis.



II. JUSTIFICACION



Los tejidos periimplantarios han sido estudiados en diversos trabajos de
investigacion (Shibli y cols. 2008, Duarte y cols. 2009, Maximo y cols. 2009, Jankovic
y cols. 2011, Yamalik y cols. 2011, Casado y cols. 2011) y debido a la heterogeneidad
de definiciones, en ocasiones es dificil diferenciar la enfermedad de la salud
periimplantaria (Lachmann y cols. 2012). Por este motivo, son necesarios mas estudios
que analicen como son los tejidos periimplantarios sanos, para poder establecer asi un
limite a partir del cual se definan los distintos niveles de enfermedad (mucositis

periimplantaria y peri-implantitis).

La etiologia infecciosa de las enfermedades periimplantarias esta bien descrita
en un gran numero de estudios en la literatura, tanto de la mucositis periimplantaria
(Renvert y cols. 2007, Lang y cols. 2011, Renvert y cols. 2011), como de la peri-
implantitis (Hultin y cols. 2002, Botero y cols. 2005, Shibli y cols. 2008, Persson y cols.
2010), donde la microbiota periodontopatogena representa un papel crucial en el

desarrollo de estas enfermedades.

Los estudios que comparan la microbiota subgingival en pacientes fumadores y
no fumadores han hallado resultados contradictorios (Socransky y Haffajee 2005). Se ha
observado un aumento de la prevalencia de las enfermedades periimplantarias en
pacientes fumadores en forma de supuracion y de peri-implantitis (Algraffe y cols.
2012). Algunos estudios han demostrado que los pacientes fumadores tienen un mayor
riesgo de presentar algunas especies bacterianas como Tannerella forsythia, Treponema

denticola y Porphyromonas gingivalis (Zambon y cols. 1996, Umeda y cols. 1998).

Debido a la discrepancia de resultados hallados en este campo de investigacion,
se analizaron los parametros clinicos y la presencia o ausencia del complejo rojo
bacteriano, asi como la carga bacteriana total en pacientes con tejidos periimplantarios
sanos, mucositis periimplantaria y peri-implantitis. También se estudid si existian

diferencias entre pacientes fumadores y no fumadores.



III. HIPOTESIS DE TRABAJO



Los estudios microbioldgicos en tejidos periimplantarios sanos han demostrado
la presencia de altas proporciones de células cocoides con una baja proporcion de
especies anaerobicas/aerdbicas, un bajo nimero de especies gram negativas y baja
deteccion de bacterias periodontopatogenas (Shibliy cols. 2008, Heith-Mayfield y Lang
2010, Quirynen y cols. 2002).

Socransky y cols. (1998) identificaron un grupo de especies bacterianas
Tannerella forsythia, Treponema denticola y Porphyromonas gingivalis como las
especies mas frecuentemente asociadas con las formas mas severas de enfermedad
periodontal. Este complejo microbiano fue denominado como el “complejo rojo” por

estos autores.

El tabaco afecta a la composicion de la flora microbiana subgingival (Eggert y
cols. 2001, Van Winkelhoff y cols. 2001). Zambon y cols. (1996) y Kamma y cols.
(1999) demostraron que los pacientes fumadores presentaban mayores concentraciones
de Tannerella forsythia y Porphyromonas gingivalis que los pacientes no fumadores y
que presentaban niveles medios mas altos de la mayoria de bacterias estudiadas que los

no fumadores.

Hallstrom y cols. (2012) afirman que la etiologia infecciosa de la mucositis
periimplantaria estd bien descrita en varios trabajos como pueden ser los de Lang y cols.
(2011) y Renvert y cols. (2007). Hoy en dia se asume que la mucositis periimplantaria
es la precursora de la peri-implantitis, asi como la gingivitis lo es de la periodontitis
(Lang y cols. 2011b). Se ha observado un alto grado de asociacion entre este complejo
rojo y la aparicion de peri-implantitis (Hultin y cols. 2002, Botero y cols. 2005, Shibli y
cols. 2008, Persson y cols. 2010).

Nos planteamos como hipotesis de trabajo que la presencia del complejo rojo
bacteriano influia en la aparicion de las enfermedades periimplantarias (mucositis
periimplantaria y peri-implantitis), asi como una posible asociacion de este complejo
con el hallazgo de unos peores parametros clinicos periimplantarios. Asimismo también
se pretendia demostrar que los pacientes fumadores presentarian un aumento de
positividad del complejo rojo bacteriano y unos peores parametros clinicos

periimplantarios.



V. OBJETIVOS



En 54 pacientes portadores de 344 implantes dentales con al menos una arcada
dentaria desdentada total, rehabilitada totalmente con implantes dentales, se tomaron en
146 cuadrantes dentales los parametros clinicos y microbioldgicos con los siguientes

objetivos:

1. En pacientes con tejidos periimplantarios sanos, estudiar si hay diferencias clinicas
y microbioldgicas del tejido periimplantario entre fumadores y no fumadores.

2. En pacientes con algiin implante dental con mucositis periimplantaria, determinar si
existen diferencias a nivel clinico y microbiologico entre implantes con mucositis y
con los tejidos periimplantarios sanos.

3. En pacientes con algin implante dental con peri-implantitis, determinar si existen
diferencias a nivel clinico y microbiologico entre implantes con peri-implantitis y

con los tejidos periimplantarios sanos.



V. REVISION BIBLIOGRAFICA



Concepto de las enfermedades periimplantarias

La enfermedad periimplantaria es una patologia oral causada por una infeccion
bacteriana en un huésped susceptible (Heitz-Mayfield 2008a). El término peri-
implantitis fue introducido por Levignac en 1965 para describir una situacion patologica
infecciosa alrededor de un implante. En el Primer Workshop Europeo de Periodoncia
(Albrektsson e Isidor 1993) en 1993 se defini6 como un proceso inflamatorio
destructivo alrededor de los implantes dentales osteointegrados y en funcion, en los que
se produce una bolsa periimplantaria y la pérdida de hueso periimplantario. La
definicion de peri-implantitis implica que la cicatrizacion de los tejidos se ha producido
sin incidentes y se ha logrado la osteointegracion. Por lo tanto, es importante distinguir
la pérdida 6sea producida tras la colocacion del implante debido al remodelado 6seo, de

la pérdida 6sea provocada por una infeccion posterior.

En el Sexto Workshop Europeo de Periodoncia en 2008 (Lindhe y Meyle 2008)
celebrado en Goteborg, Suecia, se definieron las enfermedades periimplantarias de la
siguiente manera: la mucositis periimplantaria es la presencia de inflamacién de la
mucosa periimplantaria sin signos de pérdida del hueso de soporte; mientras que la peri-
implantitis ademas de la inflamacion de la mucosa, se caracteriza por una pérdida del
hueso de soporte (Lindhe y Meyle 2008, Zitzmann y Berglundh 2008). En el Séptimo
Workshop Europeo de Periodoncia celebrado en Segovia, Espafia, se definio que el
parametro clave de la mucositis periimplantaria es la presencia de sangrado al sondaje y
el de la peri-implantitis son cambios a nivel de la cresta dsea asociados al sangrado al

sondaje (Lang y Berglundh 2011).

Los tejidos blandos periimplantarios son similares en su composiciéon a sus
homologos gingivales alrededor de los dientes y responden de una manera similar a la
formacion del biofilm, es decir, con un infiltrado celular inflamatorio (Berglundh y cols.
1991). Estudios experimentales en seres humanos han demostrado que la acumulacion
de placa bacteriana durante un periodo de 3 semanas tiene una relacion causa-efecto
similar en dientes (gingivitis) y en implantes dentales (mucositis periimplantaria)
(Pontoriero y cols. 1994, Zitzmann y cols. 2001). Por lo tanto, la mucositis
periimplantaria aparece como una respuesta del huésped a la invasion bacteriana al igual

que la gingivitis que aparece en los dientes (Heitz-Mayfield y Lang 2010). Hoy en dia



se asume que la mucositis periimplantaria es la precursora de la peri-implantitis, asi

como la gingivitis lo es de la periodontitis (Lang y cols. 2011b).

Epidemiologia de las enfermedades periimplantarias

La mucositis aparece en el 80 % de los pacientes y en el 50 % de los implantes;
la peri-implantitis ocurre entre el 28 y el 56% de los pacientes, y entre el 12 y 43 % de
los implantes (Zitzmann y Berglundh 2008). En un estudio de Renvert y cols. (2007)
sobre 976 implantes dentales en 213 pacientes, se les diagnostico peri-implantitis al

14,9 % de los pacientes; y mucositis peri-implantaria al 59 % de los pacientes.

En un estudio de prevalencia (Roos-Jansaker y cols. 2006) en 294 pacientes con
implantes dentales y tras 9-14 afios de seguimiento los autores concluyeron que la
enfermedad periimplantaria es una entidad comun. El 48 % de los implantes presentaban
mucositis periimplantaria, mientras que un 16 % de los pacientes y un 6,6 % de los
implantes presentaban peri-implantitis. Kolsdsland y cols. (2010) encontraron en un
estudio en 109 pacientes una prevalencia de peri-implantitis de entre el 11,3 % y el
47,1 % dependiendo del método diagndstico utilizado; la prevalencia de mucositis fue
del 39,4 % de los pacientes y del 27,3 % de los implantes. En un estudio realizado con
245 pacientes portadores de 964 implantes dentales, Mir-Mari y cols. (2012) observaron
una prevalencia de peri-implantitis entre el 12% y el 22% de los pacientes y de

mucositis periimplantaria entre el 33,3 % y el 45,4 % de los pacientes.

Etiologia de las enfermedades periimplantarias

Aunque es una practica con una elevada tasa de éxito, el tratamiento con
implantes dentales no estd exento de complicaciones (Renvert y cols. 2009; Porras y
cols. 2002). Las complicaciones se pueden clasificar en base a su cronologia: las
tempranas estdn producidas por el trauma quirirgico, un volumen 6seo inadecuado,
falta de estabilidad primaria, infeccion intradsea y contaminacion bacteriana en la zona
receptora; mientras que las complicaciones tardias estan relacionadas con los cambios

microbioldgicos (peri-implantitis) y biomecanicos (sobrecarga oclusal) (Shibli y cols.

2008).



La etiologia infecciosa de los tejidos afectados de peri-implantitis es evidente, ya
que se detectan altos niveles de patogenos periodontales como Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Prevotella
intermedia y Treponema denticola. Socransky y Haffajee en 1992 modificaron los
postulados de Koch y establecieron los criterios que identifican los patdgenos
periodontales. El estudio del biofilm mediante técnicas de hibridacion de ADN permitid
agrupar especies bacterianas especificas y relacionarlas con la presencia clinica de salud
o enfermedad. Mientras que los complejos “purpura” (con flora fundamentalmente
aerobia y sin movilidad), “amarillo” y “verde” no se asocian a enfermedad; los
complejos “naranja” (F. nucleatum/periodontoliticum, P. intermedia, P. micros) y
“rojo” (P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola) son los que causan enfermedad cuando
clones virulentos con informacion genética intra y extracromosdémica adecuada estan
presentes y en cantidad suficiente para vencer la resistencia inmune de un huésped

determinado.

Biofilms en las infecciones periimplantarias

El biofilm se define como una comunidad de células que se unen de forma
irreversible siendo el responsable de infecciones orales. En ocasiones este biofilm es
resistente a la terapia antimicrobiana, a menos que sea eliminado mecénicamente. Son
muchos los factores que contribuyen a la resistencia global de este biofilm bacteriano;
incluyendo la protecciéon de sustancias poliméricas extracelulares que evita que el
agente antimicrobiano penetre en el biofilm. Por este motivo el biofilm juega un
importante papel en el aumento de la resistencia a los antimicrobianos (Mombelli y

Decaillet 2011).

Aas y cols. (Aas 2005) han encontrado més de 700 especies ocupando nichos
ecologicos especificos en la cavidad oral. Sin embargo, a pesar de la gran cantidad de
estudios que aportan pruebas de la patogenicidad de las especies aisladas en
localizaciones con inflamacion gingival y periodontal, los problemas de las técnicas de
cultivo son tales que es posible que bacterias nocivas permanezcan aun por descubrir

(Sanz y Quirynen 2005).



El biofilm bacteriano que se forma en todos los tejidos duros y blandos orales es
considerado como el principal agente etiologico de muchas enfermedades en la cavidad
oral. La acumulacién de bacterias dentro del biofilm propiciada por una mala higiene
oral predispone ciertos cambios en la flora microbiologica que pueden provocar la

inflamacion periodontal y periimplantaria (Newman 1990).

Cléasicamente la microbiologia se ha basado en la investigacion mediante
técnicas de cultivo de los microorganismos bajo condiciones de laboratorio, no siendo
una muestra representativa de como estos microorganismos se encuentran en la cavidad
oral. Realmente las bacterias viven en comunidades mixtas, llamadas biofilms, que se
adhieren a las superficies del entorno, siendo este el mecanismo por el cual la
microbiota oral se acumula en las superficies periimplantarias y forma la placa

bacteriana (Mombelli y Decaillet 2011).

Una medida universal para prevenir las enfermedades orales es intervenir en la
formacion del biofilm. Ello ha quedado demostrado en humanos como una relacion
causa-efecto ya que en dientes previene la gingivitis (Loe y cols. 1965, Salvi y cols.
2012) y en implantes dentales, la mucositis (Pontoriero y cols. 1994, Zitzmann y cols.
2001, Salvi y cols. 2012). La hipétesis de que el biofilm bacteriano en la superficie del
implante causa peri-implantitis, y que la eliminacion de estas bacterias es el tratamiento
mads efectivo, es una atractiva extrapolacion de estos hallazgos (Mombelli y Decaillet
2011). En nueve casos diagnosticados de peri-implantitis, los beneficios del
desbridamiento mecdnico y de los antibidticos sistémicos quedaron demostrados
(Mombelli y Lang 1992). Sin embargo, en el Sexto Workshop Europeo de Periodoncia
se concluye que la predictibilidad de este tratamiento es limitado e influenciado por
factores todavia desconocidos (Renvert y cols. 2008, Lindhe y Meyle 2008, Claffey y
cols. 2005). En este contexto, debe tenerse en cuenta que tanto la colonizacion
bacteriana como la maduracion del biofilm dependen de un medio ecoldgico favorable
que conducen a cambios en la composicion y en el comportamiento de la microbiota
endogena, haciéndose intolerable a los tejidos del huésped (Mombelli y Decaillet 2011).
Asi, aquellos cambios en el medio oral que favorezcan el crecimiento de bacterias
patogenas o provoquen la expresion de factores virulentos (Pratten y cols. 2001) pueden

considerarse como el verdadero origen de la enfermedad periimplantaria.



Debe realizarse el diagnostico diferencial entre la pérdida 6sea fisiologica del
remodelado 6seo, la pérdida 6sea debido a la infeccidon, la pérdida 6sea por haber
introducido el implante demasiado profundo (Hiammerle y cols. 1996) o por una

colocacion demasiado cerca a otras estructuras (Tarnow y cols. 2000).

Microbiota asociada con los tejidos periimplantarios sanos

Tras la exposicion de la superficie del implante a la cavidad oral se forma la
pelicula adquirida. Esta pelicula crea una interfase entre la superficie del implante y los
microorganismos iniciales, como por ejemplo, Streptococcus mitis, Streptococcus
sanguis y Streptococcus oralis. Estas bacterias crean unas condiciones previas para la
adhesion de los patogenos periodontales, pudiendo llegar a inducir a la formacién de

una peri-implantitis (Heuer y cols. 2007).

Los estudios microbioldgicos en tejidos periimplantarios sanos han mostrado la
presencia de altas proporciones de células cocoides con una baja proporcidon de especies
anaerobicas/aerdbicas, un bajo nimero de especies gram negativas y baja deteccion de
bacterias periodontopatégenas. Sin embargo, también pueden encontrarse bacilos gram
negativos anaerdbios en pequefias concentraciones en algunos implantes con tejidos
periimplantarios sanos (Shibli y cols. 2008, Heith-Mayfield y Lang 2010, Quirynen y
cols. 2002).

Microbiota asociada a la peri-implantitis

Los tejidos periimplantarios afectados de peri-implantitis presentan una
microbiota muy similar a la encontrada en la enfermedad periodontal, como las especies
de los complejos rojo y naranja, Prevotella nigrescens, Campylobacter rectus y
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, especialmente el serotipo b, asi como la
presencia de Staphylococcus aureus, bacilos entéricos y Candida albicans (Shibli y
cols. 2008, Heith-Mayfield y Lang 2010, Socransky y Haffajee 1992, Botero y cols.
2005) (Tabla 5.1).



Revision bibliografica

Tabla 5.1- Microbiota asociada a implantes en pacientes sanos y con peri-implantitis.

Concepto de peri-implantitis segun autores.




*p < 0,05

*# So6lo valoran estas bacterias

Aa Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Pg Porphyromonas gingivalis, Tf
Tannerella forsythia, Pi Prevotella intermedia, Td Treponema denticola, Dp Dialister
pneumosintes, Cr Campylobacter rectus, Pm Peptostreptococcus micros, Fs
Fusobacterium species, Cs Capnocytophaga sputigena, Lb Leptotrichia buccalis, Nm
Neisseria mucosa, Mm Micromonas micros, Pn Prevotella nigrescens, Ss
Staphylococcus spp, Sa Staphylococcus aureus, An Actinomyces naeslundii, Si
Streptococcus intermedius, Sm Streptococcus mitis, Vp Veillonella parvula, Sg
Streptococcus gordonii, Fp Fusobacterium periodonticum, Kp Klebsiella pneumonie,

Ec Eikanella corrodens, Se Staphylococcus epidermis, Hp Helicobacter pylori
H* EP= Historia de enfermedad periodontal
C= Cultivo

ADN= Técnica de hibridacion checkerboard ADN-ADN



Los cambios producidos en los tejidos blandos y duros (clinicamente caracterizados por
un aumento en la profundidad de sondaje y pérdida 6sea) estan asociados con unos
cambios significativos en la composicion de la microbiota subgingival que incluyen

(Quirynen y cols. 2002):

1. Aumento de la carga total bacteriana.

2. Aumento en la proporcion de Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Fusobacterium species, Prevotella intermedia y Porphyromonas gingivalis.

3. Descenso en la proporcién de todos los cocos y un gran incremento en la

proporcion de organismos moviles y espiroquetas.

En un estudio de Shibli y cols. (2008) los pacientes sanos presentaron una carga
bacteriana total inferior en comparacion con el grupo de la peri-implantitis, tanto a nivel
supragingival (19x10° frente a 40x10°) como a nivel subgingival (6,6x10° frente a
22x10°%) (p<0,05). En el estudio de Hultin y cols. (2002) los patégenos periodontales
analizados: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis,
Treponema denticola, Tannerella forsythia y Prevotella intermedia, estuvieron
presentes tanto en los pacientes con tejidos periimplantarios sanos como enfermos. No
obstante, s6lo en los tejidos con peri-implantitis estas cinco especies bacterianas
mencionadas estuvieron presentes en concentraciones superiores a 10°. Dichos autores
concluyeron que Aggregatibacter actinomycetemcomitans y Porphyromonas gingivalis

son los patdgenos mas predominantes de la destruccion periimplantaria.

Teniendo en cuenta los resultados de numerosos autores y, utilizando técnicas de
identificacion de ADN, se puede concluir que los principales microorganismos aislados
de la flora microbiana asociada con la etiologia de la peri-implantitis corresponden a:
Aggregatibacter Actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens,
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Tannerella forsythia y Fusobacterium
species (Botero y cols. 2005, Hultin y cols. 2002, Leonardt y cols. 1999, Persson y cols.
2006 y 2010, Renvert y cols. 2007, Shibli y cols. 2008).



FACTORES DE RIESGO DE PATOLOGIA PERIIMPLANTARIA

En una revision (Algraffe y cols. 2012) se sefiala que los factores que pueden
tener una mayor influencia en la aparicion de mucositis periimplantaria y de peri-
implantitis son: presencia de cemento dental debido a la imposibilidad de retirar los
excesos del mismo, pérdida de dientes por periodontitis, fumadores y/o mala higiene
oral, implantes colocados demasiado cerca de otros implantes o cerca de dientes,
implantes colocados en una posiciéon demasiado proxima a la cortical vestibular,

implantes con ceramica rosa e implantes con poca o ninguna encia queratinizada.

El estado periodontal de la denticion remanente determina la composicion de la
microbiota periimplantaria. En una revision realizada por Heitz-Mayfield y Lang
(2010), los autores observaron que solo existen tres estudios que demuestren una
relacion estadisticamente significativa del riesgo de peri-implantitis en pacientes con
historia previa de periodontitis compararados con aquellos sin periodontitis. En un
estudio (De Boever y De Boever 2006) en el que se tuvieron en cuenta pacientes con y
sin periodontitis se observo una tasa de fracaso de los implantes del 8 % frente a un 3 %,
respectivamente y tras un seguimiento de cinco afios. La tasa de éxito del tratamiento
con implantes dentales en los pacientes previamente tratados de periodontitis agresiva
generalizada fue un 10 % menor que los pacientes con historia de periodontitis cronica
generalizada. Se ha demostrado la colonizacion de las bolsas periimplantarias con
bacterias asociadas a la periodontitis tras dos semanas de la colocacion del implante

(Renvert y cols. 2007).

La microbiota periimplantaria esta influenciada por el medio que la rodea y
muestra caracteristicas diferentes en desdentados totales y parciales, y en aquellos con o
sin historia previa de enfermedad periodontal o de implantes fracasados (Sbordone y
Bortolaia 2003). Existe una gran similitud entre los microorganismos encontrados en los
dientes con periodontitis e implantes fracasados: los implantes dentales en pacientes
sanos son colonizados por los mismos patégenos  (Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Prevotella
intermedia Eikanella corrodens, Fusobacterium species, Crectus, Peptostreptococcus
micros y Spirocehetes spp.) y causan pérdida dsea aunque el recuento bacteriano total
sea bajo (Leonhardt y cols. 1999, Sbordone y Bortolaia 2003). Por el contrario, Renvert

y cols. (2007) concluyen que el riesgo de infeccion periimplantaria no depende de la



presencia de dientes o no. Sus datos sugieren que la higiene oral o antecedentes de
periodontitis previa no predispone al establecimiento de una microbiota patogénica en

los implantes dentales.

Los dientes remanentes con bolsas periodontales o los implantes fracasados
presentan un papel crucial como reservorios microbianos, por lo que se ha sugerido que
muchos patdgenos periodontales pueden desaparecer completamente tras la extraccion
de todos los dientes (Danser y cols. 1994, Quirynen y cols. 2002). Aunque actualmente
estos datos son contradictorios debido a que se ha observado en un estudio con 30
pacientes  edéntulos que los  patdégenos  periodontales  Aggregatibacter
actinomycetemcomitans Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola y Tannerella
forsythia han persistido un afio después de la extraccion de todos los dientes

encontrandose en mucosa yugal y dorso lingual (Fernandes y cols. 2010)

Los datos sugieren que algunas formas de implantes y superficies parecen ser
mas resistentes a la pérdida de insercion que los dientes. Una superficie rugosa expuesta
multiplica por tres el area disponible para la adhesion bacteriana, ademas de que una
superficie subgingival rugosa presenta 25 veces mas bacterias (Quirynen y cols. 2002).
Las caracteristicas de la protesis o la técnica quirtrgica han revelado tener poco impacto
en la composicion bacteriana, mientras que los afios en funcién o la historia de
enfermedad periodontal o de infecciones periimplantarias previas fueron los parametros
mas importantes, asociados estos con un incremento de las especies de los complejos

rojo y naranja (Sbordone y Bortolaia 2002).

Se ha observado un aumento de la prevalencia de la enfermedad periimplantaria
en pacientes fumadores, en forma de supuracion y peri-implantitis (Algraffe y cols.
2012). En cuanto a los pacientes con periodontitis se ha demostrado que los pacientes
fumadores, en comparacion con los no fumadores, presentan una reduccion significativa
del volumen de fluido crevicular (Kinane y Radvar 1997). Zambon y cols. (1996)
demostraron mediante inmunofluorescencia que los pacientes fumadores presentaban
mayores concentraciones de Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis 'y Tannerella forsythia que los pacientes no fumadores, y que ademas
presentaban niveles medios mas altos de la mayoria de bacterias examinadas que los no
fumadores. Controlando el grado de severidad de la enfermedad periodontal, los

pacientes exfumadores y los fumadores tienen 1,5 veces mayor probabilidad de



presentar positividad a Tannerella forsythia que los no fumadores, riesgo alin mayor en
pacientes fumadores dosis-dependientes. De manera similar, Kamma y cols. (1999)
compararon las muestras microbianas en un grupo de pacientes fumadores y no
fumadores con periodontitis agresiva utilizando técnicas de cultivo. El andlisis de las
muestras subgingivales reveld un aumento significativo de los patdgenos periodontales
Tannerella forsythia y Porphyromonas gingivalis, el cual se detectd con mayor
frecuencia en los pacientes fumadores que en los no fumadores. Otro estudio demostré
que los exfumadores mostraron una disminuciéon mayor en el riesgo de positividad a
Aggregatibacter actinomycetemcomitans en la saliva que los no fumadores (odds ratio:
0,23), mientras que los pacientes fumadores reflejaron un aumento mayor del riesgo de
positividad a Treponema denticola en las bolsas periodontales que los no fumadores
(odds-ratio: 4,61) (Umeda y cols. 1998). Estos estudios estdn en consonancia con las
conclusiones de otros grupos de investigacion, lo que demuestra que fumar afecta a la
composicion de la flora microbiana subgingival (Eggert y cols. 2001, Van Winkelhoff'y
cols. 2001).

Por el contrario, Darby y cols. (2000) no observaron diferencias entre fumadores
y no fumadores en la prevalencia de cinco patdgenos periodontales, entre los que se
incluyen los miembros del complejo rojo. Bostrom y cols. (2001) confirmaron los
resultados previos demostrando que en pacientes fumadores con periodontitis cronica
existia poca o ninguna influencia de la presencia subgingival de varios patdogenos
periodontales. A pesar de la controversia en la literatura sobre las diferencias en la
microflora subgingival entre fumadores y no fumadores, varios estudios han demostrado
que los niveles de placa fueron similares entre fumadores y no fumadores (Kinane y

Radvar 1997, Kamma y cols. 1999, Darby y cols. 2000, Haffajee y Socransky 2001).

DIAGNOSTICO DE SALUD PERIIMPLANTARIA

El sondaje del surco periimplantario es un criterio esencial para el diagnostico de
las infecciones periimplantarias. Es importante advertir que debe ser un sondaje
realizado con presion suave, preferiblemente entre 0,2 y 0,3 Newtons (Heith-Mayfield y
Lang 2010). Otros signos importantes son el sangrado al sondaje, la presencia de pus y
la pérdida de soporte 6seo confirmado radiograficamente, siendo este ultimo el signo

clinico que confirma la presencia de peri-implantitis (Heith-Mayfield y Lang 2010). Las



periodontitis y las peri-implantitis son muy similares desde el punto de vista etioldgico
y patogénico, ademas de tener una similar valoracion del riesgo a padecerla, de
diagnostico y de tratamiento. Presentan no obstante algunas diferencias en cuanto a la
respuesta del huésped y a la evolucion de estas lesiones ya que las peri-implantitis
presentan una progresion mas rapida que algunas periodontitis (Heith-Mayfield y Lang

2010).

Tras el éxito de la terapia con implantes dentales, deben ofrecerse programas de
mantenimiento individualizados (Heitz-Mayfield 2008a). Tanto la anotacion de las
profundidades de sondaje basales con respecto a un punto de referencia, como puede ser
el margen de la corona, como la toma de radiografias basales son imprescindibles para
establecer los niveles del hueso marginal. Tras estos pasos, se necesita realizar un
seguimiento regular y sistematico de los tejidos periimplantarios para determinar la

presencia de enfermedad o de salud periimplantaria.

Clinicamente, la inflamacion de los tejidos blandos da lugar a sangrado al
sondaje pudiendo haber también supuracion. El eritema y la tumefaccion de los tejidos
pueden estar presentes aunque normalmente no hay dolor. Siempre que no se produzca
mayor pérdida 6sea que la atribuible al remodelado 6seo fisiologico se debe hablar de
mucositis periimplantaria. Si esta situacion patologica evoluciona, se produce el tipico
defecto 6seo periimplantario circunferencial y bien demarcado. Debido a que la parte
mas apical del implante mantiene la osteointegracion, la destruccion osea puede seguir
su curso sin signos clinicos evidentes, como pueden ser la movilidad del implante, hasta

que la osteointegracion se pierda por completo (Mombelli y Decaillet 2011).

Volumen de fluido crevicular periimplantario

Una de las opciones para el diagnéstico de la enfermedad periimplantaria
comprende el analisis del volumen de fluido crevicular periimplantario, el cual ofrece
una técnica no invasiva para poder estudiar tanto el volumen de fluido como la
respuesta inmune del huésped, pudiendo ser un indicador del riesgo de padecer

enfermedad periimplantaria (Pektovic y cols. 2010).

El fluido crevicular es un potente exudado plasmatico que puede presentar una

mayor secrecion respecto a los tejidos sanos analogos en determinadas condiciones



patologicas, como pudieran ser la gingivitis, la periodontitis y la peri-implantitis
(Martinez y cols. 1999, Ericsson y cols. 1992). Existen otras situaciones fisioldgicas o
patologicas que también pueden influir en el aumento de la produccion de fluido
crevicular recogido, como pueden ser la masticacion, la estimulacion mecanica y el
cepillado, el ritmo circadiano, la aplicacion topica de algunos productos irritantes, los
cambios hormonales, la dieta, la diabetes y las restauraciones protésicas desbordantes

(Martinez y cols. 1999, Ericsson y cols. 1992).

Ericsson y cols. (1992) también observaron un aumento del fluido crevicular en
los procesos inflamatorios, independientemente de la profundidad de sondaje del surco
gingival. Stewart y cols. (1993) creen que la medicion del fluido crevicular
periimplantario es un parametro que debe ser evaluado como método objetivo de
medicion y en relacion con el grado de inflamacion del tejido periimplantario. Se ha
demostrado que la inflamacion del tejido gingival estd relacionada con la cantidad de
produccion del fluido gingival crevicular. Para medir la cantidad de fluido en la cavidad
oral se cred Periotron 600, que fue reemplazado posteriormente por Periotron 6000,

siendo a su vez renovado por un modelo superior, Periotron 8000®.

Profundidad de sondaje

El sondaje periimplantario es esencial para realizar el diagnostico de la
enfermedad periimplantaria. Realizar un sondaje periimplantario convencional no
produce dafos en los tejidos si se realiza bajo unas condiciones de presion adecuadas,
como pueden ser 0,25 N (Lisa Heitz-Mayfield 2008b). El aumento de la profundidad de
sondaje se asocia con una pérdida de insercion y del hueso de soporte. Se aconseja que
una vez colocada la protesis se tomen las profundidades de sondaje basales en los seis
puntos alrededor del implante; sin estas mediciones tomadas con respecto a un punto de
referencia preciso, la monitorizacion de los tejidos es extremadamente dificil e inexacta

(Algraftee y cols. 2012).

Ya en el afio 1997, Cristensen y cols. establecieron que la profundidad de
sondaje de los tejidos periimplantarios sanos estaba entre los 3 y 3,5 mm de
profundidad. Desde entonces muchos estudios han observado diferentes profundidades

de sondaje en el diagndstico de los tejidos periimplantarios sanos: 1,1 £ 0,6 mm



(Casado y cols. 2011); 1,38 (rango 0,83-2,83 mm) (Yamalik y cols. 2011); 1,50 + 0,51
(Jankovic y cols. 2011); 3,41 + 1,18 (Shibli y cols. 2008); 3,7 = 0,8 (Duarte y cols.
2009); 3,8 + 0,8 (Maximo y cols. 2009).

En los implantes con mucositis, las profundidades de sondaje son mayores que
las de los tejidos periimplantarios sanos y presentan también unos rangos muy amplios:
2,07 (rango 1-3,1) (Yamalik y cols. 2011); 2,67 £ 0,76 (Jankovic y cols. 2011); 2,9 £+
0,7 (Casado y cols. 2011); 5,2 £ 1,3 (Maximo y cols. 2009); llegando a cifras tan
elevadas como las de Duarte y cols. 5,4 = 1,4 (2009). Evidentemente, las cifras mas
altas de profundidad de sondaje son las de los tejidos periimplantarios con peri-
implantitis que van desde los 3,08 mm (1,83-4,83) (Yamalik y cols. 2011) hasta los 7,5
+ 2,2 (Duarte y cols. 2009, Maximo y cols. 2009).

Sangrado al sondaje

El sangrado al sondaje se define como la presencia de sangrado tras la
penetracion mediante una presion suave de una sonda periodontal dentro del surco
periimplantario. Obviamente, el tamafno (didmetro de la punta) de la sonda aplicada, asi
como la presion ejercida, deben estar estandarizadas (Lang y cols. 2000). Para los
dientes, la presion del sondaje para este pardmetro se ha determinado en 0,25 N en el
caso de periodonto normal y sano (Lang y cols. 1991). Por lo tanto es razonable usar la
misma presion de sondaje para la determinacion del sangrado al sondaje alrededor de
los implantes dentales, siendo este el motivo por el que se recomiendan las sondas

periodontales con presiones de sondaje estandarizadas (Lang y cols. 2000).

El sistema del indice gingival (Loe y Silness 1963) fue modificado (Indice
Gingival Modificado IGm) y adaptado por Mombelli y cols. (1987) para su aplicacion a
los implantes dentales. Mientras que el uso del IGm tiene una elevada tasa de éxito para
la valoracion del estado de salud o de inflamacion de los tejidos periimplantarios, y por
lo tanto, para indicar el diagndstico de mucositis en investigacion clinica, para la
documentacion clinica rutinaria es preferible utilizar el método del sangrado al sondaje

(Lang y cols. 2000).

El sangrado al sondaje es un indicador simple del estado de los tejidos

periimplantarios, pudiendo ser un predictor de la pérdida dsea periimplantaria. Por el



contrario, la ausencia de sangrado al sondaje (en pacientes no fumadores) indica la
estabilidad de los tejidos periimplantarios (Algraffee y cols. 2012). El sangrado al
sondaje en los tejidos periimplantarios sanos varia segun los estudios y puede ir desde la
ausencia del mismo (Duarte y cols. 2009, Yamalik y cols. 2011, Méaximo y cols. 2009,
Jankovic y cols. 2011) hasta estudios que muestran porcentajes de sangrado del 49,2 %

(Shibli y cols. 2008).

Las cifras de sangrado al sondaje de los tejidos periimplantarios afectados de
mucositis varian desde el 38,5 % hasta el 100 % de los implantes (Yamalik y cols. 2011,
Casado y cols. 2011). Mientras que en cuanto a las peri-implantitis estas cifras
aumentan hasta el 77,2 % (Shibli y cols. 2008), 86,7 % (Yamalik y cols. 2011),
pudiendo llegar incluso hasta el 100% de sangrado al sondaje en varios estudios
(Duarte y cols. 2009, Maximo y cols. 2009, Casado y cols. 2011, Jankovic y cols.
2011).

Meétodos moleculares aplicados a la microbiologia oral

Se han utilizado un gran nimero de métodos aplicados al estudio de la flora
bacteriana de la cavidad oral como sondas, PCR, PCR multiple y en tiempo real y
deteccion de ARNr 16S y protedmica. Por medio de la identificacion del ARNr 16S se
han encontrado hasta 132 especies conocidas y 215 nuevos filotipos desconocidos en las

bolsas periodontales (Perea 2004).

Hasta ahora, la aproximacion al conocimiento de la flora microbiana oral se
habia realizado a través del cultivo e identificacion bioquimica o cromatografica de las
especies aisladas. Logicamente, se ha cultivado las especies que podian crecer en esos
medios de enriquecimiento o selectivos, pero no se podia conocer todas aquellas
especies que no pueden crecer en ellos y de las que se ignora sus necesidades nutritivas

(Perea 2004).

Identificacion bacteriana mediante secuenciacion del ARNr 16S

El ARN ribosomico o ribosomal 16S (denominado ARNr 16S en espaiiol, la

subunidad menor del ARNTr) es la macromolécula mas utilizada en estudios de filogénia



y taxonomia bacterianas (Perea 2004). El analisis de los ARNr 16S se ha utilizado
ampliamente para establecer las relaciones filogenéticas dentro del mundo procariota,
causando un profundo impacto en nuestra vision de la evolucion y, como consecuencia,
en la clasificacion e identificacion bacteriana (Perea 2004). Existen situaciones en las
cuales la identificacion fenotipica necesita mucho tiempo, resulta dificil e incluso a
veces imposible. En estas ocasiones, la identificacion molecular basada en el analisis del
ARNr 16S (o del gen que lo codifica) puede representar una ventaja tanto de tiempo
como de precision, llegando incluso a competir de manera favorable con otras técnicas

rapidas y eficaces como las inmunolégicas (Perea 2004).

Aunque existen crondmetros moleculares alternativos al ARNr 16S, hasta el
momento ninguno ha conseguido sustituirle (Rodicio y Mendoza 2004, Relman y cols.
1990, Patel 2001). De hecho, esta macromolécula presenta una serie de caracteristicas

en base a las cuales fue considerada como un crondémetro molecular definitivo (Rodicio

y Mendoza 2004):

1. Se trata de una molécula muy antigua, presente en todas las bacterias actuales.

Constituye, por tanto, una diana universal para su identificacion.

2. Su estructura y funcién han permanecido constantes durante un tiempo muy
prolongado, de modo que las alteraciones en la secuencia reflejan probablemente

cambios aleatorios.

3. Los cambios ocurren de manera lo suficientemente lenta como para aportar
informacion acerca de todos los procariotas y, junto con las variaciones en los ARNr
16S contienen sin embargo, suficiente variabilidad para diferenciar no sélo los

organismos mas alejados, sino también los mas proximos.

4. El tamafo relativamente largo de los ARNr 16S (1500 nt) minimiza las

fluctuaciones estadisticas.

5. La conservacion en estructura secundaria puede servir de ayuda en las

comparaciones, pues aporta una base para el alineamiento preciso.

6. Dado que resulta relativamente facil secuenciar los ARNr 16S existen bases

de datos amplias que ademas se encuentran en continuo crecimiento.



Aplicaciones de la secuenciacion del ARNr 16S en el diagnostico microbiologico

La identificacion basada en la secuenciacion del gen que codifica el ARNr 16S
en los laboratorios clinicos se centra principalmente en cepas cuya identificacion por
métodos fenotipicos resulta imposible, dificil o requiere mucho tiempo, incluyendo los

siguientes casos (Perea 2004):

1. Bacterias no cultivables presentes en muestras clinicas, situacion que en

ocasiones ha conducido al descubrimiento de nuevos agentes patdgenos.

2. Bacterias cuyas caracteristicas bioquimicas no se adaptan a las de ninglin

género o especie reconocida (Woo y cols. 2003).

3. Bacterias que presentan algunas dificultades debido a sus requerimientos

nutricionales o de crecimiento lento.

La mayoria de las especies anaerobias de la cavidad bucal estan comprendidas
en las anteriores categorias. Asi, se puede afirmar que la secuenciacion del ARNr 16S
constituye un método rapido y eficaz de identificacion bacteriana y que ha permitido el
descubrimiento de nuevas bacterias, especialmente de la cavidad oral (Perea 2004).
Actualmente, se usa la amplificacion por PCR del ARNr 16S y su posterior hibridacion
con sondas para la deteccion de las principales especies periodontopatogenas (Eick y

Pfister 2002, Ishihara y cols. 2004).

El IAI-Pado Test 4.5 es un sistema para la deteccion de bacterias
periodontopatogenas usando sondas de ARN. Algunos estudios han usado esta técnica
para la deteccidbn y cuantificacion bacteriana en el diagnodstico y tratamiento de
enfermedades periodontales y periimplantarias (Tabla 5.2). En un estudio de Cosgarea y
cols. (2010) se comprobaron 2 tests microbiologicos, el Pado Test” y la PCR a tiempo
real y se demostro el elevado porcentaje de coincidencia para Pg, Tf y Td en ambos

tests.



Tabla 5.2- Estudios que han utilizado el IAI-Pado Test 4.5° como método de deteccion

microbiologica.
Autor Revista
Ao
Luterbacher Clinical Oral
y cols. Implant
2000 Research
Kamma Journal of
y cols. Clinical
2003 Periodontology
Mombelli Journal of
y cols. Clinical
2005 Periodontology
Dannewitz American
y cols. Journal of
2007 Dentistry
Eguchi y cols. Oral Diseases
2008
Kim y cols. Archives of
2009 Oral Biology
Cosgarea Acta
y cols. Odontologica
2010 Scandinavica

Objetivos del trabajo

Evaluar clinica y
microbiologicamente el
seguimiento de los tejidos
blandos durante la fase de
mantenimiento periodontal en
dientes e implantes y
comparar sus caracteristicas.

Evaluar las caracteristicas
clinicas y microbiologicas, de
pacientes con periodontitis
agresivas que hayan estado en
la fase de mantenimiento
periodontal cada 3-6 meses,
durante un periodo de 5 afios
de tratamiento periodontal.

Evaluar los efectos del
tratamiento periodontal no
quirargico asociado a
proteinas derivadas de la
matriz del esmalte y/o
antibioticos sistémicos en
bolsas periodontales
profundas de pacientes con
periodontitis cronica.

Evaluar los efectos clinicos y
microbioldgicos de una
terapia periododontal
combinada mecanica y
antibidtica en pacientes con
positividad para Aa.

Analizar los cambios
microbioldgicos en pacientes
con absceso periodontal
agudo tras el tratamiento
aplicado.

Determinar las caracteristicas
microbiolégicas en muestras
de placa subgingival recogida
en pacientes con periodontitis
de diferente origen étnico
(coreanos vs alemanes).

Comparar los resultados de
dos test microbiologicos
diferentes en 69 pacientes con
periodontitis. Se usaron
sondas de ARN (Padotest) y
PCR a tiempo real (Meridol).

Conclusiones

El uso de un test microbiologico
asociado al estudio clinico mejora
significativamente el diagnostico de
sangrado al sondaje como parametro
clinico aislado, tanto en dientes como
en implantes dentales.

Los datos clinicos y microbiolégicos
indican que la fase de mantenimiento
periodontal es efectiva para mantener
la estabilidad periodontal en la
mayoria de pacientes. Sin embargo,
aquellos pacientes con periodontitis
agresivas presentaban mayores
concentraciones de Pg, Td y una carga
bacteriana total.

Apoyan que la reparacion y
regeneracion del periodonto requiere la
supresion de la microbiota que causa la

enfermedad periodontal.

La situacion clinica mejord
significativamente tras el tratamiento
en 9 de los 53 pacientes que dieron
positividad para Aa. Sin diferencias
clinicas entre los pacientes que
tuvieron positividad y negatividad para
Aa.

Tal y como demuestran los resultados
microbioldgicos, el tratamiento topico
con minociclina en las bolsas
peridontales con abscesos
periodontales agudos es
significativamente mas efectivo
comparado con el grupo al que se le
aplico suero fisiologico.

Dependiendo del origen étnico, las
caracteristicas microbioldgicas de las
muestras de placa subgingival difieren
significativamente entre los pacientes
caucasicos (alemanes) y los de origen
étnico asiatico (coreanos).
Ambos test muestran un alto
porcentaje de coincidencia para Pg, Tf
y Td pero existen importantes
diferencias en la deteccion de la Aa.
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Aa Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Pg Porphyromonas gingivalis, Tf

Tannerella forsythia, Td Treponema denticola
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TRATAMIENTO DE LA MUCOSITIS PERITMPLANTARIA

Hallstrom y cols. (2012) afirman que la etiologia infecciosa de la mucositis
periimplantaria estd bien descrita en varios trabajos como pueden ser los de Lang y cols.
(2011a) y Renvert y cols. (2007). Los protocolos seguidos para tratar la gingivitis y la
mucositis periimplantaria son similares; sin embargo son muy pocos los estudios
disponibles acerca del tratamiento de la mucositis periimplantaria (Heitz-Mayfield y
Lang y cols. 2004, Renvert y cols. 2008, Maximo y cols. 2009, Ramberg y cols. 2009,
Thone-Muhling y cols. 2010, Hallstrom y cols. 2012). Debido a que la mucositis
periimplantaria puede progresar a una peri-implantitis, un tratamiento efectivo que

resuelva la inflamacion es requisito imprescindible para prevenir la peri-implantitis.

El desbridamiento mecanico es esencial para eliminar la placa bacteriana. El
tratamiento mecanico no quirurgico es efectivo en el tratamiento de las mucositis
periimplantarias (Lang y cols. 2004). La asociacion de tratamiento no quirrgico y
clorhexidina es efectiva en la reduccion de signos inflamatorios y en la reduccion de la

bolsa periimplantaria (Algraffe y cols. 2012).

Entre los procedimientos para controlar de placa se incluye la eliminacion
mediante curetas de los depdsitos de placa bacteriana, tanto de los implantes como de
las estructuras protésicas. Los instrumentos utilizados no deben dafiar la superficie del
implante ni los tejidos periimplantarios. Al parecer, las antiguas curetas de plastico son
menos eficaces que las nuevas curetas de titanio a la hora de eliminar la placa (Algraffe

y cols. 2012).

En un ensayo clinico aleatorizado (Hallstrom y cols. 2012) realizado con 43
pacientes con mucositis periimplantaria, 22 pacientes recibieron desbridamiento
mecanico con curetas de titanio y pulido con pasta abrasiva mientras que 21 pacientes
recibieron otro tratamiento, que consisti6 en el mismo tratamiento explicado
anteriormente esta vez asociado a azitromicina por via sistémica. Los resultados no
indicaron diferencias significativas entre ambos grupos a nivel clinico. A nivel
microbioldgico se observd una disminucion significativa de Tannerella forsythia y
Treponema denticola en el grupo que recibi6 los antibioticos. Por esta razon los autores
concluyen afirmando que para el tratamiento de la mucositis periimplantaria no es

necesario el uso de antibidticos por via sistémica.



TRATAMIENTO DE LA PERI-IMPLANTITIS

El desarrollo del biofilm sobre la superficie de los implantes dentales representa
un papel muy importante en el desarrollo de la peri-implantitis (Renvert y cols. 2008).
Los tratamientos propuestos para la enfermedad periimplantaria estan basados en las
evidencias del tratamiento de la periodontitis; sin embargo, la superficie de los

implantes facilita la adherencia del biofilm bacteriano (Renvert y cols. 2008).

Los principales objetivos del tratamiento de la peri-implantitis son: reducir la
colonizacion bacteriana de la superficie del implante, eliminar la microbiota bacteriana
(mecanicamente) y la introduccion de una ecologia que suprima la flora anaerobia
subgingival (Quirynen y cols. 2002), conseguir un estado de salud periimplantaria, y si
es posible, regenerar el hueso periimplantario que se ha perdido durante el proceso
inflamatorio (Muthukuru y cols. 2012). Para todo ello existen técnicas no quirurgicas y

quirurgicas.
Técnicas no quirurgicas

En lineas generales, en el caso de que la pérdida 6sea sea incipiente el
tratamiento de la peri-implantitis consiste en eliminar la placa y el calculo, realizar un
control quimico de la placa con clorhexidina tépica al 0,12 % cada 8-12 horas durante
15 dias, seguir las instrucciones de higiene oral, descontaminar los pilares protésicos,
seguir un tratamiento antibidtico y comprobar si el disefio de la protesis es el correcto

(Sanchez-Garces y Gay-Escoda 2004).

El tratamiento no quirargico de la peri-implantitis (Muthukuru y cols. 2012)
incluye el desbridamiento mecénico utilizando instrumentos manuales, ultrasonidos,
instrumentos sénicos, chorreado, aplicacion local de antisépticos, administracion local o
sistémica de antibioticos, laser y terapia inmunomoduladora. En la tabla siguiente se
realiza una revision de la literatura acerca del tratamiento no quirurgico de la peri-
implantitis (Tabla 5.3). Los estudios incluidos compararon: los ultrasonidos y las
curetas de fibra de carbono, los curetajes con o sin antibioticos, el raspado convencional

y el laser ER: Yag.



Autor
Aiio

Tang y cols.

2002

Biichter y
cols.
2004

Schwarz y
cols.
2005

Karring y
cols.
2005

Renvert y
cols.
2008, 2006

Renvert y
cols.
2009

Persson y
cols.
2010

Persson y
cols. 2011

Renvert y
cols. 2011

N.° I (Numero de implantes)

Tabla 5.3- Tratamiento de la peri-implantitis mediante técnicas no quirargicas.

Diagnéstico de
peri-implantitis

-pérdida 6sea >
50% % dela
superficie del

implante y
profundidad

sondaje > 5 mm

-profundidad de

sondaje > 6 mm
-pérdida 6sea

>3 mm
-no movilidad
-no periodontitis
aguda
-presencia de
mucosa
queratinizada
-sangrado tras
sondaje
-sondaje > 5 mm
-1,5 mm pérdida
osea radiologica
-espiras expuestas
del implante

-profundidad de

sondaje >4 mm

-pérdida 6sea <3
espiras
-diagnostico
microbiologico

-sondaje > 4 mm
-pérdida 6sea
>2.5 mm

-profundidad de
sondaje >4 mm
-pérdida 6sea

> 2.5 mm

-profundidad de
sondaje > 5 mm
-pérdida 6sea
>2 mm
-sangrado y/o
supuracion al
soandaje

-profundidad de
sondaje > 5 mm
-pérdida 6sea
>3 mm
-sangrado y/o
supuracion al
soandaje

NI

27

48

22

100

95

Tipos de
tratamientos que
compara

-gel 25 %
metronidazol
-ultrasonidos
con puntas de

fibra de carbono

-raspado

-raspado y

doxiciclina
8,5%

-laser er: yag
-tratamiento
mecanico mas
diguclonato de
clorhexidina
0,2 %

g ®

-sistema Vector

-curetas de fibra
de carbono

-desbridamiento
mecanico:
-microesferas de
minociclina
-gel clorhexidina
1%
-curetas de
titanio
-ultrasonidos

-curetas de
titanio
-ultrasonidos

-laser Er: YAG
-chorreado con
aire abrasivo

-laser Er: YAG
-chorreado con
aire abrasivo

Tiempo de
seguimiento

(meses)

12

12

Parametros medidos

-parametros
clinicos
-analisis

enzimatico

-parametros
clinicos

-parametros
clinicos

-parametros
clinicos y
radiograficos

- parametros
clinicos
-muestras

microbiologicas

-parametros
clinicos

-parametros
clinicos
-muestras

microbiologicas

-parametros
clinicos,

radiograficos y
microbioldgicos

-parametros
clinicos y
radiograficos

Conclusiones

El metronidazol
disminuye
significativamente el
sondaje, se recomiendan
ambos tratamientos.
Con antibidticos se
disminuyen
significativamente los 3
parametros medidos.

Los dos tratamientos
producen una mejora de
los parametros clinicos y

el laser disminuye
significativamente el
sangrado al sondaje.

Sin diferencias
significativas en los
resultados de ambos

tratamientos.

Las microesferas de
minociclina mejoran el
tratamiento.

Ninguno de los
tratamientos mostraron
cambios clinicamente
relevantes, sin
diferencias entre ambos.
Ningln tratamiento
produce una disminucion
significativa de la carga
bacteriana.

Ninguno de los dos
métodos producen
mejoria clinica ni

microbioldgica a los 6
meses de seguimiento.

Ambos métodos son
igualmente efectivos en
la reduccion de la
profundidad de sondaje y
de la pérdida 6sea
periimplantaria.



Tratamientos mecanicos

Karring y cols. (2005) compararon los resultados que aportaba el tratamiento
con ultrasonidos (sistema Vector) con las curetas de fibra de carbono. Tras 6 meses de
seguimiento no encontraron diferencias significativas entre ambos tratamientos y
ningun procedimiento fue suficiente para el tratamiento de la peri-implantitis. Los
mismos resultados obtuvieron Renvert y cols. (2009) y Pearson y cols. (2010) tras
realizar un estudio en 31 pacientes donde comparaban los ultrasonidos (sistema Vector)
con el tratamiento mecanico con curetas. Dividen los resultados en dos articulos, en
primer lugar los pardmetros clinicos en la publicacion del afo 2009 (Renvert y cols.
2009) y posteriormente, en el afio 2010 (Persson y cols. 2010), los resultados
microbioldgicos. En ambos grupos de estudio, se mejord el indice de placa y el
sangrado a los 6 meses aunque sin mejorias en la profundidad de sondaje. No hubo
diferencias significativas entre ambos grupos, ni los cambios obtenidos fueron
clinicamente relevantes. Con respecto a la carga bacteriana, no se produjeron
diferencias en el cambio de la composicion bacteriana en ambos grupos tras el

tratamiento.

Tratamientos mecanicos asociados a antibioticos

Los tratamientos antibidticos recomendados son: amoxicilina, amoxicilina mas
acido clavulanico, amoxicilina mas metonidazol o eritromicina mas tetraciclina, con una

duracion de entre 7 y 10 dias (Sanchez-Garces y Gay-Escoda 2004).

Renvert y cols. publicaron en el afio 2006 y en el 2008 dos articulos donde
comparan el desbridamiento mecénico mas minociclina 1 mg con el desbridamiento
mecanico mas 1 mg de clorhexidina 1%. Concluyeron que el tratamiento con
antibiodticos locales mejord los parametros clinicos de profundidad y de sangrado al
sondaje. Buchter y cols. (2004) estudiaron los beneficios de afiadir doxiciclina al 8,5 %
al raspado mecanico y consiguieron mejorar la profundidad y el sangrado al sondaje en

el grupo al que se afiadieron los antibidticos.
Técnicas quirurgicas

Cuando la pérdida 6sea es avanzada o persiste a pesar del tratamiento inicial es

necesario recurrir al tratamiento quirdrgico con los objetivos de: desbridar los tejidos



blandos periimplantarios producidos por la infeccion cronica, descontaminar la
superficie de los implantes, y en tltimo lugar, aplicar técnicas de regeneracion dsea para
recuperar el hueso perdido (Sénchez-Garces y Gay-Escoda 2004). Las técnicas
quirtrgicas pueden clasificarse en técnicas resectivas y técnicas regenerativas

dependiendo de la morfologia y del tipo de defecto 6seo (Romeo y cols. 2004).

Las técnicas resectivas se aplican cuando existen defectos supradseos
horizontales y moderados (menores de 3 mm) o dehiscencias vestibulares en una region
no estética. Estas técnicas incluyen la ostectomia u osteoplastia, con colgajo de
reposicion apical e implantoplastia (Romeo y cols. 2004, Sanchez-Garces y Gay-Escoda
2004). Los objetivos de la cirugia resectiva son, no solo disminuir la profundidad de
sondaje, sino también conseguir una adecuada morfologia de los tejidos blandos para

obtener una adecuada higiene y salud periimplantaria (Romeo y cols. 2004).
El procedimiento de cirugia resectiva comprende (Mombelli y Lang 1992):
-Eliminar placa bacteriana supragingival.
-Acceso quirtrgico.
-Eliminar tejido de granulacion y desintoxicacion de la superficie del implante.
-Corregir la arquitectura dsea.
-Modificar la rugosidad del implante.
-Establecer un control de placa eficiente.

La cirugia regenerativa se aplica cuando la pérdida osea es severa, cuando el
implante es importante para la conservacion protésica o cuando existe compromiso
estético (Sanchez-Garces 2004, Schwarz y cols. 2006). En la tabla 5.4 se describe el

tratamiento de la peri-implantitis mediante técnicas quirtrgicas.
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Tabla 5.4- Tratamiento de la peri-implantitis mediante técnicas quirdrgicas.
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VI. MATERIAL Y METODO



1. MATERIAL



Poblacion de estudio

Se realiz6 un estudio de tipo prospectivo y transversal en la Unidad de Cirugia
Bucal del Departamento de Estomatologia de la Facultad de Medicina y Odontologia de
la Universitat de Valéncia. Durante el periodo comprendido entre enero de 2009 y junio
de 2010, se seleccionaron consecutivamente 78 pacientes con al menos una arcada

dentaria edéntula rehabilitada totalmente con implantes dentales.

Todos los pacientes eran portadores de implantes TSA® Treatment Surface
Avantblast (Phibo Dental Solutions, Sentmenat, Barcelona, Espafia). El disefio del
estudio fue aprobado por el Comité de Ensayos Clinicos del Hospital Clinico
Universitario de Valencia, de acuerdo a los principios de la Declaracion de Helsinki. A
todos los pacientes intervenidos para la colocacion de implantes dentales se les explico
el procedimiento y se les inform6 de los riesgos de la intervencion. Se recogid la
historia clinica completa de cada paciente y todos firmaron el documento de

consentimiento informado.
Criterios de inclusion y exclusion de los pacientes en el estudio

Los requisitos para la eleccion de los pacientes fueron el cumplimiento de los

criterios de inclusion siguientes:

- Pacientes con al menos una arcada dentaria (maxilar y/o mandibula) edéntula

rehabilitada totalmente con implantes dentales.

- Ser portadores de la restauracion protésica y tenerla en funcion durante al menos 24

meses.

- Haber firmado el consentimiento informado.

Fueron excluidos los pacientes que cumplian los siguientes criterios:

- Haber recibido tratamiento con antibioticos, antiinflamatorios o colutorios tres

meses antes del estudio.

- Pacientes con enfermedad periodontal activa y/o en tratamiento periodontal en los

ultimos seis meses.



- Pacientes con inmunodeficiencias, diabéticos, con enfermedad reumatoide,
irradiados en cabeza y cuello, en tratamiento con bisfosfonatos, quimioterapia o en

terapia anticoagulante (Lachman y cols. 2007).
- Pacientes embarazadas o en estado de lactancia.

- Pacientes con protocolos incompletos.

El presente estudio se clasificd en tres apartados diferenciados. La comparativa
entre los tres apartados de estudio se realizé teniendo en cuenta a los pacientes no
fumadores con tejidos periimplantarios sanos (grupo control) para establecer

comparativas con el resto de grupos de pacientes:

e Apartado 1: Comparativa entre los tejidos periimplantarios sanos de
pacientes fumadores y no fumadores.

e Apartado 2: Comparativa entre implantes con tejidos periimplantarios sanos
y con mucositis periimplantaria.

e Apartado 3: Comparativa entre implantes con tejidos periimplantarios sanos

y con peri-implantitis.

Material

Todas las exploraciones se realizaron con el material que se indica a

continuacion:
- Espejo intraoral del nimero 5.
- Rollos de algodon.
- Pinza de boca (ASA Dental, Italia).
- Sonda periodontal blanda de pléstico para implantes (ClickProbe, Kerr, EE UU).
- Cureta universal de teflon (Kerr*Hawe Neos, EE UU).

- Qasas estériles.



- Para la medicion del volumen de fluido crevicular periimplantario se utilizo:
o Periotron® 8000 (Proflow Incorporated. Nueva York, EE UU).

o Tiras de papel absorbente de Periopaper (Periopaper Strip®Proflow

Incorporated, Nueva York, EE UU).
o Microjeringa de Hamilton (Hamilton Bonaduz A. G., Suiza).
- Para la toma de las muestras microbiolédgicas:

o Kit comercial IAI-PadoTest 4.5 (TAI Inc., IAI Institue, Zuchwill, Suiza)
(Figura 6.1).

Figura 6.1- Kit comercial IAI-PadoTest 4.5

o Tubos Eppendorf con una solucién de 100 microlitros de tiocinato de

guanidina 4M y 2-mercaptoetanol (IAI Inc., IAI Institue, Zuchwill,

Suiza).

o Puntas de papel estériles (Johnson & Johnson, Medical Inc., Arlington,

TX, EE UU).



2. METODO



A los pacientes que cumplian los criterios de inclusion y daban su autorizacion
para participar en el estudio (mediante la firma del consentimiento informado) se les
citd para la visita inicial del estudio. Se registré la edad y el sexo de cada paciente. Se
considerd que un paciente era no fumador cuando no habia fumado nunca. Se anot6 la
cantidad fumada diaria (si el paciente fumaba mas o menos de 10 cigarrillos al dia), asi
como la duracion del habito (si el paciente fumaba durante mas o menos de 10 afios). El
diagnostico de fumador severo se realizd cuando un paciente fumaba mas de 10
cigarrillos al dia y lo hacia ininterrumpidamente durante al menos los ultimos 10 afios
previos a la toma de muestras (fumadores severos segun la clasificacion de Schwartz-

Arad y cols. 2002).

Se anot¢ la frecuencia de cepillado, segun si lo hacian 1-2 veces al dia 0 3 0o més
veces al dia. Se preguntd al paciente sobre posibles patologias sistémicas, prestando
especial atencion en anotar si tenian Diabetes Mellitus, algiin tipo de inmunodeficiencia,
enfermedad reumatoide, pacientes irradiados en cabeza y/o cuello, tratamiento con
bisfosfonatos, quimioterapia o terapia anticoagulante. También se anotd si las pacientes
estaban embarazadas o en estado de lactancia. Ademads, se registrd si habian tomado

antibidticos, antiiflamatorios y/o colutorios tres meses antes del estudio.

Respecto a los datos de la rehabilitacion con implantes dentales, se anotd el
maxilar rehabilitado y el tipo de restauracién protésica, tanto si era en maxilar, en
mandibula o en ambos, especificando si era: protesis fija, sobredentadura sobre
Locator”, sobredentadura sobre barra y protesis hibrida o una combinacion de las
anteriores en el caso de que el paciente pudiera tener rehabilitado el maxilar y la

mandibula.

En la visita inicial, se procedid a la seleccion de los implantes donde se iban a
tomar las muestras mediante el sondaje del surco periimplantario. En cada paciente, tras
haber sondado todos los implantes, se selecciond el implante con la bolsa
periimplantaria mds profunda para la toma de muestras clinicas, microbioldgicas y
radiogréficas (mediante radiografias periapicales). Se selecciond un implante de cada
cuadrante rehabilitado con implantes dentales (anotandose dos o cuatro implantes segin
tuvieran rehabilitado el maxilar, la mandibula o ambos). En una segunda visita, y

después de haber valorado la presencia o ausencia de placa bacteriana y antes de haber



tomado el registro del resto de parametros clinicos, se recogid el volumen de fluido

crevicular periimplantario en los implantes previamente seleccionados (Giannopoulou y

cols. 2003a).

Los pacientes se clasificaron en funcion del estado de salud periimplantaria de

sus implantes dentales de acuerdo con las caracteristicas clinicas y radiograficas en tres

grupos:

- Tejidos periimplantarios sanos (Figura 6.2): portadores de implantes
dentales con ausencia de signos clinicos de inflamacion de los tejidos
blandos y ausencia de pérdida o6sea. Ninguno de los implantes presenta
enfermedad periimplantaria, con una profundidad de sondaje < 4 mm

(Casado y cols. 2011, Renvert y cols. 2009, Maximo y cols. 2009).

Figura 6.2- Paciente con todos sus implantes con los tejidos periimplantarios sanos.

- Mucositis periimplantaria (Figuras 6.3 y 6.4): portadores de al menos un
implante con mucositis periimplantaria con presencia de una mucosa
periimplantaria de color rojo e inflamada y con sangrado al sondaje. Ninguno
de los implantes presenta pérdida Osea periimplantaria (Lindhe y Meyle

2008, Casado y cols. 2011, Duarte y cols. 2009, Jankovic y cols. 2011).



Figura 6.3- Paciente con mucositis periimplantaria en los implantes 11 y 21.

Figura 6.4- Ortopantomografia del paciente de la Figura 6.3 donde se observa que no

existe pérdida dsea periimplantaria en los implantes 11 y 21.

- Peri-implantitis (Figuras 6.5 y 6.6): portadores de al menos un implante con
peri-implantitis en el que ademas de la inflamacion de la mucosa, existiera
pérdida osea alrededor del mismo (Lindhe y Meyle 2008). Ademas debia

presentar una profundidad de sondaje > 4 mm y signos de peri-implantitis



Material y método

aguda (pérdida del hueso periimplantario objetivado en las radiografias y

sangrado al sondaje) (Schwarz y cols. 2005).

Figura 6.6- Implante con peri-implantitis de la figura anterior donde se observa la pérdida dsea
periimplantaria.

Si el mismo paciente presentaba tejidos periimplantarios sanos e implantes con
mucositis o peri-implantitis se le incluiria solamente en uno de los grupos teniendo en
cuenta el peor diagnoéstico en este orden: peri-implantitis, mucositis y sanos. (Jankovic y
cols. 2011, Méaximo y cols. 2009). Por tanto, quedaron excluidos del estudio los
implantes con tejidos periimplantarios sanos en el caso de pacientes que los presentaban
junto con algun implante con mucositis periimplantaria y/o peri-implantitis. También se
excluyeron del estudio los implantes con mucositis periimplantaria en los pacientes que

presentaban algin implante con peri-implantitis.
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Se siguieron los siguientes criterios de exclusion de implantes:

- Implantes con movilidad (Shibli y cols. 2008, Maximo y cols. 2009, Schwarz y cols.
2005).

- Haber recibido tratamiento de la mucositis y de la peri-implantitis en los Gltimos 12

meses (Schwarz y cols. 2005).

- Implantes con la superficie rugosa expuesta.

Se anotaron los siguientes parametros clinicos, radiograficos y microbiologicos:

Valoracion de los parametros clinicos

De cada localizacion se registraban mediante la sonda periodontal anteriormente

descrita, las siguientes variables clinicas:

- Indice gingival modificado (IGm) y el indice de placa modificado (IPm)
mediante los valores establecidos por Mombelli y cols. (1987) (Tabla
6.1).

- Profundidad de sondaje: Se midi6 desde el margen gingival
periimplantario hasta el fondo del surco (Schwarz y cols. 2005). Se
tomaron tres puntos de referencia por vestibular (mesiovestibular,
vestibular y distovestibular) y tres por lingual (mesiolingual, lingual y
distolingual) de cada implante. Para el calculo estadistico se uso el valor

medio de los seis puntos de sondaje (Giannopoulou y cols. 2003a).



Material y método

Tabla 6.1- Indices usados para valorar la placa bacteriana y el sangrado al

sondaje (Mombelli y cols. 1987).

- Sangrado (Figura 6.7): la presencia de sangrado se registré segun:
Sangrado/No sangrado. Realmente este dato es la suma del indice
gingival modificado (IgM) (1+2+3) lo cual facilita de esta manera el

calculo y la comparacion con otros estudios.

Figura 6.7- Presencia de sangrado al sondaje, mediante la sonda periodontal ClickProbe®,

donde se observa un implante con IgM 3.
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Material y método

- Higiene oral (nimero de veces que se cepillaban los pacientes al dia).

- Tipo de protesis (protesis fija, sobredentadura (SD) sobre Locator”,

sobredentadura sobre barra y/o protesis hibrida).

Toma de muestras del volumen de fluido crevicular periimplantario

Tras calibrar el Periotron™ 8000 se recogio el volumen de fluido crevicular

periimplantario. La toma se hizo mediante tiras de papel absorbente de Periopaper®.

La técnica fue la siguiente: a) secado de la boca con aspiracion; b) aislamiento
de la zona con rollos de algodon colocados en vestibular y en el espacio sublingual y
utilizacion también el eyector de saliva (Figura 6.8); c¢) secado suave de la zona del
implante donde se colocaria la tira de papel; d) toma de la muestra del fluido crevicular
mediante la colocacién del Periopaper” en el surco de union entre el implante y la encia,
hasta notar resistencia (la tira de papel se mantuvo en esta posicion durante 30
segundos) (Figura 6.9); e) colocacion de las muestra entre los sensores del Periotron®™
8000 para obtener la cantidad recogida de fluido crevicular en unidades de Periotron
(previamente calibrado segin las indicaciones del fabricante). Se excluyeron todas las

muestras en las que se pudieran apreciar manchas de sangre (Duarte y cols. 2009).

Figura 6.8- Aislamiento relativo con eyector de saliva, rollos de algodon y pistola de aire del

equipo dental.




Figura 6.9- Tira de papel Periopaper” colocado en esa posicion durante 30 segundos

para obtener el volumen de fluido crevicular periimplantario.

Valoracion de la microbiota periimplantaria

Del implante con la bolsa periimplantaria méas profunda de cada cuadrante, se
elimind la placa supragingival con una cureta o mediante un rollo de algodon sin
penetrar en el interior del surco gingival. Se realizo un aislamiento relativo con rollos de
algodon. Se secod con la pistola de aire la zona donde se iba a tomar la muestra. Se
usaron puntas de papel estériles y se insertaron en el fondo del surco periimplantario
durante 10 segundos (Figura 6.10). Se introdujeron las puntas de papel en tubos
Eppendorf y se movieron para que el liquido que contenia (tiocinato de guanidina 4M y
2-mercaptoetanol) se distribuyera de forma uniforme e impregnara las puntas de papel.
Para el andlisis microbioldgico, las muestras fueron enviadas por correo postal a TAI
Inc., donde analizaron Tannerella forsythia (Tf), Porphyromonas gingivalis (Pg),
Treponema denticola (Td) y la carga bacteriana total (TBL) usando el TAI-PadoTest
4.5%. Para ello, fueron montadas en membranas de nylon e hibridadas con sondas
especificas de P32 directamente contra la subunidad ribosomal ARNs (sstARNs) de las

bacterias periodontales mencionadas previamente.



Figura 6.10- Toma de muestras microbiologicas en el fondo del surco periimplantario

mediante el uso las puntas de papel estériles.

Valoracion radiografica

Se utilizaron radiografias intraorales paralelizadas en todos los implantes
dentales para determinar si existia pérdida 6sea marginal. La exploracion radiografica se
llevé a cabo con el sistema intraoralXMind® (GroupeSatelec-Pierre Rolland, Bordeaux,
France) y el receptor digital intraoral RVG" (Kodak Dental System, Atlanta, GA). Para
poder reproducir el angulo de las radiografias en revisiones posteriores, se utilizaron los
posicionadores de radiografias XCP® (Dentsply, Des Plaines, IL). Para posicionar
correctamente el portaplacas XCP, la barra guia se colocd en paralelo con la direccion

del haz de rayos X, perpendicular al receptor digital.



CODIFICACION DEL PROTOCOLO DEL ESTUDIO SOBRE IMPLANTES

DENTALES

1. RECOGIDA DE DATOS
Toda la informacion obtenida durante el estudio fue recopilada en un protocolo
individual para cada paciente y transferida a una base de datos. Dichos datos fueron

codificados para su procesamiento estadistico.

2. DATOS DEL PACIENTE

Nuamero de orden: a cada paciente se le asignd un numero correlativo para poder asi
tenerlos codificados de forma ordenada.
Edad: edad del paciente en afios en el momento de la toma de muestras.
Sexo: fue codificado como: 1) Hombre y 2) Mujer.
Tabaco y cantidad: numero de cigarrillos al dia que fumaba el paciente antes de la
toma de muestras: 1) No; 2) Menos de 10 cigarrillos diarios; 3) Mas de 10 cigarrillos
diarios.
Tabaco y duracion del habito: 1) Fumar durante menos de 10 afios; 2) Fumar durante
mas de 10 afios.
Frecuencia del cepillado: 1) Nunca; 2) 1-2 veces/dia; 3) 3 veces o més al dia.
Patologias sistémicas: se interrogd al paciente sobre posibles patologias sistémicas
codificandolos como 1) No y 2) Si. En caso de presentar alguna patologia se
especificaba cual.
Toma de antibiodticos, antiiflamatorios y/o colutorios: 1) No; 2) Si

1) Menos de 3 meses desde el inicio del estudio.

2) Mas de 3 meses desde el inicio del estudio.

3. REHABILITACION CON IMPLANTES
Maxilar rehabilitado con implantes: 1) Maxilar ~ 2) Mandibula 3) Ambos
Tipo de restauracion protésica en el maxilar: [ Fija [] Sobredentadura sobre barra
) Sobredentadura sobre Locator™ [ Protesis hibrida
Tipo de restauracion protésica en la mandibula: [| Fija [] Sobredentadura sobre
barra 1) Sobredentadura sobre Locator [ Protesis hibrida

Presenta algin implante dental con la superficie rugosa expuesta: 1) No  2) Si

Tiempo de la restauracion protésica en boca:  meses



4. MEDICION DE LOS PARAMETROS CLINICOS PERIIMPLANTARIOS
Nuamero de implante: equivalente al lugar que ocupa el diente en la arcada dentaria
siguiendo la nomenclatura de la FDI.

Volumen de fluido crevicular periimplantario: medido en unidades Periotron.
Indice de placa modificado (IPm):

0) No hay deteccion de placa bacteriana.

1) La placa bacteriana no es visible y solo es diagnosticada cuando al pasar una
sonda periodontal a través del margen gingival del implante la placa es eliminada.
2) La placa bacteriana es visible pero no llega a ser abundante.

3) La placa bacteriana es abundante.

Profundidad de sondaje: medida en milimetros.

Indice gingival modificado (IgM):

0) Ausencia de sangrado al sondaje.

1) Sangrado al sondaje con puntos aislados de sangre.

2) Sangrado al sondaje formando una linea roja en el margen de la mucosa
periimplantaria.

3) Sangrado al sondaje con hemorragia profusa.

Sangrado al sondaje:1) No 2) Si

Numero de implantes sanos por paciente:

Numero de implantes con mucositis por paciente:

Numero de implantes con peri-implantitis por paciente:

5. MEDICION DE LA MICROBIOTA PERIIMPLANTARIA
Las mediciones se anotaron en millones de bacterias (X10°).
Posteriormente se identificd la frecuencia de deteccion (%) de cada una de las
bacterias aisladamente, asi como de las asociaciones de dos bacterias y del

complejo rojo bacteriano.

6. VALORACION RADIOGRAFICA

Pérdida 6sea marginal periimplantaria 1) No 2) Si



PROTOCOLO DEL ESTUDIO SOBRE IMPLANTES DENTALES

Master de Cirugia e Implantologia Oral
Facultad de Medicina y Odontologia
Clinica Odontolégica

Universidad de Valencia

DATOS DEL PACIENTE: Apellidos y nombre: ...,
N.° Caso:

H? Clinica:

Teléfono:

Edad:
Sexo: [|Hombre [ Mujer

ANTECEDENTES GENERALES

Fumador: [ No

L) Si: '] Menos de 10 cigarrillos diarios [| Mas de 10 cigarrillos diarios
[l Menos de 10 aflos [l Mas de 10 anos
Frecuencia del cepillado: [ No [11-2 veces/dia [0 3 veces o mas al dia
Patologias sistémicas: [0 No 1 Si:
[0 Inmunodeficiencias [0 Diabetes Mellitus

| Enfermedad reumatoide [ Irradiados cabeza y/o
cuello
] Tratamiento con bisfosfonatos, quimioterapia o terapia

anticoagulante

Embarazadas o estado de lactancia

Toma de antibiodticos, antiiflamatorios y/o colutorios: [J No [1Si:

1) Menos de 3 meses desde el inicio del estudio

2) Mas de 3 meses desde el inicio del estudio



REHABILITACION CON IMPLANTES

Maxilar rehabilitado con implantes: [ Maxilar [l Mandibula [0 Ambos

Tipo de restauracién protésica: [ 1 Fija  [ISobredentadura sobre barra

] Sobredentadura sobre Locator® [] Protesis hibrida

Presenta la superficie rugosa expuesta: [ No [ Si

Numero de implantes sanos:

Numero de implantes con mucositis periimplantaria:

Numero de implantes con peri-implantitis:

Tiempo de la restauracion protésica en boca:

MEDICION DE LOS PARAMETROS CLiNICOS PERIIMPLANTARIOS POR IMPLANTE

Fecha:

N.° Implante

Volumen fluido crevicular (UP)

Indice de Placa (IPm)

Sondaje vestibular (3 puntos)

Sondaje lingual/palatino (3 puntos)

Indice Gingival modificado (IgM)

Sangrado (Si/No)

Implante sano (Si/No)

Implante con mucositis (Si/No)

Implante con peri-implantitis (Si/No)

UP= Unidades Periotron

Medicién de la microbiota periimplantaria (X10%

Numero de implante

T. forsythia (Tf)

P. gingivalis (Pg)

T. denticola (Td)

TBL




Valoracion radiografica

Numero de
implante

Pérdida o0sea
marginal
periimplantaria

1 No

1 Si

[JNo

)

[JNo

)

[ No

[ St




Analisis estadistico

La eleccion de cada una de las pruebas estadisticas para cada uno de los

parametros valorados correspondientes se refleja en la seccion de “Resultados”. La

metodologia estadistica empleada consistio en:

1.

2.

Andlisis descriptivo: Las diferentes tablas aportan informacion sobre los datos
estadisticos habituales de los parametros de estudio: media, desviacion estandar
y mediana para los de naturaleza continua y frecuencias absolutas y porcentajes

para los ordinales y dicotomicos.

Anadlisis inferencial: Los diferentes test estadisticos aplicados contrastan las

hipoétesis tedricas subyacentes con las relaciones de interés en la investigacion.

a. Test de normalidad de Kolmogorov-Smirnov: Se utiliz6 como prueba de
ajuste a la distribucion normal de los pardmetros continuos. Los
resultados han sido de no aceptacion, por lo que el analisis estadistico se

oriento a la utilizacion de pruebas no paramétricas.

b. Test de Wilcoxon para muestras dependientes: Se aplico para contrastar
la homogeneidad en la distribucion de un parametro ordinal o continuo

no normal en dos muestras relacionadas.

c. Test de McNemar para muestras dependientes: Se aplico para contrastar
los efectos de wuna intervenciébn sobre la proporcion de
individuos/implantes que presentan una cierta caracteristica (por

ejemplo, el sangrado).

d. Test de Mann-Whitney para muestras independientes: Se aplicd para
contrastar la homogeneidad en la distribuciéon de un pardmetro ordinal o
continuo no normal en dos muestras no relacionadas. En particular, se
utilizo para las comparaciones entre los valores clinicos y

microbioldgicos de los pacientes fumadores respecto a los no fumadores.



e. Test de Kruskal-Wallis para muestras independientes: Se aplicé para
contrastar la homogeneidad en la distribucién de un pardmetro ordinal o
continuo no normal en mas de dos muestras no relacionadas. En
particular, se utiliz6 para algunas relaciones entre las bacterias y los

parametros clinicos.

f. Test Chi’ de dependencia: Se utilizO para contrastar el grado de
asociacion entre dos variables categoricas. El resultado se admitié como
valido si la frecuencia esperada no es inferior a 5 casos en mas de un
33 % de las celdas de la tabla de contingencia. En caso contrario, se uso
el método estadistico de Fisher o se procedid a la dicotomizacion de
niveles para la aplicacion de pruebas de tipo Mann-Whitney o Kruskal-
Wallis. Por ejemplo, se aplicaron tests Chi” para valorar la asociacion

entre la deteccidon de una bacteria y la presencia de sangrado.

El nivel de significatividad utilizado para el analisis es el 5% (0=0,05). En las
tablas de resultados se utilizara una simbologia mas detallada para diferenciar el orden
del p-valor exacto obtenido, siempre que este sea significativo e incluso cuando, sin

serlo, sugiera una cierta tendencia (valores entre 0,05 y 0,1).

En el desarrollo del estudio se trabajo con muestras de distinto tamafio segln los
grupos de implantes y/o pacientes especificados en cada apartado. Consecuentemente,
los valores de la potencia estadistica alcanzada por el test empleado en cada caso son
diferentes. Todas las relaciones entre variables han sido analizadas, tanto a nivel del
implante, como a nivel de paciente, excepto el estudio 1 que Unicamente se analizo a

nivel de paciente.
Cdlculo de la potencia estadistica

- Apartado 1: Efecto del tabaco sobre los tejidos periimplantarios

La potencia estadistica alcanzada por el test de Mann-Whitney en el analisis de la
profundidad de sondaje en la muestra de 29 pacientes (22 pacientes no fumadores y 7

pacientes fumadores) es de 0,82. Se ha asumido una minima diferencia clinicamente



relevante entre fumadores y no fumadores de 0,85 mm, una desviacion estandar con

valor 0,63 y un nivel de confianza del 95 % (a=0,05).

- Apartado 2: Comparativa entre implantes con tejidos periimplantarios sanos y

con mucositis periimplantaria

La potencia estadistica alcanzada por el test de Mann-Whitney en el andlisis de la carga
bacteriana en la muestra de 77 implantes es de 0,87. Se ha asumido un tamafio del

efecto a detectar de 0,8 y un nivel de confianza del 95 % (0=0,05).

- Apartado 3: Comparativa entre implantes con tejidos periimplantarios sanos y

con peri-implantitis.

La potencia estadistica alcanzada por el test de Mann-Whitney en el andlisis de la carga
bacteriana en la muestra de 78 implantes es de 0,88. Se ha asumido un tamafio del

efecto a detectar de 0,8 y un nivel de confianza del 95 % (0=0,05).



Vil. RESULTADOS



De los 78 pacientes inicialmente incluidos en el estudio, se excluyeron los
siguientes: dos pacientes por tomar bisfosfonatos, seis por padecer Diabetes Mellitus,
cuatro por tomar anticoagulantes orales, ocho porque renunciaron a participar en el
estudio, 3 pacientes por estar tomando antibidticos y un paciente por presentar la
superficie rugosa del implante expuesta.

La poblacion de estudio consistié en 54 pacientes, la edad media fue de 58,6+9,9
afios, siendo 31 mujeres (57,4 %) y 23 hombres (42,6 %). Fumaba el 31,4 % de los
pacientes y todos los pacientes fumadores de esta muestra de estudio lo hacian durante
mas de 10 anos y fumaban mas de 10 cigarrillos diarios. El 35,2 % tenia rehabilitado el
maxilar superior, el 29,6 % la mandibula y el 35,2 % ambos maxilares.

La poblacion de estudio finalmente consistio en 54 pacientes, que se dividieron
en 3 grupos segun las caracteristicas clinicas y radiograficas de las localizaciones
periimplantarias: 29 pacientes con tejidos periimplantarios sanos, 12 pacientes con
algin implante con mucositis periimplantaria y 13 pacientes con algiin implante con
peri-implantitis. Al comparar dichos grupos de pacientes con el grupo control se derivan

los tres apartados que se van a desarrollar a lo largo de este trabajo:

e Apartado 1: Comparativa entre los tejidos periimplantarios sanos de pacientes
fumadores y no fumadores.

e Apartado 2: Comparativa entre implantes con tejidos periimplantarios sanos y
con mucositis periimplantaria.

e Apartado 3: Comparativa entre implantes con tejidos periimplantarios sanos y

con peri-implantitis.

En la figura siguiente se observa el diagrama de flujo de los pacientes desde que son
seleccionados hasta su inclusion definitiva en el estudio, incluyendo las razones de la

exclusion de los pacientes. (Figura 7.1)






De los 54 pacientes, 29 pacientes eran sanos (53,7 %), 12 pacientes tenian
mucositis periimplantaria (22,2 %) y 13 tenian peri-implantitis (24,1 %). Los 54
pacientes eran portadores de 344 implantes dentales; de ellos, 229 eran sanos (66,6 %),
56 (16,3 %) tenian los tejidos periimplantarios con mucositis y 59 (17,1 %) tenian peri-
implantitis. Respecto a la arcada rehabilitada, 213 implantes dentales estaban colocados
en el maxilar y 131 en la mandibula. Se tomaron muestras en 146 cuadrantes dentales
rehabilitados con implantes dentales, 74 cuadrantes en pacientes con todos los implantes
con los tejidos periimplantarios sanos, 30 cuadrantes con algiin implante con mucositis

periimplantaria y 42 cuadrantes en pacientes con algiin implante con peri-implantitis.

En la siguiente tabla (Tabla 7.1) se definen cada uno de los tres grupos de estudio
especificando el numero de pacientes e implantes dentales, asi como la arcada

rehabilitada:

Tabla 7.1- Datos de los pacientes, implantes dentales y arcada rehabilitada.

N.” (%)
Pacientes
Totales 54 (100 %)
Tejidos periimplantarios sanos 29 (53,7 %)
Mucositis periimplantaria 12 (22,2 %)
Peri-implantitis 13 (24,1 %)
Implantes
Totales 344 (100 %)
Tejidos periimplantarios sanos 229 (66,6 %)
Mucositis periimplantaria 56 (16,3 %)
Peri-implantitis 59 (17,1 %)
Arcada rehabilitada
Maxilar 213 implantes (61,9 %)
Mandibula 131 implantes (38,1 %)
Cuadrantes analizados
Sanos 74 (50,6 %)
Mucositis periimplantaria 30 (20,8 %)

Peri-implantitis 42 (29,1 %)



GRUPO DE PACIENTES DEL. GRUPO CONTROL

El grupo control estuvo formado por 22 pacientes no fumadores con tejidos
periimplantarios sanos de los que se tomaron muestras en 54 implantes dentales. La
edad media fue de 63,6 = 10,2 afos y el 59,1 % de los pacientes eran del sexo femenino.
El 63,6 % de los pacientes se cepillaba 1-2 veces dia mientras que el resto lo hacia 3
veces al dia. Se rehabilit6 la arcada superior en el 31,8 % de los casos, la inferior en el
45,5 % y ambas en el 22,7 %. El tiempo medio de prétesis en boca fue de 63,25 meses
(rango 30-162). Respecto a la protesis, se colocod en el 31,8 % protesis fija y en el resto

de los pacientes algun tipo de protesis removible (Tabla 7.2).

Tabla 7.2- Datos demograficos y clinicos de los pacientes.

GRUPO CONTROL
(n=22 pacientes)
Edad (media + d.e.) 63,6 + 10,4
Sexo (% mujeres) 59,1
Tabaquismo
No fumadores (%) 100,0
Fumadores (%) 0,0
Cepillado
1-2 veces/dia (%) 63,6
3 veces/dia (%) 36,4
Arcada rehabilitada
Superior (%) 31,8
Inferior (%) 45,5
Ambas (%) 22,7
Protesis
Fija (%) 31,8
SD Locator (%) 45,5
SD Barra (%) 9,1
Fija y SD Locator (%) 4,5
SD Locator y SD Barra (%) 4,5
SD Barra e hibrida (%) 4,5
Hibrida (%) 0

El sondaje medio periimplantario fue de 2,72+0,59 mm, el indice de placa
modificado (IPm) medio fue de 0,96+1,03, el indice gingival modificado (IgM) medio
fue de 0,63+0,92 y el volumen de fluido crevicular periimplantario medio de 91,7+50,3
Unidades Periotron. En la tabla siguiente (Tabla 7.3) se resumen los parametros clinicos

periimplantarios del grupo de pacientes con tejidos periimplantarios sanos.



Resultados

Tabla 7.3- Datos clinicos de los implantes.

Sondaje 2,72+ 0,59 (2,55-2,87)
I. Placa 0,96 +1,03 (0,68 —1,24)
0 (%) 46,3 (33,0 - 59,6)
1 (%) 18,5 (8,1 -28,9)
2 (%) 27,8 (15,9 -39,7)
3 (%) 7.4 (0,4 —14,4)
I. Gingival 0,63 +0,92 (0,38 - 0,88)
0 (%) 63,0 (50,1 —75,9)
1 (%) 14,8 (5,3-243)
2 (%) 18,5 (8,1 -28,9)
3 (%) 3,7 (0-38,7)
Sangrado (%) 37,0 (24,1 -49,9)
VCFPI 91,7+50,3 (77,9 — 105,4)

Medias + de o %, segun se indique.

El 11,1 % de los implantes presentaban una combinacion de dos de las tres bacterias

que forman el complejo rojo y el 11,1 % presentaba el complejo rojo completo (Tabla
7.4).

Tabla 7.4- Frecuencia de deteccion de patdgenos periodontales en las localizaciones

periimplantarias para cada grupo de estudio.

Grupo
Control

oy 12(222%) | 6 (11,1 %) 9 (16,7 %) 52(963%) | 6(11,1%) | 6 (11,1%) | 6 (11,1%) | 6 (11,1 %)

implantes)
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APARTADO 1: EFECTO DEL TABACO SOBRE LOS TEJIDOS
PERIIMPLANTARIOS SANOS

Poblacion de estudio
La poblacion de estudio consistio en 29 pacientes con tejidos periimplantarios sanos (22
no fumadores y 7 fumadores). Se evaluaron en total 74 implantes dentales (20 implantes

dentales en pacientes fumadores y 54 implantes dentales en pacientes no fumadores).

Grupo de pacientes fumadores

La muestra estd compuesta por 7 pacientes fumadores con tejidos
periimplantarios sanos a los que se les tom6 muestras en 20 implantes dentales. La edad
media fue de 52,5+4.5 afios, siendo el 57,1 % del sexo femenino. El 60 % tenia el
maxilar rehabilitado y el 40 % la mandibula.

El sondaje medio periimplantario fue de 2,814+0,76 mm, el indice de placa
modificado (IPm) medio fue de 0,90+1,07, el indice gingival modificado (IgM) medio
fue de 0,45+£0,76 y el volumen de fluido crevicular periimplantario medio fue de

87,1+54,2 Unidades Periotron (Tabla 7.5).

Tabla 7.5- Datos clinicos de los implantes.

FUMADORES
(n=20 implantes) IC 95 % media
Sondaje 2,81 £0,76 (2,45 -3,16)
I. Placa 0,90 + 1,07 (0,40 — 1,40)
0 (%) 50,0 (28,1 - 71,9)
1 (%) 20,0 (2,5-37,5)
2 (%) 20,0 (2,5-37,5)
3 (%) 10,0 (0,0 -23,1)
I. Gingival 0,45+0,76 (0,09 -0,81)
0 (%) 70,0 (49,9 -90,1)
1 (%) 15,0 (0,0 —30,6)
2 (%) 15,0 (0,0 -30,0)
3 (%) 0,0 (0,0 -0,0)
Sangrado (%) 30,0 (9,9-50,1)
VFCPI 87,1 +£54,2 (61,7-112,5)

Medias + de o %, segln se indique.

Al menos un 10 % de los implantes en pacientes fumadores con tejidos
periimplantarios sanos presentd positividad para alguno de los miembros del complejo
rojo y un 10 % de los implantes mostr6 positividad al complejo rojo completo (Tabla

7.6).



Resultados

Tabla 7.6- Frecuencia ( %) de implantes con presencia de bacterias

FUMADORES
(n=20 3 (15,0 %) 2 (10,0 %) 4(20,0%) | 20(100 | 2(10,0 | 3(150 | 2(10,0 2 (10,0 %)
implantes) %) %) %) %)

Comparativa del grupo de pacientes fumadores con el grupo de pacientes

no fumadores

Tras comparar el grupo control con el grupo de pacientes fumadores se puede
afirmar que no se han hallado diferencias significativas teniendo en cuenta el sexo, la
higiene oral, la arcada rehabilitada y el tipo de prétesis de ambos grupos de estudio

(Tabla 7.7).

Tabla 7.7- Datos demograficos y clinicos de los pacientes sanos no fumadores y fumadores.

J JJQ

Sexo
(% mujeres) 1,000 Chi*=0,01
Cepillado
1-2 veces/dia (%) 63,6 429 0,403 Chi’*=0,94
3 veces/dia (%) 36,4 57,1
Arcada rehabilitada
Superior (%) 31,8 42,9 -~
Inferior (%) 455 14,3 0,325 KW=2,24
Ambas (%) 22,7 429
Protesis'
Fija (%) 31,8 429 0,665 Chi*=0,28
SD Locator (%) 45,5 14,3 0,202 Chi’=2,19
SD Barra (%) 9,1 14,3 1,000 Chi’=0,15
Fija y SD Locator (%) 4,5 0 1,000 Chi’=0,33
SD Locator y SD Barra (%) 4,5 28,6 0,136 Chi’*=3,30
SD Barra e hibrida (%) 45 0 1,000 Chi*=0,33
Hibrida (%) 0 0

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001; ns.p=>0,1; ns.(F)0,05<p<0,1
Test Chi” (Fisher) para evaluar diferencias de sexo, cepillado y tipo de protesis entre grupos.
Test Kruskal-Wallis para evaluar diferencias de arcada rehabilitada.

Nota 1: Se evaluan las diferencias en la proporcion de cada tipo de protesis frente al resto.
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Variables clinicas

Los valores medios de los parametros clinicos periimplantarios de todos los implantes

(pacientes fumadores y no fumadores) se muestran en la tabla siguiente (Tabla 7.8).

Tabla 7.8- Datos clinicos de los pacientes.

Sondaje 2,7140,51 2,96+0,64 0,258 102,0
I. Placa 0,93 + 0,84 0,86+0,99 0,784 71,5
0 (%) 47,7 50,0
1 (%) 18,2 21,4
2 (%) 273 21,4
3 (%) 6,8 7,2
I Gingival 0,57+0,52 0,61+0,76 0,940 75,0
0 (%) 65,9 60,7
1 (%) 14,8 17,8
2 (%) 15,9 21,4
3 (%) 3,4 0,0
Sangrado (%) 34,1 393 0,980 76,0
VFCPI 89,5+39.3 76,4442 4 0,533 64,5

Para cada paciente, el valor del parametro es la media o el porcentaje de todos sus implantes.
Se proporciona media + de sobre el total de pacientes.

Test de Mann-Whitney (U) para evaluar diferencias del parametro entre los grupos.
sk .
p<0,01;

La profundidad de sondaje media en el grupo de los pacientes no fumadores y en el

grupo de los pacientes fumadores fue de 2,71+0,1 y 2,96+0,54 mm respectivamente. Sin

embargo esta diferencia no fue estadisticamente significativa.

Al examinar el volumen de fluido crevicular periimplantario no se observaron

diferencias significativas entre ambos grupos, al igual que tampoco lo hicieron tras

analizar el indice gingival modificado (IgM) y el indice de placa modificado (IPm).

Variables microbiologicas

El andlisis de los patogenos periodontales del complejo rojo (Zannerella forsythia,

Treponema denticola y Porphyromonas gingivalis) y de la carga bacteriana total se

resumen en la tabla siguiente:
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Tabla 7.9- Frecuencia de deteccion de patdgenos periodontales en las localizaciones

periimplantarias para cada grupo de estudio.

GRUPO

CONTROL 23.8 12,5 17,0 95,5 12,5 12,5 12,5 12,5
FUMADORES | 17.8 14,2 25,0 100.0 14,3 17.8 14,3 14,3
?_‘eraﬁ‘r‘c'a 0,980 0,940 0,600 0,746 | 0,940 | 0,709 | 0,940 0,940
tstadisticoy | (U760 | (U=75.0) | (U=660) | (U=70,0) | (U=75,0) | (U=69.5) | (U=75,0) | (U=750)

Para cada paciente, el valor por bacteria es el porcentaje de implantes con presencia sobre el total de sus implantes.
n.s.= no significativo
Se proporciona la media sobre el total de pacientes.
*p<0,05; *p<0,01; ***p<0,001
Test de Mann-Whitney (U) para evaluar diferencias del porcentaje entre los grupos.

La microbiota subgingival estd compuesta por un mayor numero de patdgenos
periodontales en el caso de los pacientes fumadores, a excepcion de la bacteria
Tannerella forsythia, que fue ligeramente superior en pacientes no fumadores, no siendo
estos datos estadisticamente significativos.

Al analizar estos datos en funcion de los recuentos bacterianos medios en millones de
bacterias (Tabla 7.10) se observa que estos datos se confirman, no existiendo diferencias
significativas a nivel microbioldégico en las bacterias estudiadas entre pacientes

fumadores y no fumadores.

Tabla 7.10- Recuentos bacterianos medios en las localizaciones periimplantarias (10°).

T. forsythia (Tf) 0,027 = 0,072 0,012 +0,021 0,940 75,5
P.gingivalis (Pg) 0,011 +0,025 0,010 £ 0,028 0,940 75,0
T.denticola (Td) 0,008 £0,017 0,011 +£0,016 0,566 65,0
TBL 10,9 +£ 8,3 7,6 £4,7 0,533 64,0

Para cada paciente, el valor por bacteria es la media de todos sus implantes.
Se proporciona media + de sobre el total de pacientes.
*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
Test de Mann-Whitney (U) para evaluar diferencias del parametro entre los grupos.

Si se tiene en cuenta la microbiota periimplantaria en funcion de los parametros clinicos
periimplantarios (Tabla 7.11), se observa que el 75 % de aquellos implantes con indice

de placa modificado (IPm) igual a 3 tiene positividad de la bacteria Tannerella forsythia

(p < 0,05). Aunque no es significativa, la tendencia es muy fuerte también para
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Sondaje
<2 mm
2,01-3 mm
>3 mm
Diferencia
p-valor
(estadistico)

I. Placa
0
1
2
3
Diferencia

p-valor
(estadistico)

I. Gingival
0
1
2
3
Diferencia

p-valor
(estadistico)

Sangrado
No
Si
Diferencia
p-valor
(estadistico)

VFCPI
<70
70,01-100
>100
Diferencia
p-valor
(estadistico)

Porphyromonas gingivalis, las asociaciones binarias y el complejo rojo (siendo el p-

valor=0,056).

Tabla 7.11. Frecuencia de deteccion de patogenos periodontales en las localizaciones

T. forsythia
(1)

15,4
28,0
18,8

0,629

(KW=0,92)

20,0
0,0
26,7
75,0
0,025*
(KW=9,3)

26,5
0,0
30,0
0,0
0,321
(KW=3,5)

15,0
26,5
0,500

(Chi*=0,96)

28,6
23,1
15,0

0,583

(KW=1,08)

*p < 0,05;

periimplantarias en funcion de los parametros clinicos.

P.gingivalis T.denticola TBL
(Pg) (Td)

7,7 7,7 92,3

16,0 24,0 96,0

6,3 12,5 100,0

0,571 0,389 0,555
(KW=1,12) (KW=1,88) (KW=1,17)

12,0 20,0 100,0

0,0 0,0 90,0

6,7 13,3 93,3

50,0 50,0 100,0

0,056 + 0,144 0,467
(KW=17,5) (KW=5.,4) (KW=2,5)

14,7 17,6 94,1

0,0 0,0 100,0

10,0 30,0 100,0

0,0 0,0 100,0

0,642 0,356 0,753
(KW=1,7) (KW=3,2) (KW=1,2)

5,0 15,0 100,0

14,7 17,6 94,1

0,395 1,000 0,525
(Chi*=1,20) = (Chi’=0,06) @ (Chi’=1,22)

19,0 23,8 95,2

0,0 0,0 92,3

10,0 20,0 100,0

0,231 0,177 0,499
(KW=2,93) (KW=3,47) (KW=1,39)

**p < 0,01; ***p < 0,001; n.s.p=0,1;

Tf+Pg THTd Pg+Td
7,7 7,7 7,7
16,0 16,0 16,0
6,3 6,3 6,3

0,571 0,571 0,571

(KW=1,12) (KW=1,12) (KW=1,12)

12,0 12,0 12,0
0,0 0,0 0,0
6,7 6,7 6,7
50,0 50,0 50,0
0,056 T 0,056 + 0,056 T
(KW=7,5) | (KW=7,5) (KW=7.5)
14,7 14,7 14,7
0,0 0,0 0,0
10,0 10,0 10,0
0,0 0,0 0,0
0,642 0,642 0,642
(KW=1,7) | (KW=1,7) | (KW=1,7)
5,0 5,0 5,0
14,7 14,7 14,7
0,395 0,395 0,395
(Chi>=1,20) | (Chi>=1,20) | (Chi’=1,20)
19,0 19,0 19,0
0,0 0,0 0,0
10,0 10,0 10,0
0,231 0,231 0,231

(KW=2,93) | (KW=2,93) | (KW=2,93)

n.s. (+) 0,05 < p <0,1

Test de Chi? (Fisher) para evaluar diferencias entre grupos con el sangrado.

Test de Kruskal-Wallis paraevaluar diferencias entre grupos para el resto de parametros.

RC
(Tf+Pg+Td)

7.7
16,0
6,3
0,571
(KW=1,12)

12,0
0,0
6,7

50,0
0,056 +
(KW=7,5)

14,7
0,0
10,0
0,0

0,642

(KW=1,7)

5,0
14,7
0,395
(Chi’=1,20)

19,0
0,0
10,0

0,231

(KW=2,93)



En la figura siguiente (Figura 7.2) se observa la relacion entre el porcentaje de deteccion
de los patégenos periodontales y el indice de placa modificado la cual muestra una

diferencia significativa para Tannerella forsythia.

Figura 7.2- Frecuencia de deteccion de patdgenos periodontales en funcion del indice de placa

modificado.

90 B 74Tl
B0 & TBL

70
B0
50

40

% de implantes con presencia de bacteria

204

109

*

no placa placa no visible placa visible 213 placa

Se representa el porcentaje de implantes que presentan positividad de la bacteria. RC=complejo rojo.
*p<0,05, *p<0,01; **p<0,001 Testde Kruskal-Wallis para evaluar diferencias segun indice de placa.

Al analizar la presencia de bacterias por paciente no se han hallado diferencias
estadisticamente significativas al relacionarlas con el sexo, la edad, la higiene oral o el

tipo de protesis.

Consecuencias de la falta de heterogeneidad por edad

Las diferencias en cuanto a la edad fueron significativas (p < 0,01) (Tabla 7.12)
entre ambos grupos de estudio, por lo que como solucidn a este problema se excluy6 del
analisis a los pacientes de mas edad (mayores de 65 afios) del grupo de no fumadores,

por lo que permanecieron 14 de los 22 pacientes iniciales (Tabla 7.13). Los dos grupos



Resultados

de 14 pacientes no fumadores y 7 pacientes fumadores si que eran ahora homogéneos
respecto a la edad (p-valor 0,098) y por tanto pudieron realizarse los analisis con la
certeza de que la edad ya no era un factor de confusién. Se han replicado todos los test
estadisticos correspondientes a las tablas anteriores, obteniéndose exactamente los
mismos resultados: no se observa un efecto significativo del habito tabaquico sobre los

parametros clinicos ni microbioldgicos.

Tabla 7.12- Datos demograficos de los pacientes.

Edad (media + d.e.) 63,6 + 10,5 52,6 4,6 0,008 U=26,0
Sexo (% mujeres) 59,1 57,1 1,000 Chi*=0,01

*p<0,05; *p<0,01; ***p<0,001
Test de Mann-Whitney (U) para evaluar diferencias de edad entre los grupos.
Test Chi® (Fisher) para evaluar diferencias en la proporcion de mujeres.

Tabla 7.13- Datos demograficos de los pacientes.

Edad (media + d.e.) 57,5+ 6,06 52,6 +4,6 0,094 U=26,0
Sexo (% mujeres) 57,1 57,1 1,000 Chi*=0,001

*p<0,05; *p<0,01; ***p<0,001
Test de Mann-Whitney (U) para evaluar diferencias de edad entre los grupos.
Test Chi® (Fisher) para evaluar diferencias en la proporcion de mujeres.
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APARTADO 2: COMPARATIVA ENTRE IMPLANTES CON
TEJIDOS PERIIMPLANTARIOS SANOS Y CON MUCOSITIS
PERIIMPLANTARIA

Poblacion de estudio

En esta fase del estudio se estudiaron 34 pacientes, comparandose 22 pacientes
con tejidos periimplantarios sanos y 12 con mucositis periimplantaria. 77 implantes
dentales fueron evaluados con el siguiente resultado: 23 con mucositis periimplantaria y

54 con localizaciones periimplantarias sanas (Tabla 7.14).

Tabla 7.14- Descripcion de la muestra.

Numero de Numero
pacientes de
implantes
CONTROL 22 54
MUCOSITIS 12 23
TOTAL 34 77

Grupo de pacientes con implantes con mucositis periimplantaria

Se tomaron muestras de 12 pacientes con 23 implantes dentales afectados con
mucositis periimplantaria. La edad media fue de 60,2 + 7,4 afos y el 58,3 % era de sexo
femenino. El 16,7 % de los pacientes fumaba mientras que el resto no lo hacia. El 91,7
% de los pacientes se cepillaba 1-2 veces al dia mientras que el resto lo hacia 3 veces al
dia. Se rehabilit6 la arcada superior en el 33,3 %, la inferior en el 41,7 % y ambas en el
25 %. Respecto a la protesis, se coloco en el 33,3 % sobredentadura sobre Locat0r®, en
el 33,3 % sobredentadura sobre barra, seguido del resto de opciones protésicas (Tabla

7.15).

Tabla 7.15- Datos demograficos y clinicos de los pacientes.

MUCOSITIS
(n=12)
Edad (media + d.e.) 60,2 +74
Sexo (% mujeres) 58,3
Tabaquismo
No fumadores (%) 83,3

Fumadores (%) 16,7



Cepillado

1-2 veces/dia (%) 91,7
3 veces/dia (%) 8,3
Arcada rehabilitada
Superior (%) 333
Inferior (%) 41,7
Ambas (%) 25,0
Proétesis
Fija (%) 0
SD Locator (%) 333
SD Barra (%) 333
Fija y SD Locator (%) 8,3
SD Locator y SD Barra (%) 8,3
SD Barra e hibrida (%) 0
Hibrida (%) 16,7

El sondaje medio periimplantario en los implantes con mucositis periimplantaria
fue de 3,55 + 0,40 mm, el indice de placa modificado (IPm) medio fue de 1,70 + 1,22, el
indice gingival modificado (IgM) medio fue de 1,39 + 0,78, y el volumen de fluido
crevicular periimplantario medio de 102 + 49 Unidades Periotron. En la tabla siguiente
(Tabla 7.16) se resumen los parametros clinicos periimplantarios del grupo de pacientes

con mucositis periimplantaria.

Tabla 7.16- Datos clinicos de los implantes.

MUCOSITIS
(n=23 implantes) IC 95 % media
Sondaje 3,55+0,40 (3,38 —-3,72)
I. Placa 1,70 £ 1,22 (1,17-2,22)
0 (%) 26,1 (8,2—-44,0)
1 (%) 13,0 (0,0 -26,7)
2 (%) 26,1 (8,2—-44,0)
3 (%) 34,8 (15,3 —54,3)
I. Gingival 1,39+£0,78 (1,05-1,73)
1 (%) 78,3 (61,5-95,1)
2 (%) 43 (0,0-12,6)
3 (%) 17,4 (1,9-32,9)
Sangrado (%) 100,0 -
VCFPI 102,0 £ 49,0 (80,8 — 123,1)

Medias + de o %, seglin se indique.

Ningin implante con mucositis periimplantaria mostré el complejo rojo

completo (Tabla 7.17).



Resultados

Tabla 7.17- Frecuencia (%) de implantes con presencia de bacterias.

MUCOSITIS

(0=23) 3(13,0%) | 1(43%) | 1(43%) | 210913%) | 1(43%) | 1(4,3%) | 0(0,0%) | 0(0,0%)

Comparativa del grupo de implantes con tejidos periimplantarios sanos

con el grupo de implantes con mucositis periimplantaria

Al analizar las siguientes variables: sexo, habito tabaquico, cepillado, arcada
rehabilitada y rehabilitacion protésica, se observd que no existian diferencias
significativas entre ambos grupos de estudio, tal y como se muestra en la tabla siguiente
(Tabla 7.18). Al analizar el tiempo de prétesis en boca se observo que no influyo
significativamente, siendo el de los pacientes con tejidos periimplantarios sanos de 63,2
+ 38,3 meses, mientras que en los pacientes con mucositis periimplantaria fue de 87,6 =
15,7 meses.

Si bien, se observa una tendencia a desarrollar mas mucositis periimplantaria

cuando el paciente es portador de sobredentadura sobre barra (0,05 <p <0,1).

Tabla 7.18- Datos demograficos y clinicos de los pacientes.

Edad (media + d.e.) 63,6 + 10,4 60,2+ 7,4 0,488 U=112,5
Sexo (% mujeres) 59,1 58,3 1,000 Chi*=0,002
Tabaquismo
No fumadores (%) 100,0 83,3 0,444 U=110,0
Fumadores (%) 0,0 16,7
Cepillado
Nunca (%) 0 0 0,191 U=95,0
1-2 veces/dia (%) 63,6 91,7
3 veces/dia (%) 36,4 8,3
Arcada rehabilitada
Superior (%) 31,8 333 0,977 KW=0,04
Inferior (%) 455 41,7
Ambas (%) 22,7 25,0
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Protesis'

Fija (%) 31,8 0 0,106 Chi*=4,11
SD Locator (%) 45,5 333 0,717 Chi*=0,47
SD Barra (%) 9,1 333 0,096 1 Chi’=3,14

Fija y SD Locator (%) 4,5 8,3

SD Locator y SD Barra (%) 4,5 8,3

SD Barra e hibrida (%) 4,5 0
Hibrida (%) 0 16,7

*p<0,05; *p<0,01; **p<0,001; ns.p>0,1; ns.(7)0,05<p<0,1

Test Chi’ (Fisher) para evaluar diferencias de género y tipo de protesis entre grupos.
Test de Mann-Whitney (U) para evaluar diferencias de edad, tabaquismo y cepillado.

Test de Kruskal-Wallis para diferencias de arcada entre grupos.
Nota 1: Solo se evaltian diferencias en la proporcion de los 3 tipos de protesis mas frecuentes.

Variables clinicas
En la Tabla 7.19 se presentan los valores medios de los parametros clinicos de
todos los implantes. Los porcentajes de localizaciones con placa y los niveles de indice
gingival modificado (IgM) fueron significativamente mayores en el grupo de la
mucositis periimplantaria que en el grupo de tejidos periimplantarios sanos (p < 0,05 y

p < 0,001 respectivamente).

Tabla 7.19- Datos clinicos de los implantes.

Sondaje 2,72+ 0,59 3,55 +£0,40 < 0,001 *** U=127,0
I. Placa 0,96 + 1,03 1,70 £ 1,22 0,012 * U=406,0
0 (%) 46,3 26,1
1 (%) 18,5 13,0
2 (%) 27,8 26,1
3 (%) 7,4 34,8
I. Gingival 0,63 +£0,92 1,39 +£0,78 <0,00] *** U=299,0
0 (%) 63,0 0,0
1 (%) 14,8 78,3
2 (%) 18,5 4,3
3 (%) 3,7 17,4
Sangrado (%) 37,0 100,0 <0,00] *** Chi2=25,9
VCFPI 91,7+ 50,3 102,0 + 49,0 0,410 t=-0,83
Medias + de o %, seglin se indique.
*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001; ns.p>0,1; n.s.(F)0,05<p<0,1

Test Chi’ para evaluar diferencias de sangrado entre grupos.
Test de Mann-Whitney (U) para evaluar diferencias en el sondaje, placa e Igm entre grupos.
Test t-student (t) para evaluar diferencias de VCFPI entre grupos.
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La profundidad de sondaje media en la mucositis periimplantaria y en los tejidos
periimplanatarios sanos fue de 3,55 + 0,40 y 2,72 + 0,59 respectivamente; siendo esta
diferencia también significativa (p < 0,001) (Figura 7.3). Al examinar el volumen de

fluido crevicular periimplantario no se observaron diferencias entres ambos grupos.

Figura 7.3- Datos clinicos de los implantes: profundidad de sondaje, IPm e IgM.

M sondaje
M Placa
(]

.Gingival

Media + de

Sano Mucositis

Se representa la media + de.
*p<0,05, **p<0,01; ***p< 0,001
Test de Mann-Whitney para evaluar diferencias segun grupo.

Variables microbiologicas

En la tabla 7.20 se resumen tanto el analisis de los patdgenos periodontales del
complejo rojo (Tannerella forsythia, Treponema denticola y Porphyromonas gingivalis)
como la carga bacteriana total. No existen diferencias ni en la frecuencia de deteccion
de estos patogenos periodontales, ni en la carga bacteriana total entre pacientes con

tejidos periimplantarios sanos y aquellos con mucositis periimplantaria.



Resultados

Tabla 7.20- Frecuencia (%) de implantes con presencia de bacterias.

Test Chi® (Fisher) para evaluar diferencias en la presencia de bacterias entre grupos.

CONTROL | 12(222%) | 6 (11,1%) | 9(16,7%) | 52(96,3%) | 6 (11,1 %) | 6 (11,1 %) | 6 (11,1 %) | 6 (11,1 %)
(n=54)
MUCOSITIS | 3(13,0%) | 1(4,3%) 1(43%) | 11(478%) | 1(43%) | 1(43%) | 0(0,0%) | 0(0,0%)
(n=23)
Diferencias 0,531 0,667 0,266 0,578 0,667 0,667 0,170 0,170
por grupo (Chi*=0,86) | (Chi*=0,89) | (Chi’=2,17) | (Chi’=0,82) | (Chi’=0,89) | (Chi’=0,89) | (Chi’=2,77) | (Chi’=2,77)
p-valor
(estadistico)

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001; ns.p>0,1; ns.(F)0,05<p<0,1

Al relacionar la microbiota periimplantaria en funcién de los pardmetros clinicos

periimplantarios

significativa entre los parametros clinicos y las bacterias analizadas (Tabla 7.21).

se observa que no existe ninguna relacion estadisticamente

Sin embargo, se detecta una tendencia a una mayor presencia de la bacteria

Porphyromonas  gingivalis

y de

la

combinacion Tannerella  forsythia

con

Porphyromonas  gingivalis en implantes con indice gingival modificado (IgM) 2-3

frente a indice 1.

Tabla 7.21- Porcentaje de implantes con presencia de bacterias segun clinica.

Sondaje
<3,5 mm 25,0 8,3 8,3 83,3 8,3 8,3 0,0 0,0
>3,5 mm 0,0 0,0 0,0 100,0 0,0 0,0 0,0 0,0
Diferencia 0,316 0,740 0,740 0,525 0,740 0,740 1,000 1,000
p-valor | (U=49.5) (U=60,5) (U=60,5) | (U=55,0) | (U=60,5) | (U=60,5) | (U=66,0) (U=66,0)
(estadistico)
I. Placa
0 16,7 0,0 16,7 100,0 0,0 16,7 0,0 0,0
1 33,0 0,0 0,0 66,7 0,0 0,0 0,0 0,0
2 0,0 0,0 0,0 100,0 0,0 0,0 0,0 0,0
3 12,5 12,5 0,0 87,5 12,5 0,0 0,0 0,0
Diferencia 0,578 0,599 0,418 0,331 0,599 0,418 1,000 1,000
p-valor | (KW=1,9) | (KW=1,8) | (KW=2,8) | (KW=3,4)  (KW=1,8) | (KW=2,8) | (KW=0,0) = (KW=0,0)
(estadistico)
1. Gingival
1 11,1 0,0 5,6 94,4 0,0 5,6 0,0 0,0
>1 20,0 20,0 0,0 80,0 20,0 0,0 0,0 0,0
Diferencia 0,610 0,058 1 0,598 0,321 0,058 0,598 1,000 1,000
p-valor | (KW=0,2) | (KW=3,6) | (KW=0,2) | (KW=0,9)  (KW=3,6) | (KW=0,2) | (KW=0,0) = (KW=0,0)
(estadistico)
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VFCPI
<70
70,01-100
>100
Diferencia
p-valor
(estadistico)

0,0 0,0 0,0 100,0 0,0 0,0 0,0
33,3 16,7 0,0 83,3 16,7 0,0 0,0
10,0 0,0 10,0 90,0 0,0 10,0 0,0
0,205 0.243 0,522 0,572 0,243 0,522 1,000

(KW=3,1) | (kw=2.8) | (KW=13) | (KW=11) | (KW=2,8) | (KW=1,3) | (KW=0,0)

*p<0,05, **p<0,01; **p<0,001; ns.p>0,1; ns.()0,05<p<0,1
Test de Mann-Whitney (U) y Kruskal-Wallis (KW) para evaluar diferencias entre grupos.



APARTADO 3: COMPARATIVA ENTRE IMPLANTES CON
TEJIDOS PERIIMPLANTARIOS SANOS Y CON
PERI-IMPLANTITIS

Poblacion de estudio

En esta fase del estudio se estudiaron 35 pacientes y se compararon 22 pacientes
con tejidos periimplantarios sanos con 13 con peri-implantitis. 78 implantes dentales
fueron evaluados, 24 con peri-implantitis y 54 con localizaciones periimplantarias sanas

(Tabla 7.22).

Tabla 7.22- Descripcion de la muestra.

Numero de Numero de

pacientes implantes
CONTROL 22 54
PERI- 13 24
IMPLANTITIS
TOTAL 35 78

Grupo de pacientes con implantes con peri-implantitis

Se tomaron muestras de peri-implantitis en 13 pacientes con 24 implantes
dentales (83,3 % en el maxilar y 16,7 % en la mandibula). La edad media fue de 52 +
7,7 afos y el 53,8 % eran de sexo femenino. El 61,5 % de los pacientes fumaba mientras
que el resto no lo hacia. El 46,2 % de los pacientes se cepillaba 1-2 veces dia, el 46,2 %
lo hacia 3 veces al dia y el 7,7 % no lo hacia nunca. Se rehabilit6 la arcada superior en
el 38,5 % y ambas arcadas en el 61,5 %. Respecto a la protesis, se coloco protesis fija en
el 38,5 % de los casos mientras que en el resto de los pacientes se coloco algun tipo de

proétesis removible (Tabla 7.23).

Tabla 7.23- Datos demograficos y clinicos de los pacientes.

PERI-
IMPLANTITIS
(n=13 pacientes)
Edad (media + d.e.) 52,077
Sexo (% mujeres) 53,8
Tabaquismo
No fumadores (%) 38,5

Fumadores (%) 61,5



Resultados

Cepillado
Nunca 7,7
1-2 veces/dia (%) 46,2
3 veces/dias (%) 46,2
Arcada rehabilitada
Superior (%) 38,5
Ambas (%) 61,5
Protesis
SD Locator (%) 7,7
SD Barra (%) 38,5
SD Locator y SD Barra (%) 7,7
Fija (%) 38,5
Hibrida (%) 7,7

El sondaje medio periimplantario en los implantes con peri-implantitis fue de
5,1540,68 mm, el indice de placa modificado (IPm) medio fue de 1,25+1,15, el indice
gingival modificado (IgM) medio fue de 2,71+0,46, y el volumen de fluido crevicular
periimplantario medio de 83,9+43,1 Unidades Periotron (Tabla 7.24).

Tabla 7.24. Datos clinicos de los implantes

Sondaje 5,15+0,68 (4,86 —5,43)
I. Placa 1,25+ 1,15 (0,76 — 1,74)
0 (%) 37,5 (18,1 —56,9)
1 (%) 16,7 (1,8-31,6)
2 (%) 29,2 (11,0-47,4)
3 (%) 16,7 (1,8-31,6)
I. Gingival 2,71 £ 0,46 (2,51 -2,90)
2 (%) 29,2 (11,0-47,4)
3 (%) 70,8 (52,6 — 89,0)
Sangrado (%) 100,0 -
VCFPI 83,9 +43,1 (65,6 — 102,1)

Medias = de o0 %, seglin se indique.

El 25 % de los implantes con peri-implantitis presentaban positividad en la deteccion

del complejo rojo completo (Tabla 7.25).

Tabla 7.25- Frecuencia (%) de implantes con presencia de bacterias.

PERI-

IMPLANTITIS
(n=24 8(333%) | 9(37.5%) | 8(33.3%) | 24(100%) | 6(25.0%) | 6(250%) | 8(333%) | 6(25,0%)

implantes)
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Resultados

Comparativa del grupo de implantes con tejidos periimplantarios sanos

con el grupo de implantes con peri-implantitis

La Tabla 7.26 muestra como hay diferencias significativas entre los dos grupos

al analizar la edad, tabaco, arcada rehabilitada y tipo de protesis. No habiendo

diferencias en cuando al sexo ni la higiene oral. Los pacientes con peri-implantitis,

tienen una edad media significativamente inferior a la de los pacientes sanos. El 61,5 %

de los pacientes con peri-implantitis tiene rehabilitadas ambas arcadas, frente a sé6lo el

22,7 % de los sanos. Al analizar el tiempo de protesis en boca se observéd que no influyd

significativamente, siendo el de los pacientes con tejidos periimplantarios sanos de

63,25+38,33 meses, mientras que en los pacientes con peri-implantitis fue de

45,55+22,05 meses.

El tipo de proétesis también es distinto entre ambos grupos. La sobredentadura

sobre Locator” es mucho mas frecuente en sanos, frente a la sobredentadura sobre barra

en el grupo de la peri-implantitis.

Tabla 7.26- Datos demograficos y clinicos de los pacientes.

Edad (media + d.e.) 63,6 £10,4 52,0+ 7,7 0,001** U=52,5
Sexo (% mujeres) 59,1 53,8 1,000 Chi*=0,09
Tabaquismo
No fumadores (%) 100,0 38,5 0,002%* U=55,0
Fumadores (%) 0,0 61,5
Cepillado
Nunca (%) 0 7,7
1-2 veces/dia (%) 63,6 46,2 0,783 KW=0,08
3 veces/dia (%) 36,4 46,2
Arcada rehabilitada
Superior (%)
Inferior (%) 31,8 38,5 i
Ambas (%) 455 0.0 0,011* KW=9,0
22,7 61,5
Protesis’'
Fija (%) 31,8 38,5 0,726 Chi*=0,16
SD Locator (%) 45,5 7,7 0,027%* Chi*=5,4
SD Barra (%) 9,1 38,5 0,036* Chi*=4,4
Fija y SD Locator (%) 4,5 0
SD Locator y SD Barra (%) 4,5 7,7
SD Barra e hibrida (%) 4,5 0
Hibrida (%) 0 7,7
*p<0,05; *p<0,01; ***p<0,001; ns.p>0,1; ns.(7)0,05<p<0,1

Nota 1: Solo se evaliian diferencias en la proporcion de los 3 tipos de protesis mas frecuentes.
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Resultados

Variables clinicas

Los valores medios de los parametros clinicos de todos los implantes se
presentan en la Tabla 7.27. En los porcentajes de localizaciones con placa no hubo
diferencias significativas. Los niveles de indice gingival modificado (IgM) fueron
significativamente mayores en el grupo de la peri-implantitis que en el grupo de tejidos

periimplanatarios sanos (p < 0,001).

Tabla 7.27- Datos clinicos de los implantes.

-

Sondaje 2,72 +0,59 5,15+ 0,68 <0,001%** U=0,0
I Placa 0,96 + 1,03 125+1,15 0,301 U=558,0
0 (%) 46,3 37,5
1 (%) 18,5 16,7
2 (%) 27,8 292
3 (%) 7.4 16,7
I. Gingival 0,63 + 0,92 2,71+ 0,46 <0,001%** | U=66,0
0 (%) 63,0 0,0
1(%) 14,8 0,0
2 (%) 18,5 292
3 (%) 3,7 70,8
Sangrado (%) 37,0 100,0 <0,001%** | Chi’=26,8
VFCPI 91,7 + 50,3 83,9 + 43,1 0,511 t=0,661

Medias + de o %, segun se indique.
*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001; n.s.p=>0,1; ns.(F)0,05<p<0,1
Test Chi® para evaluar diferencias de sangrado entre grupos.
Test de Mann-Whitney (U) para evaluar diferencias de sondaje, placa e Igm entre grupos.
Test t-student para evaluar diferencias de VCFPI entre grupos.

La profundidad de sondaje media en la peri-implantitis y en los tejidos
periimplanatarios sanos fue de 5,15 = 0,68 y 2,72 £+ 0,59 respectivamente; siendo esta
diferencia significativa (p < 0,001) (Figura 7.4). Al examinar el volumen de fluido

crevicular periimplantario no se observaron diferencias entre ambos grupos.
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Figura 7.4- Datos clinicos de los implantes: profundidad de sondaje, IPm e IgM.
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Test de Mann-Whitney para evaluar diferencias segun grupo.

Variables microbiologicas

En la siguiente tabla (Tabla 7.28) se presenta el resumen del andlisis, tanto de los
patogenos peridontales del complejo rojo (Tannerella forsythia, Treponema denticola y
Porphyromonas gingivalis), como de la carga bacteriana total. Existen diferencias en la
frecuencia de deteccion de estos patdgenos periodontales ya que los pacientes con peri-
implantitis presentan una diferencia significativa reflejada en mayores concentraciones
de Porphyromonas gingivalis (p < 0,01) (Figura7.5), en la asociacion Porphyromonas

gingivalis y Treponema denticola (p < 0,05) asi como también en la carga bacteriana

total (p < 0,05).

Tabla 7.28- Frecuencia de deteccion de patdgenos periodontales en las localizaciones

periimplantarias para cada grupo de estudio.

T.forsythia  P.gingivalis
(1) (Pg)

GRUPO
%?:I\SIIROL 12(222%) | 6 (11,1 %)
implantes)
PERI-
%ﬁi};“LANTITIS 8(333%) | 9(37.5)
implantes)
Diferencias por
grupo 0,300 0,006**
p-valor (Chi*=1,1) | (Chi’=7.4)

(estadistico)

T.denticola
(Td)

9 (16,7 %)

8 (33,3 %)

0,100
(Chi’*=2,7)

TBL

52(96,3%) | 6 (11,1 %)

24 (100 %)

1,000
(Chi*=0,9)

Tf+Pg TH+Td Pg+Td

6 (11,1 %) | 6 (11,1 %)

6(25,0%) | 6(25,0%) | 8 (33,3 %)

0,117
(Chi’*=2,5)

0,117 0,018%
(Chi*=2,5) | (Chi*=5,6)

RC

6 (11,1 %)

6 (25,0 %)

0,117
(Chi’*=2,5)



*p<0,05, *p<0,01; ***p<0,00l; ns.p>0,1; n.s.(F)0,05<p<0,1
Test Chi® para evaluar diferencias en la presencia de bacterias entre grupos.

Figura 7.5- Porcentaje de implantes con presencia de bacterias.
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Se muestra el porcentaje de implantes que presentan positividad de la bacteria. CR=complejo rojo.
*p<0,05, *p<0,01; ***p<0,001 Testde Mann-Whitney para evaluar diferencias segun grupo

Al analizar estos datos en funcion de los recuentos bacterianos medios en millones de
bacterias, se observa la confirmacién de los mismos ya que existen diferencias
significativas microbiologicas en las bacterias estudiadas entre pacientes con tejidos
periimplantarios sanos, con peri-implantitis en las bacterias Porphyromonas gingivalis y

en el recuento bacteriano total (Tabla 7.29).

Tabla 7.29- Recuentos bacterianos medios en las localizaciones periimplantarias (10°).

GRUPO PERI- Diferencias Estadistico
CONTROL IMPLANTITIS por grupo L)
(n=54 implantes) (n=24 implantes) p-valor
T. forsythia (Tf) 0,023 + 0,079 0,198 + 0,590 0,209 559,0
P. gingivalis (Pg) 0,012 + 0,042 0,384 + 0,905 0,004** 464,0
T. denticola (Td) 0,007 + 0,020 0,170 + 0,461 0,052 1 518,5
TBL 10,4 £ 9,1 16,3+ 13,9 0,027* 4420
Media + de.

*p<0,05, **p<0,01; ***p<0,001; ns.p>0,1; n.s.(F)0,05<p<0,1
Test de Mann-Whitney (U) para evaluar diferencias en la distribucion de citoquinas entre grupos.



El nivel de la bacteria Porphyromonas gingivalis en implantes con peri-

implantitis es significativamente elevado respecto a los sanos (p < 0,01) (Figura 7.6).

Figura 7.6- Numero medio de bacterias Tf, Pg y Td.
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Se representa la media + de.
*p<0,05, **p<0,01; ***p<0,001
Test de Mann-Whitney para evaluar diferencias segun grupo.

Los pacientes con tejidos periimplantarios sanos presentan unos recuentos
bacterianos totales menores si se comparan con el grupo de la peri-implantitis (10,4 X

10° vs. 16,3 X 10%) (p < 0,05).

No se observa ninguna relacion estadisticamente significativa entre los parametros

clinicos y las bacterias analizadas (Tabla 7.30).



Resultados

Tabla 7.30- Porcentaje de implantes con presencia de bacterias segun clinica.

Sondaje
<5 mm 16,7 33,3 25,0 100,0 16,7 16,7 25,0 16,7
>5 mm 50,0 41,7 41,7 100,0 333 333 41,7 333
Diferencia 0,178 0,755 0,514 1,00 0,514 0,514 0,514 0,514

p-valor | (U=48,0) (U=66,0) (U=60,0) | (U=72,0) | (U=60,0) | (U=60,0) @ (U=60,0) (U=60,0)
(estadistico)

I. Placa
<1 30,8 30,8 23,1 100,0 23,1 23,1 23,1 23,1
>1 36,4 45,5 45,5 100,0 27,3 27,3 455 27,3
Diferencia 0,820 0,569 0,361 1,000 0,865 0,865 0,361 0,865

p-valor | (U=67,5) (U=61,0) (U=55,5) | (U=71,5) | (U=68,5) | (U=68,5) | (U=55,5) (U=68.,5)
(estadistico)

1. Gingival
2 28,6 42,9 42,9 100,0 28,6 28,6 42,9 28,6
3 35,5 35,3 29,4 100,0 23,5 23,5 29,4 23,5
Diferencia 0,804 0,804 0,619 1,000 0,852 0,852 0,619 0,852

p-valor | (U=55.5) (U=55,5) (U=51,5) | (U=59,5) | (U=56,5) | (U=56,5) | (U=51.5) (U=56.,5)
(estadistico)

VEFCPI
<70 40,0 30,0 20,0 100,0 20,0 20,0 20,0 20,0
70,01-100 0,0 16,7 16,7 100,0 0,0 0,0 16,7 0,0
>100 50,0 62,5 62,5 100,0 50,0 50,0 62,5 50,0
Diferencia 0,134 0,188 0,110 1,000 0,100 0,100 0,110 0,100

p-valor | (KW=4,0) | (KW=3,3) | (KW=4,4) | (KW=0,0) | (KW=4,6)  (KW=4,6) | (KW=4,4) | (KW=4,6)
(estadistico)

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,00; ns.p>0,1; ns.(1)0,05<p<0,l
Test de Mann-Whitney (U) para evaluar diferencias entre grupos, en todos los parametros excepto VCFPI.
Test de Kruskal-Wallis (KW) para evaluar diferencias entre grupos de VCFPI.
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VIII. DISCUSION



El presente estudio ha sido disefiado con el objetivo de evaluar el posible efecto
del tabaco sobre los tejidos periimplanatarios, asi como analizar las diferencias
existentes entre implantes con tejidos periimplantarios sanos y con mucositis
periimplantaria, y entre implantes con tejidos periimplantarios sanos y con peri-

implantitis.

Los resultados clinicos y microbiologicos confirman que el tabaco no influye en
los parametros clinicos ni microbiologicos en pacientes con tejidos periimplantarios
sanos, si es verdad que existen ciertas diferencias aunque estas no son ciertamente
significativas. Como resultado del andlisis clinico y microbiologico en implantes con
mucositis periimplantaria, al compararlos con implantes con tejidos periimplantarios
sanos, se observd una diferencia significativa en todos los parametros clinicos; no
existiendo diferencias significativas a nivel microbiolégico. Mediante la comparacion
de los implantes con peri-implantitis con los implantes con tejidos periimplantarios
sanos, se advirtid una diferencia significativa en la profundidad de sondaje y en el
indice gingival modificado. En cuanto al nivel microbioldgico se puede afirmar que la
microbiota subgingival estaba compuesta por un mayor numero de patdgenos
periodontales en los implantes con peri-implantitis, los cuales presentaban una
diferencia significativa de las concentraciones de Porphyromonas gingivalis, en la
asociacion Porphyromonas gingivalis y Treponema denticola, asi como de la carga

bacteriana total.

Hay diversos estudios que definen las enfermedades periimplantarias basdndose
en diversos parametros como por ejemplo inicamente clinicos (Corbella y cols. 2011);
solo parametros radioldgicos (Cury y cols. 2009); una combinacion de parametros
radioldgicos y sangrado al sondaje (Dierens y cols. 2012) o una combinacion de varias
tomas de muestras, sangrado al sondaje, profundidad de sondaje y pérdida Osea
periimplantaria detectada mediante radiografias (Ferreira y cols. 2006, Maximo y cols.
2008, Serino y Strom 2009, Roccuzzo y cols. 2012, Charalampakis y cols. 2012). Se
puede afirmar que este ultimo método es por definicion el mas exacto en el caso de las

enfermedades periimplantarias y es por ello que se ha empleado en la presente tesis.

En una revision sistematica de Mombelli y cols. (2012) la prevalencia de peri-

implantitis fue del 10% de los implantes y del 20 % de los pacientes en implantes



dentales en funcion entre 5 y 10 afios; se destacd que las poblaciones de estudio eran
muy diferentes entre si por lo que se imposibilitaba la realizacion de un meta-analisis.
Sin embargo poco tiempo después, Atieh y cols. (2013) realizaron un meta-analisis y
hallaron una frecuencia de mucositis periimplantaria del 63,4 % de los pacientes y del
30,7 % de los implantes. Respecto a la peri-implantitis, esta se hallo en el 18,8 % de los
pacientes y en el 9,6 % de los implantes. El presente estudio reveld una frecuencia de
mucositis periimplantaria en el 22,2 % de los pacientes y en el 16,3 % de los implantes y
en cuanto a la peri-implantitis, esta aparecio en el 24,1 % de los pacientes y en el 17,1 %

de los implantes.

Efecto del tabaco sobre los tejidos periimplantarios

El tabaco es un factor de riesgo muy importante que aumenta el riesgo de
apariciéon de cancer oral, lesiones en la mucosa oral y enfermedades periodontales
(Winn 2001). Por otra parte, ciertos datos indican que el tabaco aumenta
considerablemente el riesgo de fracaso de los implantes dentales (Bain y Moy 1993,

Lindquisty cols. 1997, Rodriguez-Argueta y cols. 2011, Stoker y cols. 2012).

El tabaco es un importante factor de riesgo para el inicio, desarrollo y severidad de la
enfermedad periodontal (Airila-Manssony cols. 2005, Hugoson y Rolandsson 2011).
También hay evidencias concluyentes de que el tabaco lo es ademas para el tratamiento
con implantes dentales (Heitz-Mayfield y Huynh-Ba 2009, Karbach y cols. 2009,
Aglietta y cols. 2010). Los resultados demuestran que los fumadores corren mayor
riesgo de sufrir peri-implantitis (odds ratio que varia de 2,2 a 10) si se comparan con los
no fumadores. Dicha teoria se confirma al analizar las cuatro revisiones sistematicas
existentes en la literatura, con unos odds ratio que varian del 3,6 al 4,6 (Klokkevold y
cols. 2007, Strietzel y cols. 2007, Hinode y cols. 2006, Heith-Mayfield y Huyn-Ba
2009). También hay evidencias que sefialan que el tabaco es dosis-dependiente
(Cochran y cols. 2009). Por lo tanto y tal y como ha quedado demostrado en varios
estudios, se puede afirmar que existe una asociacion evidente entre la aparicion de peri-
implantitis y el consumo de tabaco (Haas y cols. 1996, McDermott y cols. 2003, Gruica
y cols. 2004, Rodriguez-Argueta y cols. 2011).

Por otra parte, los estudios que comparan la microbiota subgingival en pacientes

fumadores y no fumadores han hallado resultados contradictorios (Socransky y Haffajee



2005). En parte, estas variaciones se deben a las diferencias en la toma de muestras,
técnicas de evaluacion y presentacion de los datos. En varios estudios no se observaron
diferencias en la prevalencia ni en los recuentos bacterianos de bacterias
periodontopatogenas entre pacientes fumadores y no fumadores (Stoltenberg y cols.
1993, Darby y cols. 2000, Preber y cols. 1992). Sin embargo, se ha demostrado que los
pacientes fumadores corren un mayor el riesgo de presentar Treponema denticola

(Umeda y cols. 1998).

En un estudio realizado (Bostrom y cols. 2001) en 33 pacientes fumadores y 31
no fumadores, el analisis de regresion logistica indico que ni el tabaco, ni la
profundidad de sondaje, ni el sangrado gingival influyeron en la aparicion del complejo
rojo bacteriano. En otro estudio en el que se analiz6 una muestra de 57 pacientes no se
hallaron diferencias significativas en cuanto a la presencia del complejo rojo entre
pacientes fumadores y no fumadores (Darby y cols. 2000). Sin embargo, en varios
estudios (Calsina y cols. 2002, Torrungruang y cols. 2005) si se ha comprobado que los
pacientes fumadores presentan profundidades de sondaje mayores que los pacientes no
fumadores. En el presente estudio se analizé el efecto del tabaco teniendo en cuenta
pacientes fumadores y no fumadores y no se observd ninguna relacion significativa

clinica, ni radiografica ni microbioldgica en los tejidos periimplantarios sanos.

El tabaco es conocido como un factor etiologico para el desarrollo de
enfermedades periimplantarias (Roos-Jansaker y cols. 2006, Kourtis y cols. 2004,
Klinge y cols. 2005, Haas y cols. 1996). Varios estudios (Giannopoulou y cols. 2003b,
Van Winkelhoff y cols. 2001, Bergstrom y cols. 2004) han investigado la relacion entre
el tabaco y la presencia de la patologia periodontal. Los resultados demuestran que
fumadores y no fumadores presentan similares patogenos periodontales. Al parecer, no
existen datos suficientes para apoyar la hipotesis de que el tabaco favorece el
establecimiento de patdgenos periodontales especificos (Bergstrom y cols. 2004). En un
estudio de Karbach y cols. (2009) el tabaco tuvo un efecto significativo sobre la salud
de los tejidos periimplantarios ya que aumento el riesgo de mucositis periimplantaria,
sin embargo no fue un factor de riesgo para la presencia de patdgenos periodontales en
las  localizaciones periimplantarias  (Aggregatibacter — actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Prevotella intermedia y Treponema
denticola). Karbach y cols. (2009) concluyen que el tabaco es el factor de riesgo mas

importante para la formaciéon de la mucositis periimplantaria. El presente trabajo



demuestra que el tabaco no tuvo influencia en el desarrollo de la mucositis, siendo estos
resultados similares a los hallados por Thone-Muhling y cols. (2010). Esta ausencia de
relacion entre el tabaco y el desarrollo de la mucositis puede ser explicada por el bajo
numero (dos) de pacientes fumadores. Sin embargo, el tabaco si que influyd
significativamente en la aparicion de peri-implantitis ya que el 61,5 % de los pacientes
eran fumadores. Tras todo lo expuesto, debemos hacer hincapié en que estos datos se
han de tomar con cautela dado que el grupo de pacientes con tejidos periimplantarios
sanos fueron todos no fumadores con el objetivo de que el tabaco no afectara los

parametros clinicos, radiograficos y microbiolédgicos estudiados.

Parametros clinicos periimplantarios

El sondaje periimplantario es esencial para el diagnostico de la enfermedad
periimplantaria. Es aconsejable que, una vez colocada la prétesis, se tomen las
profundidades de sondaje basales en los seis puntos alrededor del implante. Sin estas
mediciones tomadas con respecto a un punto de referencia preciso, la monitorizacion de
los tejidos es extremadamente dificil e inexacta (Algraffeey cols. 2012). En el presente
estudio, se tomaron las profundidades de sondaje tal y como indican Algraffe y cols.
(2012) en los seis puntos alrededor de los implantes. Posteriormente y para el analisis de
los datos se uso el valor medio de los seis puntos de sondaje tal como indican

Giannopoulou y cols. (2003a).

Cristensen y cols. (1997) establecieron que la profundidad de sondaje de los
tejidos periimplantarios sanos oscilaba entre los 3 y 3,5 mm de profundidad. Desde
entonces, muchos estudios han observado diferentes profundidades de sondaje en el
diagnostico de los tejidos periimplantarios sanos: 1,1 = 0,6 mm (Casado y cols. 2011);
1,38 (rango 0,83-2,83 mm) (Yamalik y cols. 2011); 1,50 + 0,51 mm (Jankovic y cols.
2011); 3,02 + 1,07 mm (Cortelli y cols. 2013); 3,41 + 1,18 mm (Shibli y cols. 2008);
3,7 £ 0,8 mm (Duarte y cols. 2009); 3,8 £ 0,8 mm (Maximo y cols. 2009). En el
presente estudio la profundidad de sondaje de los tejidos periimplantarios sanos fue de

2,72 £ 0,59 mm (Tabla 8.1).



Tabla 8.1- Parametros clinicos en pacientes con tejidos periimplantarios sanos.

Autor Pacientes  Implantes Edad Sexo Prof. Sangrado Indice de
Aifio (M/H) sondaje sondaje placa
Shibli 22 22 475+ 12 14/8 3,41+ 1,18 49,24 + 37,88 £44
2008 37,26 %

Duarte 10 10 49,1+ 11,6 6/4 3,7+0,8 0% 21,7 £
2009 23,6 %
Maximo 10 11 49,1+ 11,6 6/4 3,8+0,8 0% 19,7 +23.4

2009
Jankovic 18 18 45,1+9,6 8/10 1,50 + 0,51 0% -
2011
Yamalik - 27 47,5 (rango - 1,38 (min. 0% -
2011 20-65) 0,83-max.
2,83)
Casado 10 10 53+11.8 7/3 1,1 +0,6 20 % 0%
2011
Cortelli y 53 53 38,3+9,3 35/18 3,02 + 1,07 0% -
cols. 2013
Presente 22 54 63,6+ 10,4 13/9 2,72 £0,59 37 % 53,7 %
estudio

Desde un punto de vista clinico, los signos que determinan la presencia de la
mucositis periimplantaria incluyen el sangrado al sondaje y/o supuracion, el cual suele
asociarse con profundidades de sondaje mayores a 4 mm y sin evidencia de pérdida 6sea
radiografica mas alla de la que se produce a consecuencia del remodelado 6seo (No
authors listed 2013). También se han observado diferentes profundidades de sondaje en
el diagnostico de los tejidos periimplantarios afectados de mucositis periimplantaria:
2,07 (rango 1-3,16 mm) (Yamalik y cols. 2011); 2,67 £ 0,76 mm (Jankovic y cols.
2011); 2,9 = 0,7 mm (Casado y cols. 2011); 3,42 + 1,18 mm (Cortelli y cols. 2013);
5,2+ 1,3 mm (Maximo y cols. 2009); 5,4 + 1,4 mm (Duarte y cols. 2009). En el presente
estudio la profundidad de sondaje de los tejidos periimplantarios con mucositis

periimplantaria fue de 3,55 + 0,40 mm (Tabla 8.2).



Tabla 8.2- Parametros clinicos en pacientes con mucositis periimplantaria.

Autor
Ao
Duarte
2009
Maximo
2009
Jankovic
2011
Yamalik
2011

Casado
2011
Cortelli y
cols. 2013

Presente
estudio

Pacientes

10

12

18

10

12

Implantes

10

16

18

26

10

50

23

Edad
55,8+ 17
55,8+ 17
50,6 £ 12

47,5
(rango 20-

65)
53+11.8

40,4+ 9,9

60,2+ 7,4

Sexo
(M/H)
6/4
8/4

6/12

5/5

33/17

7/5

Prof. sondaje

54+1,4
52+1,3
2,67+0,76

2,07 (min. 1-
max. 3,16)

2,9+0,7

3,42+1,18

3,55+0,40

Sangrado indice de
sondaje placa
93,3+ 14,1% 85+24,1%
95,8% 90,6 + 21,1

100% -
38,5% -
100% 60%
45% -
100% 73,9%

Las profundidades de sondaje en el diagnostico de los tejidos periimplantarios

afectados de peri-implantitis son también muy variados en funcion del estudio
analizado: 3,08 (rango 1,83-4,83 mm) (Yamalik y cols. 2011); 4,2 = 1,9 mm (Casado y
cols. 2011); 5,95 + 0,89 mm (Jankovic y cols. 2011); 6,06 = 0,7 mm (Cortelli y cols.

2013); 7,5 = 2,2 mm (Duarte y cols. 2009); 7,5 = 2,2 mm (Maximo y cols. 2009). En el

presente estudio la profundidad de sondaje de los tejidos periimplantarios con peri-

implantitis fue de 5,15 £ 0,68 mm (Tabla 8.3).

Autor
Ao
Shibli 2008

Duarte 2009

Maximo
2009
Jankovic
2011
Yamalik
2011

Casado
2011
Cortelli y
cols. 2013
Presente
estudio

Tabla 8.3- Parametros clinicos en pacientes con peri-implantitis.

Pacientes

22

15

13

20

10

50

13

Implantes
22
20
20
20

15

10
50

24

Edad
51+11,9
55,8+ 14,4
55,8+ 14,4
51,8+ 11,5
47,5 (rango
20-65)
53+11.8
40,3+94

52377

Sexo
(M/H)
19/3
8/7
6/7

9/11

6/4
34/16

7/6

Prof.
sondaje
5,1 £2,08
7,5+2,2
7,5+2,2
5,95+ 0,89
3,08 (min.
1,83-max.
4,83)
42+19
6,06 + 0,7

5,15+ 0,68

Sangrado Indice de
sondaje placa
77,27 £ 37,1 £
38,33 % 41,03

100 % 90 +
30,8 %
100 % 90 +
30,8 %
100 % -
86,7 % -
100 % 80 %
84 % -
100 % 62,5 %



La edad media de los pacientes del presente estudio es superior a la del resto de
estudios. Este hecho puede explicarse debido a que en este todos los pacientes
presentaban al menos una arcada dentaria (maxilar y/o mandibula) edéntula rehabilitada
totalmente con implantes dentales, lo que explica también el hecho de que a igualdad de
pacientes presenten muchos mas implantes por persona que el resto de articulos. El
indice de placa en pacientes con tejidos periimplantarios sanos en nuestra muestra
alcanzo el 53,7 %, lo cual supera al resto de autores de la tabla e indica la mala higiene
oral de nuestros pacientes a pesar de que presentaban tejidos periimplantarios sanos. No
cabe duda (Algraffey cols. 2012) de que una mala higiene oral se asocia con un mayor
riesgo de padecer mucositis periimplantaria y peri-implantitis. Todos los pacientes
portadores de implantes dentales deben ser prevenidos de estas enfermedades y deben
llevar una higiene oral estricta, siendo el profesional el encargado de ensefiar a limpiar

tanto el margen gingival periimplantario como la restauracion protésica.

Los resultados de estudios clinicos y experimentales revelan que la respuesta de
los tejidos a la formacion de placa bacteriana es similar en dientes e implantes dentales
(Pontoriero y cols. 1994, Zitzmann y cols 2001). Un aumento de la placa bacteriana y
de sangrado en respuesta al sondaje que afecte a mas del 30 % de los implantes dentales,
se relaciona con un alto riesgo de padecer mucositis y peri-implantitis (Heitz-Mayfield y
Lang 2010). En el presente estudio, la placa bacteriana fue significativamente mayor en
los pacientes con mucositis periimplantaria, aunque no se observo una relacion
significativa entre la placa bacteriana y la presencia de peri-implantitis. Estos datos
estan en consonancia con los de Shibli y cols. (2008) quienes demostraron que los
pacientes con peri-implantitis presentaban todos los parametros clinicos evaluados
aumentados, excepto el porcentaje de localizaciones con placa bacteriana. El indice
gingival modificado y la profundidad de sondaje son pardmetros que han de ser
evaluados para el diagndstico de la enfermedad periimplantaria (Heitz-Mayfield y Lang
2010, Lang y cols. 2011b, Luterbachery cols. 2000). En el presente estudio, el indice
gingival modificado y la profundidad de sondaje fueron significativamente mayores en
comparacion con los tejidos periimplantarios sanos, tanto en los implantes con

mucositis como en los implantes con peri-implantitis.



En nuestro estudio, el volumen de fluido crevicular periimplantario fue mayor en
los implantes con mucositis que en los tejidos periimplantarios sanos, aunque la
diferencia no fue estadisticamente significativa. Estos resultados son similares a los
publicados por Yamalik y cols. (2011) en cuyo trabajo compararon 27 implantes
clinicamente sanos con 26 implantes con mucositis periimplantaria. En el presente
estudio tampoco se observaron diferencias significativas entre el volumen de fluido

crevicular periimplantario de tejidos periimplantarios sanos y con peri-implantitis.

Mucositis periimplantaria y peri-implantitis

La restauracion de los dientes ausentes mediante implantes dentales constituye
hoy en dia un tratamiento rutinario y muy extendido (Charalampakis y cols. 2012).
Varios estudios longitudinales han demostrado altas tasas de supervivencia de los
implantes en funcion, que van desde el 90 % al 95 % en un periodo de hasta 20 afios de
seguimiento (Lekholm y cols. 2006; Astrand y cols. 2008, Kim y cols. 2008). Las
complicaciones bioldgicas alrededor de los implantes dentales se clasifican en
tempranas y tardias (Berglundh y cols. 2002; Alsaadi y cols. 2008a, 2008b). Los
fracasos tempranos son los que tienen lugar en el tiempo hasta la conexion del pilar al
implante y son mas faciles de diagnosticar debido a la falta de osteointegracion. Los
fracasos tardios son el resultado de la incapacidad de mantener la oseointegracion y la
complicacion mas importante es la peri-implantitis (Charalampakis y cols. 2012). Los
tejidos de soporte de los implantes dentales osteointegrados pueden verse afectados por
la mucositis periimplantaria y la peri-implantitis. Clinicamente se diagnostica de
mucositis periimplantaria cuando existe sangrado al sondaje del surco periimplantario
en ausencia de pérdida dsea radiografica. Por el contrario, cuando existe pérdida 6sea
alrededor del implante asociado a sangrado al sondaje, se diagnostica de peri-implantitis
(Zitzmann y Berglundh 2008, Heitz-Mayfield y cols. 2011). La peri-implantitis
alrededor de los implantes dentales es muy similar a la periodontitis que se produce
alrededor de los dientes y se define como una lesion inflamatoria de etiologia bacteriana
que, ademas de inflamacion de la mucosa, se caracteriza por la pérdida de soporte 6seo

(Albrektsson y Isidor 1994; Zitzmann y Berglundh 2008).

Una de las principales causas de la mucositis periimplantaria es la acumulacion

de placa bacteriana (Lindhe y Meyle 2008, Heitz-Mayfield y Lang 2010). Lang y cols.



(Lang y cols. 2011b) concluyeron que la gingivitis y la mucositis periimplantaria no son
muy diferentes desde el punto de vista patogénico. Ambas enfermedades representan
una respuesta del huésped a la exposicion bacteriana creada por la formacion del
biofilm. Debido a que la mucositis periimplantaria es la precursora de la peri-
implantitis, asi como la gingivitis lo es de la periodontitis (Lang y cols. 2011b), el
tratamiento de la mucositis debe ser el requisito previo para la prevencion de la peri-

implantitis.

En la literatura revisada en los ultimos 5 afios se han encontrado 6 estudios
acerca del tratamiento de la mucositis periimplantaria (Hallstrom y cols. 2012, Heitz-
Mayfield y cols. 2011, Thone-Miihling y cols. 2010, Maximo y cols. 2009, Duarte y
cols. 2009, Ramberg y cols. 2009). La eliminaciéon mecdnica de la placa bacteriana,
mejora pero no elimina por completo, la inflamaciéon de la mucosa periimplantaria
(Renvert y cols. 2008). Por este motivo se ha propuesto la utilizacion de tratamientos
coadyuvantes como la clorhexidina (Heitz-Mayfield y cols. 2011, Thone-Miihling y
cols. 2010) o la utilizacién de chorreado con carbonato de sodio (Méximo y cols. 2009,
Duarte y cols. 2009). En un ensayo clinico aleatorizado (Hallstrom y cols. 2012) en 43
pacientes con mucositis periimplantaria, no se demostré que el uso de antibidticos
(azitromicina) fuera efectivo en la resolucion de la mucositis en comparacion con el

desbridamiento mecanico con curetas sin antibioticos.

Cuando experimentalmente se inducen una peri-implantitis y una periodontitis
mediante la aplicacion de ligaduras con la consecuente acumulacion de placa, la
progresion de mucositis a peri-implantitis sigue una secuencia muy similar a la que se
produce en el desarrollo de una gingivitis a una periodontitis (Berglundh y cols. 2011).
Sin embargo, algunas peri-implantitis evolucionan rapidamente y afectan a la médula
osea alveolar (Heitz-Mayfield y Lang 2010). El infiltrado inflamatorio celular en las
lesiones con peri-implantitis es mas pronunciado y con una localizacion del epitelio de
la bolsa periimplantaria mas apical que en las periodontitis; contiene ademas una mayor
proporcion de neutrofilos y macréfagos en comparacion con lesiones de periodontitis
(Berglundh y cols. 2011). Ademas, en las lesiones por peri-implantitis se observa un
perfil de citoquinas distintas que pueden contribuir a la rotura de la matriz (Bordin y
cols. 2009). Estas caracteristicas de la peri-implantitis sugieren una respuesta
inflamatoria mas aguda cuando se compara con la periodontitis. Por tanto hay que

asumir que algunas peri-implantitis presentan unos periodos de destruccidon rapida y



pronunciada en comparacion con la periodontitis lo cual unido al hecho de que existen
algunas diferencias en cuanto a la respuesta del huésped lleva a que deban tratarse sin

demora una vez diagnosticadas (Heitz-Mayfield y Lang 2010).

Los estudios microbioldgicos en tejidos periimplantarios sanos han advertido la
presencia de altas proporciones de células cocoides con una baja proporcion de especies
anaerdbicas/aerdbicas, un bajo nimero de especies gram negativas y baja deteccion de
bacterias periodontopatogenas. Sin embargo, en algunos implantes también pueden
encontrarse bacilos gram negativos anaerobios en pequeflas concentraciones (Shibliy
cols. 2008, Heith-Mayfield y Lang 2010, Quirynen y cols. 2002). En este estudio no se
ha hallado una diferencia estadisticamente significativa en la frecuencia de deteccion de
los patdgenos periodontales del complejo rojo ni entre los implantes con tejidos
periimplantarios sanos y los implantes con mucositis periimplantaria. El hecho de que
se hayan encontrado pocas diferencias en implantes con tejidos periimplantarios sanos y
con mucositis en referencia a los patdégenos estudiados sugiere que, tal y como ya
sefialan otros autores (Renvert y cols. 2007), es posible que estén involucrados en el
proceso de la enfermedad periimplantaria otros patégenos distintos a los estudiados en

este trabajo.

En el Séptimo Workshop Europeo de Periodoncia celebrado en Segovia, Espaiia,
se definié que el parametro clave de la mucositis periimplantaria es la presencia de
sangrado al sondaje y de la peri-implantitis cambios a nivel de la cresta 6sea asociado al
sangrado al sondaje (Lang y cols. 2011a). Las cifras de implantes dentales colocados en
todo el mundo estd aumentando considerablemente. Cada afio en Francia se colocan
alrededor de 120 000 implantes dentales, en Espana 185 000, en Italia 410 000 y en
Alemania 420 000 (Tenenbaum y cols. 2008). En un estudio de Renvert y cols. (2012)
se estima la incidencia de peri-implantitis a los 13 afos de la carga protésica en el
32,1 % para los implantes AstraTech® y en el 39,7 % de los implantes Nobel Biocare”,
sin que existan diferencias significativas entre ambos sistemas de implantes dentales. En
un meta-analisis sobre la frecuencia de enfermedades periimplantarias en 1497
pacientes portadores de 6283 implantes dentales, se estimo la frecuencia de mucositis
periimplantaria en el 63,4 % de los pacientes y el 30,7 % de los implantes dentales;
mientras que de la peri-implantitis fue del 18,8 % de los pacientes y el 9,6 % de los

implantes dentales (Atieh y cols. 2012). Teniendo en cuenta los datos anteriormente



descritos se desprende que el numero de pacientes que van a acudir con enfermedades

periimplantarias en los proximos anos aumentara ampliamente.

Los implantes dentales tienen una alta tasa de éxito a largo plazo y pueden
mantenerse en condiciones de salud durante muchos afos. Sin embargo, pueden
desarrollarse situaciones patologicas en los tejidos periimplantarios que situan a los
implantes y a la protesis en una posicion de riesgo y pueden afectar la vida del paciente
(Berglundh y cols. 2002, Pjetursson y cols. 2004). Aproximadamente el 65 % de todas
las enfermedades infecciosas, incluyendo las enfermedades periodontales y
periimplantarias, estan asociadas con los biofilms (Costertony cols. 1999, Lamont y
Jenkinson 2000, Leonhardt y cols. 2003, Roos-Jansaker y cols. 2003, Socransky y
Haffajee 2005). En implantes con peri-implantitis se han detectado Tannerella
forsythia, Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Prevotella nigrescens,
Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum, Campylobacter spp., Parvimonas
micras (anteriormente designado como Peptostreptococcus micros) y Actinobacillus
Aggregatibacter tanto en pacientes totalmente desdentados (Mombelli y cols. 1988,
Hultin y cols. 2002, Quirynen y cols. 2005, Devides y Franco 2006) como en pacientes
parcialmente desdentados (Mombelli y cols. 1987, Leonhardt y cols. 1999, Botero y
cols. 2005, Shibliy cols. 2008, Tabanella y cols. 2009). También se han encontrado en
las infecciones periimplantarias microorganismos menos frecuentes asociados con la
periodontitis tales como Staphylococcus spp, entéricos y Candida spp, (Alcoforado y
cols. 1991, Leonhardt y cols. 1999, Renvert y cols. 2008, Salvi y cols. 2008). El papel
de las bacterias en las lesiones con peri-implantitis sigue siendo practicamente

desconocido (Charalampakis y cols. 2012).

Se han observado altas concentraciones de Tannerella forsythia, Porphyromonas
gingivalis y Treponema denticola en implantes con peri-implantitis (Hultin y cols. 2002,
Botero y cols. 2005, Shibli y cols. 2008, Persson y cols. 2010). En este estudio se
observo una relacion significativa entre las bacterias Porphyromonas gingivalis y la
asociacion de bacterias Porphyromonas gingivalis y Treponema denticola, asi como de
la carga bacteriana total. En el estudio que nos ocupa también se detectaron dichas
bacterias en los tejidos periimplantarios sanos, lo que coincide con los resultados
publicados por Buchmann y cols. (2003) y Renverty cols. (2007). Otros estudios
(Leonhard y cols. 1999, De Boever y De Boever 2006, Heuer y cols. 2007, Emrani y

cols. 2009) han encontrado estas bacterias en pacientes con tejidos periimplantarios



sanos, como en nuestra serie, donde el complejo rojo completo (Tannerella forsythia +
Porphyromonas gingivalis + Treponema denticola) se encontré en el 11,1 % de los
implantes dentales con tejidos periimplantarios sanos. Por otro lado, se observo
positividad para al menos una de las tres bacterias que forman el complejo rojo en el
27,8 % de los implantes del presente estudio. Thone-Muhling y cols. (2010) informaron
que la cantidad de microorganismos en las localizaciones periimplantarias podria ser un
determinante importante para el desarrollo de la enfermedad. En un estudio de Renvert
y cols. (2012), el andlisis estadistico fracasdé al intentar demostrar que el perfil
microbiologico de los implantes dentales a los 7 afios de la carga protésica puede prever
la incidencia de pérdida dsea periimplantaria a los 13 afios de la carga protésica del

implante (Renvert y cols. 2012).

Limitaciones del estudio

El limite minimo de deteccion del kit microbioldgico usado en este trabajo es de
10 000 bacterias. Este sistema de deteccion bacteriano detecta cantidades de ARN, las
cuales se fijan y protegen de la degradacion mediante el liquido que esta en el interior
de los tubos Eppendorf (tiocinato de guanidina 4M y 2-mercaptoetanol) y sélo se
detectan las bacterias vivas. Dentro de las limitaciones de este estudio, es importante
destacar que hubiera sido deseable aportar al estudio un tamafio muestral mayor. No
obstante, el tamafio muestral en el caso de las variables microbiologicas fue lo
suficientemente potente para detectar diferencias significativas y se alcanzaron
potencias estadisticas elevadas cuando se compararon los tejidos periimplantarios sanos
con la mucositis periimplantaria (87 %) y los tejidos periimplantarios sanos con la peri-
implantitis (88 %). Heitz-Mayfield y cols. (2011) obtienen una potencia de estudio del
80 % para detectar diferencias entre grupos de 1,1 mm en la profundidad de sondaje. En
el presente estudio se obtuvo una potencia de estudio ligeramente superior (82 %) para
detectar diferencias en la profundidad de sondaje de 0,85 mm. Somos conscientes de
que también hubiera sido deseable, y es el objetivo que deseamos cumplir en futuros
estudios, analizar mds bacterias que las analizadas en esta tesis doctoral porque
entendemos que otras bacterias diferentes a las estudiadas en este caso pueden tener una

importante implicacion en el desarrollo de estas enfermedades.



IX. CONCLUSIONES



Tras estudiar en 54 pacientes portadores de implantes dentales con tejidos
periimplantarios sanos, mucositis periimplantaria y peri-implantitis, y teniendo en
cuenta las limitaciones del presente estudio, puede concluirse:

1. El tabaco no influye en los parametros clinicos ni microbioldgicos en pacientes
con tejidos periimplantarios sanos.

2. Los implantes con mucositis periimplantaria presentan una diferencia
significativa en todos los parametros clinicos (profundidad de sondaje, indice de
placa modificado e indice gingival modificado) al compararlos con los
implantes con tejidos periimplantarios sanos, a excepcion del volumen de fluido
crevicular periimplantario. No existen diferencias a nivel microbioldgico.

3. Los implantes con peri-implantitis presentan una diferencia significativa en la
profundidad de sondaje y en el indice gingival modificado al compararlos con
los implantes con tejidos periimplantarios sanos. No existen diferencias en
cuanto al indice de placa modificado, ni en el volumen de fluido crevicular
periimplantario. A nivel microbioldgico la microbiota subgingival esta
compuesta por un mayor nimero de patogenos periodontales en los implantes
con peri-implantitis, presentando una diferencia significativa en las
concentraciones de Porphyromonas gingivalis 'y en la asociacion
Porphyromonas gingivalis y Treponema denticola, asi como en la carga
bacteriana total. El tipo de restauracion protésica puede contribuir al desarrollo

de la aparicion de peri-implatitis.
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Anexo

ESTUDIO 1

Tabla 11.1.1.- Datos demograficos de los 7 pacientes y clinicos de sus 20 implantes

Pacientes
sanos
fumador

es (N=7)

11 2,50 + 0 0 0 108
0,55
23 2,50 + 0 0 0 42
46 0,55
32 233+ 0 0 0 180
0,52
46 2,83+ 0 0 0 166
0,75
13 233+ 0 0 0 41
57 1,03
26 4,00 £ 0 0 0 107
0,00
14 3,83+ 0 0 1 167
0,41
24 333+ 1 1 1 145
0,82
50 32 2,67+ 0 0 0 99
0,52
41 233+ 0 0 0 167
1,21
33 3,67+ 2 1 0 44
49 0,52
43 4,00 + 0 0 1 21
0,00
14 3,50 + 2 1 2 39
59 0,55
24 2,83+ 2 1 2 49
0,41
14 3,17+ 1 1 1 35
53 0,75
24 3,17+ 1 1 0 61
1,17
13 2,17+ 0 0 3 34
0,41
23 1,83 £ 0 0 2 77
0,75
54 33 1,50 + 0 0 2 39
0,55
43 1,67 + 0 0 3 122
0,52

F, femenino; M, masculino; Sondaje (media + de.

de 6 sitios, en mm); Sangrado (0, ausencia; 1, presencia).
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Anexo

Tabla 11.1.2.- Datos demograficos de los pacientes

Edad (media = 52,5+4)5
d.e.)
Género (% 57,1
mujeres)
Tabaquismo
No fumadores 0,0
(%)
Fumadores (%) 100,0

d.e. =desviacion estandar

Tabla 11.1.3.- Datos demograficos y clinicos de los pacientes

Edad (media + d.e.) 63,6+ 104
Género (% mujeres) 59,1
Tabaquismo
No fumadores (%) 100,0
Fumadores (%) 0,0
Cepillado
1-2 veces/dia (%) 63,6
3 veces/dias (%) 36,4
Arcada rehabilitada
Superior (%) 31,8
Inferior (%) 45,5
Ambas (%) 22,7
Prétesis
Fija (%) 31,8
SD Locator (%) 45,5
SD Barra (%) 9,1
Fija y SD Locator (%) 4,5
SD Locator y SD Barra 4,5
(%)
SD Barra e hibrida 4.5
(%)

Tabla 11.1.4.- Numero medio de bacterias en los implantes (10°)

I

SD= sobredentadura

T.forsythensis 0,011+0,032 (0,000 — 0,026)
(Tf)

P.gingivalis 0,007 £0,022 (0,000 —0,018)
(Pg)

T.denticola 0,011 +0,032 (0,000 — 0,026)
(Td)

TBL 7,1+53 (4,6 —9,6)

Media + de
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Anexo

Tabla 11.1.5.- Numero medio de bacterias en los implantes (10°)

ESTUDIO 2

Tabla 11.2.1.- Recuentos bacterianos medios en las localizaciones periimplantarias (10°)

T.forsythensis 0,023 +£0,079 (0,002 —0,045)
(Tf)

P.gingivalis 0,012 + 0,042 (0,000 - 0,023)
(Pg)

T.denticola 0,007 = 0,020 (0,001 —0,012)
(Td)

TBL 10,4 £9.1 (7,9-12,9)

Media + de

Test de Mann-Whitney para evaluar diferencias entre grupos con el sangrado. Test de Kruskal-Wallis para
evaluar diferencias entre grupos para el resto de parametros.

VFCPI= volumen de fluido crevicularperiimplantario

Sondaje
<=2 mm 0,010 £ 0,025 0,006 £0,020 | 0,003 + 0,009 7,5+49
2,01-3 0,018 = 0,042 0,020 £ 0,059 @ 0,007 +0,014 11,6 £8,1
mm
>3mm 0,043 +£0,134 0,003 +£0,013 | 0,009+ 0,033 10,9+ 12,6
Diferencia n.s. n.s. n.s. n.s.
I. Placa
0 0,031+ 0,108 0,008 £0,022 | 0,009 + 0,027 10,8 +10,3
1 0,000 £+ 0,000 0,000 £ 0,000 | 0,000+ 0,000 9,5+6,5
2 0,022 + 0,050 0,005 +0,019 | 0,005+0,013 11,3+9,7
3 0,042 + 0,043 0,088 £0,132 | 0,016 +0,018 6,7 £4,0
Diferencia * * n.s n.s
L.
Gingival
0 0,033 = 0,097 0,010 £0,025 | 0,008 + 0,024 10,5+9,6
1 0,000 £+ 0,000 0,000 £ 0,000 | 0,000+ 0,000 8,7+6,4
2 0,013 +£ 0,031 0,028 £0,089 | 0,009 +0,015 11,3+10,6
3 0,000 £ 0,000 0,000 £ 0,000 | 0,000+ 0,000 11,9+3,5
Diferencia n.s. n.s. n.s. n.s.
Sangrado
No 0,007 + 0,023 0,014 £0,063 = 0,005+0,011 10,3+ 8,4
Si 0,033 £0,097 0,010 £0,025 | 0,008 + 0,024 10,5+9,6
Diferencia n.s. n.s. n.s. n.s.
VFCPI
<=70 0,041 +£0,119 0,013 +£0,027 @ 0,012 +0,030 9,5+10,8
70,01-100 0,018 £0,040 0,000 £ 0,000 | 0,000 = 0,000 12,3+8,4
>100 0,008 £ 0,025 0,018 £0,064 | 0,006+0,013 10,2+ 7,8
Diferencia n.s. n.s. n.s. n.s.
#p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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Anexo

Tabla 11.2.2.- Datos demograficos de los 12 pacientes y clinicos de sus 23 implantes

Pacientes
con
mucositis

(N=12)

66 F 0 45 342+ 1 1 1 94
0,49
58 0 M 0 15 4,17 + 1 1 2 73
0,75
65 F 0 41 333+ 1 1 1 97
0,26
34 3,50 + 1 1 1 133
66 F 0 0,84
41 342+ 1 1 0 130
0,20
13 342+ 1 1 0 62
0,49
59 M 0 23 517+ 1 1 0 170
1,47
42 333+ 1 1 0 184
0,26
12 342+ 1 1 0 158
46 F 0 0,49
22 3,58+ 1 1 0 46
0,80
14 342+ 1 1 3 30
50 F 0 0,38
24 333+ 1 1 3 80
0,26
14 3,50 + 1 1 2 19
0,15
23 3,50 + 1 1 2 52
0,22
68 M 1 33 348+ 1 1 3 56
0,37
43 351+ 1 1 3 139
0,19
60 | M 1 33 3,75+ 1 1 2 53
0,27
33 342+ 3 1 3 131
60 M 0 0,20
43 325+ 3 1 3 96
0,27
13 333+ 2 1 3 161
70 F 0 0,26
23 342+ 1 1 3 131
0,20
11 3,50+ 3 1 2 168
54 F 0 0,25
24 343+ 3 1 2 83
0,52

F, femenino; M, masculino; Fuma (0, no; 1, si); Sondaje (media + de. de 6 sitios, en mm); Sangrado (0, ausencia; 1, presencia).
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Anexo

Tabla 11.2.3.- Namero medio de bacterias en los implantes (X10°)

T.forsythensis 0,023 +£0,079 (0,002 —0,045)
(Tf)

P.gingivalis 0,012 + 0,042 (0,000 - 0,023)
(Pg)

T.denticola 0,007 = 0,020 (0,001 —0,012)
(Td)

TBL 10,4 £9.1 (7,9-12,9)

Media + de

Figura 11.2.1.- Porcentaje de implantes con presencia de bacterias seglin indice gingival

% de implantes con presencia de bacteria
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Figura 11.2.2.- Nimero medio de bacterias Tf, Pg y Td en los implantes segun indice gingival
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Anexo

ESTUDIO 3

Tabla 11.3.1.-Datos demograficos de los 13 pacientes y clinicos de sus 24 implantes

Pacientes
con
perimpla
n-titis

(N=13)

I

6,67 + 3
1,47
25 4,50 + 2 1 2 125
0,77
50 31 4,75 + 3 1 2 169
0,88
41 433+ 3 1 2 103
0,52
54 22 501 + 2 1 0 123
0,55
15 533+ 2 1 0 53
55 0,75
43 548+ 3 1 2 106
1,52
49 25 4,75 + 3 1 0 34
0,88
15 5,50 + 3 1 1 76
59 1,00
25 533+ 3 1 2 31
0,98
14 542+ 3 1 0 69
42 1,36
43 5,08 + 3 1 0 74
1,11
13 725+ 2 1 0 124
55 1,94
25 4,42 + 2 1 0 30
0,66
14 533+ 3 1 0 88
69 1,51
23 5,67 + 3 1 0 46
0,41
53 23 4,92 + 3 1 1 49
0,49
45 16 4,50 + 3 1 3 187
0,55
13 517+ 2 1 1 120
40 0,26
21 517+ 3 1 1 96
0,68
14 483+ 2 1 3 69
58 0,41
24 4,67+ 3 1 3 73
0,52
13 4,75 + 3 1 2 13
48 0,61
23 4,75 + 3 1 3 68
0,61

F, femenino; M, masculino; Fuma (0, no; 1, si); Sondaje (media + de. de 6 sitios, en mm); Sangrado (0, ausencia; 1,

presencia).
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Abstract

Introduction: Peri-implantitis is a late complication of dental implant treatment, induced by microbiological
changes. Since the disorder is frequent, a review is indicated of the microorganisms that influence it and of the
existing treatment options.

Objective: To conduct a literature review of the microbiota associated to peri-implantitis and the existing treat-
ment options.

Material and Method: A PubMed literature search was made of the studies on the microbiota associated to dental
implants in healthy patients and patients with peri-implantitis, as well as of the latest treatment developments,
using the following key words: “peri-implantitis AND microbiota”, “periimplantitis AND microbiota”, “peri-
implantitis AND treatment”, and “periimplantitis AND treatment”. Only clinical studies in humans were consid-
ered. The following criteria were applied for including articles in the analysis: a) for the peri-implant microbiota,
the search limits were human studies after the year 2000; and b) for the treatment of peri-implantitis, the search
limits were randomized and controlled clinical trials (RCTs) in humans, with a minimum follow-up of 4 months,
and publication after the year 2000.

Results: A total of 18 articles were selected in relation to peri-implant microbiota, and 13 in relation to the treat-
ment of peri-implantitis (8 involving nonsurgical mechanical treatments and 5 surgical procedures).

Conclusions: Evaluation of the literature has shown the microbiota associated to peri-implantitis to be more com-
plex than that found under healthy peri-implant conditions — the main flora consisting of anaerobic gramnegative
bacteria. No clear criteria have been identified for the diagnosis and treatment of peri-implantitis.

Key words: Peri-implant microbiota, dental implants, dental biofilm, peri-implantitis treatment, oral microbiol-
ogy, peri-implant disease, peri-implant infection.
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Introduction

While dental implant treatment offers a high success
rate, it is not without complications (1,2). The complica-
tions associated with implant placement can be classi-
fied on a chronological basis: a) early complications, re-
sulting from surgical trauma, inadequate bone volume,
a lack of primary stability, intrabony infection or bacte-
rial contamination of the receptor zone; and b) late com-
plications, related to microbiological (peri-implantitis)
and biomechanical changes (occlusal overload) (3).

The Sixth European Workshop in Periodontics held in
2008 defined peri-implant diseases as follows: peri-im-
plant mucositis is the presence of inflammation of the
peri-implant mucosa without signs of loss of bone sup-
port, while peri-implantitis, in addition to inflammation
of the mucosa, is characterized by a loss of bone support
@,5).

Mucositis appears in 80% of the patients and in 50% of
the implants, while peri-implantitis is observed in 28-
56% of the patients, and in 12-43% of the implants (5).
Regarding the diagnosis of peri-implantitis, probing of
the peri-implant sulcus is an essential element for the
diagnosis of peri-implant infections, in the same way as
in periodontitis. It is important to perform probing with
gentle pressure (preferably 0.2-0.3 N). Other important
signs are bleeding in response to probing, the presence
of pus, and radiologically confirmed loss of bone sup-
port — the latter being the clinical sign confirming the
presence of peri-implantitis (6).

In 1992, Socransky and Haffajee (7) modified the postu-
lates of Koch establishing the criteria that identify peri-
odontal pathogens. The study of the biofilm using DNA
hybridization techniques made it possible to group spe-
cific bacterial species and relate them to clinical health
or disease. While the “purple” (with fundamentally aer-
obic flora lacking mobility), “yellow” and “green” com-
plexes are not associated to disease, the “orange” (F.
nucleatum/periodontoliticum, P. intermedia, P. micros)
and “red” complexes (P. gingivalis, T. forsythia, T. den-
ticola) cause disease in the presence of virulent clones
with adequate intra- and extra-chromosomal genetic
information, and when found in sufficient numbers to
overcome the host immune resistance. A. actinomyce-
temcomitans is also regarded as being periodontopatho-
genic, although it is not included in any group.

A PubMed literature search was made of the studies on
the microbiota associated to dental implants in healthy
patients and patients with peri-implantitis, as well as of
the latest treatment developments, using the following
key words: “peri-implantitis AND microbiota”, “peri-
implantitis AND microbiota”, “peri-implantitis AND
treatment”, and “periimplantitis AND treatment”. Only
clinical studies in humans were considered. The follow-
ing criteria were applied for including articles in the
analysis: a) for the peri-implant microbiota, the search
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limits were human studies after the year 2000; and b)
for the treatment of peri-implantitis, the search limits
were randomized and controlled clinical trials (RCTs)
in humans, with a minimum follow-up of 4 months, and
publication after the year 2000.

A total of 18 articles were selected in relation to peri-
implant microbiota, and 13 in relation to the treatment
of peri-implantitis (8 involving nonsurgical mechanical
treatments and 5 surgical procedures).

Peri-Implant Microbiota

Microbiota associated to healthy peri-implant
tissues

Following exposure of the surface of the implant to the
oral cavity, the corresponding biofilm is formed. This
film produces an interphase between the surface of the
implant and the initial microorganisms, such as for ex-
ample Streptococcus mitis, Streptococcus sanguis and
Streptococcus oralis. These bacteria create a series of
prior conditions for the adhesion of periodontal patho-
gens, being able to induce the development of peri-im-
plantitis (8).

Microbiological studies in healthy peri-implant tissues
have demonstrated the presence of large proportions of
coccoid cells, with a low proportion of anaerobic / aero-
bic species, a small number of gramnegative species,
and a low detection of periodontopathogenic bacteria.
However, it is also possible to find small concentrations
of anaerobic gramnegative bacilli in some implants
(3,6,9).

Microbiota associated to peri-implantitis

The locations with peri-implant infections present a
microbiota very similar to that found in periodontal dis-
ease, such as the species of the red and orange complex-
es, Prevotella nigrescens, Campylobacter rectus and
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, particularly
serotype b, as well as Staphylococcus aureus, enteric
bacilli and Candida albicans (3,6,7,10) (Table 1).

The changes produced in the soft and hard tissues (clini-
cally characterized by an increase in pocket depth and
bone loss) are associated with significant changes in the
composition of the subgingival microbiota, including
(9): an increased total bacterial burden or load, with an
increase in the proportion of Aggregatibacter actino-
mycetemcomitans, Fusobacterium species, Prevotella
intermedia and Porphyromonas gingivalis, a decrease
in the proportion of all cocci, and an important increase
in the proportion of mobile organisms and spirochetes.

In the study published by Shibli et al. (3) the healthy pa-
tients presented a lower total bacterial load than the peri-
implantitis group at both supragingival level (19x106 vs
40x106) and at subgingival level (6.6x106 vs 22x106)
(p<0.05). In the study by Hultin et al. (12), the evaluated
periodontal pathogens Aggregatibacter actinomycetem-
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Table 1. Microbiota associated to implants in healthy patients and in subjects with peri-implantitis. Concept of peri-implantitis according

to different authors.

Bacteria in History of
Author/Year Bacte'rla in healthy 11'nplant§ Dlagnosm o'f peri- ) periodontal Technique
implants with peri- implantitis disease/Presence
implantitis teeth
. Bone loss >3
Leonhardt et al. erig;(ilézlcli’ %tn?isi:ia Aa, Se, Pg, threads. Yes/Yes Culture
1999 (11) . > Pi, kb Bleeding/pus
PP probing
Hultin et al. 2002 . Pg, Pi, Tf, Bone loss >3 .
(12) Fss, Pi, Pn, Ec Aa, Td threads (1.8 mm) -/Yes DNA (12 bacteria)
Botero et al. 2005 Fs, Pi/Pn, Ec, Aa, Tf, Td.’ Pocket dep ﬂ.l =4
(10) enterocacei enterococci , mm, Bleeding -/Yes Culture
Pg, Pi/Pn* upon probing
Aa, Pg, Bone loss >2 mm.
Persson( fg)a L. 2006 - Mm, Pn, Fs, Pocket depth >5 -/- DNA (40 bacteria)
Nm mm with bleeding
De 2%00? ?{:)t al. Aa, Pg, Pi, Tf, Td** - - Yes/Yes DNA probes, PCR
Salviet al. 2008 1 rpe pry 1b, s, Pi, Sa . . NYes DNA (40 bacteria)
(15)
>3 threads of
Renvert et al. 2007 Cs, Fs, Fp, Lb, Nm Cs, Lb, Nm, bone loss, bleeding Yes/Yes DNA (40 bacteria)
(16) Fs, Nm.Fp upon probing
Heuer ‘Ztg‘;‘l 2007 Aa, Pg ** : : No/Yes 168 rRNA-PCR
Osteolysis >3 mm
Pg, Td, Tf, and inflammatory
Shibli et al. 2008 . Fs, Pi, Pn, peri-implantitis .
3) Vp, Sg, Si, Fp An, Si. Sm mucosa with No/Yes DNA (36 bacteria)
* bleeding and/or
suppuration
. Pg, Pi, Tf, Dp, Cr, Pm,
Emrani et al. 2009 Fs, Facultative enteric - - Yes/No Culture
a7
gramnegative cocci
Bone loss >2.5
mm and pocket
Persson et al. 2010 - Fs, Sa, Hp, | 4enth > 4 mm with Yes/Yes DNA (79 bacteria)
(18) Aa, Tf .
bleeding/pus upon
probing

*<0.05
** Only these bacteria were evaluated

Aa Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Pg Porphyromonas gingivalis, Tf Tannerella forsythia, Pi Prevotella intermedia, Td
Treponema denticola, Dp Dialister pneumosintes, Cr Campylobacter rectus, Pm Peptostreptococcus micros, Fs Fusobacterium species,
Cs Capnocytophaga sputigena, Lb Leptotrichia buccalis, Nm Neisseria mucosa, Mm Micromonas micros, Pn Prevotella nigrescens, Ss

Staphylococcus spp, Sa Staphylococcus aureus, An Actinomyces

naeslundii, Si Streptococcus intermedius, Sm Streptococcus mitis, Vp

Veillonella parvula, Sg Streptococcus gordonii, Fp Fusobacterium periodonticum, Kp Klebsiella pneumoniae, Ec Eikanella corrodens,

Se Staphylococcus epidermis, Hp Helicobacter pylori
C= Culture
DNA = Checkerboard DNA-DNA hybridization technique

comitans, Porphyromonas gingivalis, Treponema den-
ticola, Tannerella forsythia and Prevotella intermedia
were present in both healthy and ill patients; however,
only in the implants with peri-implantitis were these 5
bacterial species present at concentrations above 1 x 106.
Aggregatibacter actinomycetemcomitans was present in
23.5% of the locations with peri-implantitis. The authors
concluded that Aggregatibacter actinomycetemcomitans

and Porphyromonas gingivalis are the predominant path-
ogens implicated in peri-implant destruction.

Certain cases of peri-implantitis are characterized by
periods of rapid and marked destruction compared with
periodontitis, and a number of differences are moreover
observed in terms of the host response — prompt treat-
ment being required once such situations have been di-
agnosed (6).
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Treatment of Peri-Implantitis

Development of the biofilm on the surface of the dental
implants plays a very important role in the appearance
of peri-implantitis. The treatments proposed for peri-
implant disease are based on the evidence gained from
the treatment of periodontitis; however, the surface of
the implants facilitates adherence of the biofilm bacte-
rial and complicates its elimination (19).

The principal objectives of the treatment of peri-implan-
titis are to reduce bacterial colonization of the surface
of the implant, mechanically eliminate the bacterial
microbiota, and introduce an ecology capable of sup-
pressing the subgingival anaerobic flora (9). Both surgi-
cal and nonsurgical techniques have been developed to
this effect.

Nonsurgical Techniques

In general terms, the treatment of peri-implantitis in the
case of incipient bone loss involves the elimination of
plaque and tartar, with chemical plaque control in the
form of 0.12% chlorhexidine rinses every 8-12 hours
during 15 days, instructions on oral hygiene, decon-
tamination of the prosthetic abutments, antibiotic treat-
ment, and verification that the design of the prosthesis
is adequate (20).

In the articles included in our review (Table 2), a total
of 122 patients were treated, with a follow-up period
of 4-12 months. The patients selected for nonsurgical
treatment were those presenting bleeding upon prob-
ing, with a pocket depth of > 4 mm, radiologically con-
firmed bone loss of < 3 mm, exposed implant thread-
ing, absence of mobility, and the presence of anaerobic
bacteria.

The studies compared ultrasound and carbon fiber cu-
rettes; curettage with or without antibiotics; conven-
tional scaling and the Er:-YAG laser (Table 2).
Mechanical treatments

Karring et al. (24) compared the results compared the
treatment results obtained with the Vector® ultrasound
system and with carbon fiber curettes. After 6 months
of follow-up, no significant differences were found
between the two techniques, and neither proved suf-
ficient to treat peri-implantitis. The same results were
obtained by Renvert et al. (1) and Persson et al. (18).
These authors evaluated 31 patients, comparing ultra-
sound (Vector® system) and mechanical treatment with
curettes. After 6 months, both study groups showed im-
provement in plaque index and bleeding, though with-
out improvement in terms of pocket depth. There were
no significant differences between the groups, and the
changes recorded were of no clinical relevance. In rela-
tion to bacterial load, there were no differences in the
change in bacterial composition in the two groups after
treatment.

Schwarz et al. (23) compared the Er:YAG laser with me-
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chanical treatment plus 0.2% chlorhexidine. The authors
recorded significant improvements in both groups in the
clinical parameters studied, though the only significant
difference between the two groups was related to bleed-
ing upon probing, which was seen to be less pronounced
in the Er:-YAG laser group.

Mechanical treatments associated to antibiotics

The recommended antibiotic treatments are amoxicil-
lin, amoxicillin plus clavulanic acid, amoxicillin plus
metronidazole, or erythromycin plus tetracycline, with
a duration of 7-10 days (20).

The selected articles examined treatment with mino-
cycline microspheres, the use of doxycycline, and the
administration of metronidazole (Table 2). Renvert et
al. (25), in the year 2006 and in 2008 (19), published
two articles comparing mechanical debridement plus
minocycline 1 mg versus mechanical debridement plus
1 mg of 1% chlorhexidine. The authors concluded that
the treatments with local antibiotics improved clinical
parameters such as pocket depth and bleeding, and that
further studies were needed to establish how often such
treatment must be repeated. Biichter et al. (22) examined
the benefits of adding 8.5% doxycycline to mechanical
scaling — improvements being observed in pocket depth
and bleeding in the group in which the antibiotic was
added.

Surgical Techniques

When bone loss is advanced or persists despite the
initial treatment provided, surgical debridement of the
peri-implant soft tissues is required, due to the chronic
infection, with decontamination of the implant surface
and the application of bone regeneration techniques to
restore the lost bone (20). The surgical techniques can
be divided into resection procedures and regenerative
techniques, depending on the morphology and type of
bone defect (26) (Table 3).

Resection techniques

Resection techniques are used when there are moder-
ate (< 3 mm) horizontal suprabony defects or vestibular
dehiscences in a non-aesthetically compromised region.
These procedures include ostectomy or osteoplasty,
with the raising of an apical repositioning flap and im-
plantoplasty (20,26).

The objectives of resective surgery are to reduce pocket
depth and secure adequate soft tissue morphology, in
order to facilitate adequate hygiene and peri-implant
health (26).

The resection technique comprises the following steps:
(31): 1) removal of the supragingival bacterial plaque; 2)
surgical access; 3) removal of granulation tissue and dis-
intoxication of the surface of the implant; 4) correction
of bone architecture; 5) modification of implant surface
roughness; 6) and implantation of plaque control.

As to whether implantoplasty is or is not indicated,
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Table 2. Nonsurgical treatment of peri-implantitis.

Microbiota and treatment of peri-implantitis

Diagnosis of Types of Follow- up
Author .. o No. I treatment Study parameters Conclusions
peri-implantitis compared (months)
- -gel 25% -plaque Metronidazole
Tang et al. 27 metronidazole 12 -probing significantly reduces
2002 (21) -ultrasound with -bleeding pocket depth; both
carbon fiber tips -enzyme analysis treatments recommended
-bone loss =30 % -scalin; -recession
Biichter et of implant scalin fn d -pocket depth Antibiotics significantly
al. 2004 surface and 48 3 55 4 -bﬁee din up on reduce the 3 parameters
(22) pocket depth > 5 = & up considered
mm doxycycline probing
-pocket depth >
6 mm
-bone loss >3 -Er:l? AG 1 l—)plaqge Both treatment improve
Schwarz et mm -mechanica -bleeding the clinical parameters
-no mobility treatment plus -probing S ’
al. 2005 22 N 6 o . and laser significantly
23) -no acute 0.2% -gingival recession reduces bleeding upon
periodontitis chlorhexidine -attachment loss robin eup
-presence of digluconate P g
keratinized
mucosa
-Bleeding after
probing - plaque
Karring et —1;050 l:gltn>5 mm -Vector® ) blfoelfill?g No significant differences
al. 2005 T - -carbon fiber 6 P & in the results obtained
radiological bone - mesial and distal .
(24) curettes . with the two treatments
loss implant bone loss
-exposed implant
threads
-pocket depth > -Mechanical
4 mm ) . -plaque
]ia{lenzxz)%ré : t -bone loss < 3 -Ir?ieg:;dirlrilg:t. -bleeding Minocycline
2(’) 06 (1 9’ threads - microsyheres 12 -probing microspheres improve the
25) > | -microbiological ael 1(; -microbiological results of treatment
. . - 0
diagnosis chlorhexidine samples
Renvert et ;‘p;cnliet depth > . titanium -plaque Both treatment showed no
al. 2009 -bone loss > 2.5 curettes 6 P _roblr}g clinically re_l evant
) mm _ultrasound -gingival index changes, with no
4 b -bleeding differences between them
-pocket depth >
4 mm
Persson et -bone rlr(l)rsns ”23 -titanium Microbiological Neither treatment
al. 2010 - curettes 6 samples & significantly reduced
-ultrasoun acterial loa
(18) I d P bacterial load

No. I (number of implants)
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Table 3. Surgical treatment of peri-implantitis.

Microbiota and treatment of peri-implantitis

Diagnosis of peri- Types of Follow-up .
Author implantitis No. I treatment (months) Study parameters Conclusions
P compared
-suppuration or -resection “bleedin Both treatments
Romeo et bleeding surgery + —orobin g improved the clinical
omeo ¢ -pocket >4 mm implantoplas P & parameters, but
al. 2004 o 35 36 -pseudopockets .
-no mobility ty . resection surgery plus
(26) . . -recession .
-horizontal -resection implantoplasty proved
radiotransparency surgery better
-suppuration or -resection
Romeo et bleeding surgery + Resection surgery
al. 2007 -pocket >4 mm 35 implantoplas 36 -mesial and distal plus implantoplasty
'(27) -no mobility ty implant bone loss resulted in lesser bone
-horizontal -resection loss
radiotransparency surgery
-pocket depth > 6
mm -hydroxy-
-bone loss > 3 mm a };tite ¥ -plaque
Schwarz et -no mobility P tal -bleeding Both treatments
al. 2006 -no acute 22 n?g?grgss;g 6 -probing offered same results
(28) periodontitis plus -gingival recession after 6 months
-Eéfzgrrlgzee(()if membrane -attachment loss
mucosa
-pocket depth > 6
mm -hydroxy-
-bone loss > 3 mm apatite -plaque Bio Oss® plus
Schwarz et -no mobility -bleeding
al. 2008 10 acute 2 nanocrystals 24 -probing membrane offers
) . e -Bio Oss® . . better results after 2
(29) periodontitis -gingival recession
plus years
-presence of membranc -attachment loss
keratinized
mucosa
-pocket depth > 6
mm -hydroxy-
-bone loss > 3 mm a };tite ¥ -plaque
Schwarz et -no mobility nzn tal -bleeding Bio Oss® offers
al. 2009 -no acute 22 -B(i)gr(};sss ®s 48 -probing better results after 48
(30) periodontitis plus -gingival recession months
-Eéfzgrrlgzee(()if membranc -attachment loss
mucosa

No. I (number of implants)

Romeo et al. (26) compared resective treatment wither
alone or in combination with implantoplasty in 17 pa-
tients with 35 implants and a follow-up period of 36
months. The following clinical parameters were evalu-
ated: bleeding, pocket depth, recession, attachment loss
and radiological bone loss. The authors concluded that
both procedures improve peri-implant health, though
implantoplasty afforded a much better implant progno-
sis. In this context, bone loss with implantoplasty was
0-0.01 mm, versus 1.44-1.54 mm without implanto-
plasty.

Regenerative surgery

Regenerative surgery is used when the implant is deci-
sive for prosthetic preservation, or when aesthetic con-
siderations are involved (20,28).

Regenerative treatment requires prior decontamina-

tion of the implant surface (20). Most studies use the
concept of guided bone surgery (29,30), which includes
the placement of a membrane after grafting. Many bone
substitutes are available, though very few randomized
trials have compared them in the context of the treat-
ment of peri-implantitis. In the studies published by
Schwarz (28-30), comparisons were made of Bio Oss®
and Ostim® with a collagen membrane, and involving
follow-up controls after 6 months and 2 and 4 years. A
total of 22 patients were included, with the evaluation
of clinical parameters and radiological bone loss. After
6 months, both types of material were seen to perform
equally well, though after 2 and 4 years, Bio Oss® af-
forded greater benefits.

In relation to the microbial flora associated with the eti-
ology of peri-implantitis, many studies involving DNA
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identification techniques have shown the main isolated
organisms to be Aggregatibacter Actinomycetemcomi-
tans, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens,
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Tan-
nerella forsythia, and Fusobacterium species (3, 10-12,
16,18).

Following review of the literature, the authors reached
no consensus in relation to the diagnosis of peri-implan-
titis in terms of bone loss or pocket depth, and likewise
no criteria were established for assessing the success of
treatment of peri-implant disease of for defining con-
crete therapeutic protocols.
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Abstract

Objective: To evaluate the presence within the peri-implant sulcus of Tannerela forsythia (Tf), Porphyromonas
gingivales (Pg), Treponema denticola (Td) and Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), and relate these
bacteria to the peri-implant crevicular fluid volume (PICFV).

Material and Method: A prospective and cross-sectional clinical case series study was made. For the measurement of
crevicular fluid, use was made of the Periotron® 8000 (Proflow Incorporated. New York, USA), measuring the volume
in Periotron units (PU). For the detection of periodontopathogenic bacteria we used the IAI-PadoTest 4.5 (IAI Inc., AT
Institute, Zuchwil, Switzerland) — a system for the detection of Tf, Pg, Td and Aa based on the use of RNA arrays.
Results: We included 34 patients (19 females and 15 males) with a mean age of 56.4 years. Of these subjects, 30.8%
were smokers and 69.2% non-smokers. Out of a total series of 213 implants, we analyzed the crevicular fluid and
microbiota in 90 implants. A total of 16.5% of the implants presented mucositis, while 83.5% were in healthy peri-
implant conditions. The microbiological study revealed the presence of Tf in 17.1% of the implants, Pg in 9.3%, Td
in 13.6%, in Aa in none of the implants. The mean Periotron reading was 93.4 PU (range 12-198 PU). A statisti-
cally significant (p<0.05) relationship was observed between PICFV and the total percentage bacteria (Tf, Pg and
Td) — with a strong association between the Td levels and smoking (p<0.01). In the implants with mucositis, the
concentration of Pg and Td was greater.

Conclusions: In the implants studied, the subgingival peri-implant microbiota was characterized by low levels of
Pg, Tf, Td, and none of the patients proved positive for Aa. These bacteria showed a positive correlation to crev-
icular fluid volume, and a statistically significant relationship was observed between Td and smoking.

Key words: Tannerela forsythia, Porphyromonas gingivales, Treponema denticola, Aggregatibacter actinomyc-
etemcomitans, peri-implant microbiota, crevicular fluid volume, smoking.
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Introduction

The microbiota that colonizes dental implants in healthy
totally edentulous patients is very similar to that coloni-
zing the teeth of periodontically healthy individuals (1).
The main pathogens implicated in peri-implant diseases
are gramnegative anaerobic bacteria, with an increased
percentage presence of mobile and fusiform bacilli and
spirochetes (2).

Recently, Aas et al. (3) identified over 700 species oc-
cupying specific ecological niches in the oral cavity.
However, the bacterial species Tf, Pg and Td have been
the most aggressive pathogens, representing the “red
complex” in the Socransky classification of the subgin-
gival microbiota, and being strongly related to bone
destruction (1,4). While Aa has not been included in the
red complex, it has been found to be present in the mi-
crobiota associated to peri-implantitis (5,6).

Crevicular fluid is a potent plasma exudate, and in cer-
tain pathological situations (gingivitis, periodontitis,
peri-implantitis) its secretion increases with respect to
healthy conditions (7,8). Stewart et al. (9) consider that
peri-implant crevicular fluid measurement should be
viewed as an objective indicator of the degree of peri-
implant tissue inflammation.

The present study was designed to evaluate the presence
in crevicular fluid of Tf, Pg, Td and Aa in totally edentu-
lous patients subjected to dental implant rehabilitation,
and to relate these bacteria to the PICFV.

Material and Method

Selection of the patients and implants

A prospective and cross-sectional clinical case series
study was made between January 2009 and July 2009
in an Oral Surgery Unit of a University Clinic. A total of
251 dental implants were placed in 40 patients. Regar-
ding the inclusion criteria, we selected totally edentulo-
us patients with at least one fully implant-restored den-
tal arch, subjected to maintenance every 6 months. We
in turn excluded those patients subjected to any type of
local or systemic decontamination treatment of the oral
cavity in the last three months (e.g., antibiotics or rinses);
patients with uncontrolled peri-implant disease (suppu-
ration or important bleeding after probing, with a pocket
depth of over 5 mm); patients with implants in which the
rough implant surface was exposed; patients with syste-
mic diseases or medicated with drugs capable of altering
gingival health in any way; and pregnant or nursing wo-
men. Sample selection was software randomized.

One implant per implant-restored quadrant was selec-
ted, peri-implant crevicular fluid measurements were
made, and microbiological samples were collected.

All patients gave written informed consent before sam-
ple collection, in accordance with the principles of the
Declaration of Helsinki, and with authorization from
the Ethics Committee of the center.
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Collection of microbiological samples

The supragingival plaque was removed with a curette
or cotton swab, without penetrating the gingival sul-
cus. Relative isolation was ensured with cotton rolls.
The sampling zone was pressure air-dried. Sterile paper
tips (Johnson & Johnson, Medical Inc., Arlington, TX,
USA) were inserted to the bottom of the peri-implant
sulcus during 10 seconds. Each paper tip was then pla-
ced in a tube, which was shaken to uniformly distribu-
te its liquid contents (guanidine thiocyanate 4 M and
2-mercaptoethanol), impregnating the paper tip. For the
microbiological analysis, the samples were shipped to
IAI Inc., where evaluations were made of Pg, Aa, Tfand
Td, using the TAI-PadoTest 4.5 (IAI Inc., IAT Institute,
Zuchwill, Switzerland). To this effect, the samples were
mounted in nylon membranes and hybridized with spe-
cific P32 arrays directed against the SRNA ribosomal
subunit (ssTRNAs) of the four above mentioned perio-
dontal bacterial species.

Measurement of crevicular fluid volume

After calibrating the Periotron® 8000 (Proflow Incorpo-
rated. New York, USA), a crevicular fluid sample of the
dental implants was collected with sterile paper strips
(Periopaper Strip®. Proflow Incorporated. New York,
USA) — processing one sample per implant-restored
quadrant.

The technique used was as follows: a) drying of the
mouth with aspiration; b) isolation of the zone with
cotton rolls; ¢) gentle drying of the zone; d) crevicular
fluid sampling by placing the sterile paper tips in the
sulcus between the implant and gums, and keeping this
position for 30 seconds; and e) placement between the
sensors of the Periotron® 8000, to record the amount of
crevicular fluid obtained in Periotron units previously
calibrated following the indications of the manufactu-
rer).

Statistical analysis

The SPSS version 15.0 statistical package for Microsoft
Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) was used for
the statistical analysis of the results, based on the Pear-
son and Spearman correlation coefficients, and accep-
ting statistical significance for p<0.05.

Results

Six patients were excluded from the study: two due to
antibiotic use, two due to the use of oral rinses, and
another two who presented an incomplete protocol. A
total of 34 patients (19 females and 15 males) were thus
finally included. Twenty-three patients presented reha-
bilitation of a single maxilla with dental implants, while
11 presented implant-based restoration of both maxillas.
The mean age was 56.4 years (range 46-85). Fourteen
of the patients wore fixed prostheses, 11 involving over-
dentures with Locator® (Zest Anchors, Escondido, CA,
USA), and 9 overdentures with bars. On the other hand,
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Table 1. Statistical correlations among bacteria, smoking and
peri-implant crevicular fluid volume.

Statistical test P-value
Bacteria and PICFV R,-0.187 <0.05
Bacteria and smoking R-0.271 <0.01

R,: Pearson correlation; R,: Spearman correlation; p: statistical
significance; PICFV: peri-implant crevicular fluid volume.

Table 2. Presence of
bacteria significantly
correlated to patients
with mucositis.

pg? | p<o0.01

Tdt | p<0.05

9/ Porphyromonas
gingivales
t Treponema denticola

30.8% of the subjects were smokers while 69.2% were
non-smokers. A total of 213 dental implants were pla-
ced, with analysis in the present study of 90 implants.
A total of 16.5% of the implants presented mucositis,
while 83.5% were in healthy peri-implant conditions.
The microbiological study revealed the presence of Tf
in 17.1% of the implants, Pg in 9.3%, Td in 13.6%, in
Aa in none of the implants. The mean Periotron reading
was 93.4 PU (range 12-198 PU). Spearman correlation
revealed a statistically significant correlation between
total percentage bacteria (Tf, Pg and Td) and crevicular
fluid volume (Table 1). In the presence of mucositis, the
concentration of Pg and Td was found to be significantly
greater (Pg: p <0.01 and Td: p< 0.05) (Table 2).

In turn, Pearson correlation to evaluate the associa-
tion between smoking and the presence of these bac-
teria showed smokers to present a significantly greater
amount of Td, with no observed influence upon any of
the other bacterial species.

Discussion

The TAI-PadoTest 4.5% is a system designed to detect
periodontopathogenic bacteria based on the use of RNA
arrays. Some studies have used this technique for the
detection and quantification of bacteria in the diagnosis
and treatment of the periodontal and peri-implant di-
seases (10-15). Cosgarea et al. (15), using two micro-
biological tests, the Pado Test and real-time polymerase
chain reaction (RT-PCR), observed a high percentage
coincidence for Pg, Tf and Td with both tests.

In our study, 17.1% of the implants revealed the presen-
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ce of Tf, while 9.3% yielded Pg and 13.6% showed the
presence of Td. In no case was Aa observed. Other au-
thors have published similar results. Salvi et al. (16), in
a study of 17 healthy implants, reported the presence
of Pg in 13.5% of the implants, Tf in 11.8%, Td in 5.4%
Td, and Aa in 2.7%. Renvert et al. (17), in a study of 55
healthy subjects and 31 patients with peri-implantitis,
recorded the presence of Td in 13.2% of the healthy im-
plants, with Pg in 7.9%, Tf in 5.3%, and Aa in 2.7%.
Other authors (18,19) in turn have observed a significant
increase in the risk of bone loss when Aa is present at
levels of 104, and Pg at levels of 105. In the present stu-
dy we did not observe Aa, and the Pg levels were under
105 (44,000).

We observed a positive correlation between crevicular
fluid volume and the red complex bacteria, in coinci-
dence with the data published by Teles et al. (20).
Smoking as a risk factor for peri-implant disease in-
fluences the subgingival microbiota, as well as PICFV
and its composition (20). Some bacterial species have
been more closely correlated to smoking, such as Tf,
which revealed a significantly greater presence in ac-
tive smokers (21). Delima et al. (22) reported a signi-
ficant reduction in the presence of Td after one year of
smoking cessation. This agrees with our own study, in
which a strong association was recorded between the Td
levels and smoking (p<0.001).

The measurement of PICFV and the analysis of the
peri-implant microbiota could predict the change from
healthy conditions towards peri-implant disease. Ac-
cepting the limitations of this study, it can be concluded
that the subgingival peri-implant microbiota in our se-
ries presents low levels of Pg, Tf and Td, and moreover
none of our patients presented Aa. These bacteria
showed a positive correlation to crevicular fluid volume,
with a statistically significant relationship between Td
and smoking. Lastly, in the presence of mucositis, the
concentration of Pg and Td is seen to increase.
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