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1.- INTRODUCCIÓN: 

 

1.1  EL DISCAPACITADO PSÍQUICO:  

                 La Convención sobre derechos de las personas con discapacidad celebrada en 

el año 2006 en la  sede de la Naciones Unidas, define a las personas con discapacidad 

como aquellas que tengan deficiencias físicas, mentales, intelectuales o sensoriales a 

largo plazo que, al interactuar con diversas barreras, pueden impedir su participación 

plena y efectiva en la sociedad, en igualdad de condiciones con los demás. 

 

                     La Organización Mundial de la Salud publicó en 1980 una clasificación de 

la discapacidad que se conoce como CIDDM en castellano (Clasificación Internacional 

de Deficiencias, Discapacidades y Minusvalías) o ICIDH en inglés (International 

Classification of Impairments, Disabilities and Handicaps). Se señalaron  algunos 

matices entre los términos de deficiencia, discapacidad y minusvalía (1): 

- Deficiencia: pérdida o anormalidad de la estructura o función psicológica, 

fisiológica o anatómica de una persona. 

- Discapacidad: restricción o carencia (causada por una deficiencia) de la 

capacidad de realizar una actividad en la misma forma que la que se considera 

normal para un ser humano cualquiera. 

- Minusvalía: desventaja para un individuo, consecuencia de una deficiencia o 

una discapacidad, que limita o impide la realización de una función que es 

normal de acuerdo con la edad, el sexo y los factores socioculturales de ese 

sujeto. 
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La CIDDM utilizó los términos “deficiencia (Impairment), “discapacidad” (disability) y 

“minusvalía” (handicap) para distinguir las tres dimensiones anteriores del término 

conjunto “disablement” que podría traducirse en castellano como “discapacitación” o 

“discapacitamiento”. 

 

           Posteriormente se modificó el título y se propuso el de Clasificación 

Internacional del Funcionamiento de la Discapacidad y de la Salud o CIF o CIDDM-2   

(The International Classification of Functioning, Disability and Health o ICF) En esta 

clasificación (2) son agrupados los distintos dominios de una persona en un 

determinado estado de la salud. Es definida la salud y algunos componentes 

“relacionados con la  salud” como la educación o el trabajo. También son contemplados 

los factores sociales, culturales y medioambientales: 

- Funcionamiento: es considerado como un término global y se refiere a las 

funciones corporales, actividad y participación. 

- Discapacidad: engloba las deficiencias, limitaciones en la actividad o 

restricciones en la participación. 

- Deficiencia: no es equivalente a patología subyacente sino a la forma de 

manifestarse esa patología. Las deficiencias deben ser parte o expresión de un 

estado de salud y no necesariamente tiene que existir una enfermedad. Es un 

concepto más amplio que el de trastorno o enfermedad; por ejemplo, incluye 

aspectos como la pérdida de una pierna. 

 

El concepto de discapacidad cambia sustancialmente y no se presenta como un 

problema de un grupo minoritario o de personas con deficiencias visibles. Es 

contemplada también la discapacidad de una persona en lo que se refiere a la 
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participación activa en una profesión por padecer una enfermedad y son tenidos en 

consideración los aspectos sociales (3). 

  

                  La Organización Mundial de la Salud define a las personas con 

discapacidad psíquica como individuos con una capacidad intelectual 

significativamente inferior a la media, que se manifiesta en el curso del desarrollo y se 

asocia a una clara alteración de los comportamientos adaptativos (maduración, 

aprendizaje o ajuste social). La Asociación Americana sobre Discapacidad Mental 

(AAMR) define esta discapacidad como una discapacidad caracterizada por 

limitaciones significativas en el funcionamiento intelectual y la conducta adaptativa  tal 

como se ha manifestado en habilidades prácticas, sociales y conceptuales.  

                     

                    A pesar de sus limitaciones, se sigue considerando el coeficiente intelectual 

como la mejor representación del funcionamiento intelectual de un individuo. En la 

discapacidad intelectual, el funcionamiento intelectual se halla significativamente por 

debajo de la media, junto con limitaciones relacionadas con dos o más de las siguientes 

áreas de  habilidades adaptativas: cuidado personal, vida en el hogar, habilidades 

sociales, participación en la comunidad, autonomía para tomar decisiones, salud y 

seguridad, estudios, ocio y trabajo. La discapacidad psíquica se manifiesta antes de los 

18 años. 
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1.2 SÍNDROME DE DOWN:  

 

1.2.1. El Síndrome de Down 

 

                   Es la anomalía cromosómica más frecuente y constituye el 10% de todas las 

oligofrenias. Fue descrita por L. Down en 1896 y es conocida popularmente como 

mongolismo debido a las características craneofaciales que presentan este tipo de 

pacientes que los asemeja a la raza mongoloide (4). 

 

                       La alteración cromosómica se sitúa a nivel del par 21 y consiste en 

material cromosómico adicional. Es decir, en vez de haber 4 cromosomas acrocéntricos 

correspondientes a los pares 21 y 22, en los pacientes con síndrome de Down suele 

haber 5, ya que en el 96% de los pacientes el defecto se encuentra a nivel del par 21 con 

la existencia de tres cromosomas en lugar de dos. Esta trisomía se debe a la no 

disyunción del material genético y se halla en relación directa con la edad de la madre. 

 

                        Los niños con síndrome de Down suelen mostrar problemas de succión 

ocasionados por la hipotonía y se recomienda la estimulación precoz de los músculos 

faciales y orales. Los adultos con síndrome de Down envejecen prematuramente y 

presentan patologías crónicas que les hacen parecer mayores de lo que realmente son. 

Si se compara su edad cronológica y biológica con la de sujetos sanos, se observa que 

las personas con síndrome de Down envejecen antes que los sujetos sanos. (5) Este 

envejecimiento prematuro afecta a órganos tales como el sistema nervioso central, 
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sistema inmune, sistema respiratorio, tracto gastrointestinal, músculo esquelético, 

sistemas urinario, endocrinológico, visual y auditivo (6). 

 

               A lo largo de su vida, los pacientes con síndrome de Down experimentan 

cambios degenerativos que van desde el encanecimiento y la pérdida de cabello a 

aumento de la lipofuscina de los tejidos, variaciones en la distribución del tejido 

adiposo, amiloidosis, aumento de las enfermedades autoinmunes. Esto ocurre antes en 

pacientes con síndrome de Down que en pacientes con otro tipo de patologías de retraso 

intelectual (7).     

             

               Los cambios degenerativos que se observan en el SNC de estos pacientes son 

idénticos a los que ocurren en pacientes con Alzheimer, sólo que en el Down se dan 

prematuramente. El envejecimiento prematuro de los pacientes con síndrome de Down 

produce patrones de comorbilidad parecidos a los de los pacientes ancianos.                                        

En los adultos con Down, solemos encontrar enfermedad de Alzheimer, epilepsia, 

desórdenes de comportamiento, problemas de visión y auditivos, osteoporosis, 

osteoartritis, enfermedades autoinmunes como tiroiditis o celiaquía(8). Al comparar la 

población de pacientes con Down con sujetos sanos, se puede observar un incremento 

en la prevalencia y comienzo prematuro de problemas visuales, auditivos, epilepsia, 

desórdenes tiroideos y demencia (9). 

 

Se consideraba que los pacientes con síndrome de Down tenían  poca esperanza 

de vida, sin embargo ésta ha aumentado desde los 9 años de 1929 a los 60 de 2002 

(10,11,12,13). 
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                    Este aumento de su esperanza de vida se ha debido a tres cambios en el 

manejo de estos pacientes: 

- Su vulnerabilidad a infecciones respiratorias, debido a su sistema inmune 

deprimido, se ha visto disminuida por el uso de terapia antibiótica desde la 

década de los cincuenta. 

- Los programas de prevención de infecciones respiratorias, comenzando desde 

su salida de los Centros de institucionalización para su ingreso en casas con 

cuidados especiales, reduciendo así las posibilidades de contagio de infecciones. 

- Sus problemas cardíacos congénitos, que llegan a afectar a la mitad de la 

población de pacientes con síndrome de Down, son tratados con cirugía desde la 

década de los 80 (14).       

              

                  El aumento de la esperanza de vida de estos pacientes trajo consigo nuevos 

problemas de salud como las múltiples patologías antes descritas, la polimedicación de 

los mismos, el uso de medicamentos psicotrópicos y en ocasiones, un apoyo familiar y 

social poco adecuado (8). 

 

                 La complejidad se agudiza aún más por la presencia de discapacidad 

funcional y cognitiva que aumenta el riesgo de desarrollar problemas de 

comportamiento y hasta nutricionales; la prevalencia de estas características aumenta 

después de los 40 años. 

 

                  Los cuidados que requieren estos pacientes son parecidos a los que requieren 

los pacientes ancianos (9). Las familias y Asociaciones de Síndrome de Down se 

sienten frecuentemente abandonadas por las instituciones y los servicios de Salud y 
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como se ha dejado de considerar un problema exclusivamente pediátrico, los cuidados 

de los pacientes con Síndrome de Down por parte de los servicios de geriatría 

comienzan a ser una opción real para el tratamiento de sus múltiples patologías; estos 

Servicios pueden abordar mejor los defectos cognitivos, funcionales y socioeconómicos 

de esta población; esto hace que se mejore el pronóstico de estos pacientes, que se 

optimice su tratamiento, compensando su pérdida de autonomía con servicios de apoyo, 

mejorando así su calidad de vida y reduciendo los costes del tratamiento sanitario de 

estos pacientes (8, 9,15). 

  

                 Como hemos descrito, el síndrome de Down es un desorden genético 

producido por la trisomía del par 21 de cromosomas. Afecta a 7,11 niños por cada 1.000 

nacimientos y está íntimamente relacionado con el envejecimiento materno durante la 

gestación (16,17,18,19). 

 

                    Este síndrome está caracterizado por un fenotipo craneofacial rápidamente 

identificable (20,21). El peculiar aspecto de estos pacientes es en parte responsabilidad 

de las anomalías del esqueleto craneofacial (19,20,21).  

 

1.2.2 Características craneofaciales:   

            Los pacientes con síndrome de Down suelen ser braquifaciales pues suelen 

presentar un occipital aplanado como resultado de las anomalías en el desarrollo del 

esqueleto craneofacial  (22,23). 

 

              El cráneo de estos pacientes es pequeño, con el occipucio aplanado, originando 

el característico signo del hachazo, es decir, un cráneo escarpado a nivel posterior. La 
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cara es redonda con los pómulos salientes, nariz chata y pabellones auriculares 

pequeños y con implantación baja. Los ojos tienen la apariencia mongoloide, con el 

canto externo más elevado que el interno y presencia de epicantus (24,25). 

           

             Es característica la falta de desarrollo del tercio mediofacial en los pacientes 

con síndrome de Down. Sus características fenotípicas son: 

- Braquicefalia ( longitud del diámetro craneal anteroinferior por debajo de los 

normal) 

- Retraso en el cierre de fontanelas. 

- Hipoplasia de los huesos de la cara. 

- Falta de  desarrollo de ambos maxilares, sobre todo el superior. 

- Reducción y ausencia de senos maxilares y frontales. 

- Depresión del puente nasal 

- Pliegues epicánticos (piel del párpado en el ángulo interno del ojo). 

- Fisuras palpebrales orientadas oblicuamente hacia arriba. 

- Hipertelorismo o hipotelorismo (mayor o menor distancia interorbitaria). 

- Implantación más baja de los pabellones auriculares y ligeramente oblicua. 

- Cuellos cortos y anchos con aumento del tejido celular subcutáneo (3).                

 

1.2.3 Características odontológicas: 

 

                 Los pacientes con síndrome de Down no suelen recibir la atención 

odontológica adecuada, tienen relativa mala higiene oral y presentan altos niveles de 

enfermedad periodontal y una mayor prevalencia de periodontitis que los pacientes sin 

patologías (26,27). 
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                   En los pacientes con síndrome de Down el hallazgo oral más frecuente es la 

lengua geográfica, seguida de la macroglosia.(26,28) La lengua geográfica se suele 

presentar en los dos tercios anteriores de la lengua. La causa de la lengua geográfica 

suele estar relacionada con alteraciones del desarrollo y no se asocia con el sexo (29). 

 

                  La macroglosia se puede atribuir a un drenaje linfático inadecuado (30). La 

cara dorsal de la lengua suele presentar un aspecto seco debido a que la gran mayoría de 

los pacientes con Down tienen hiposalivación.  También en algunos  casos nos podemos 

encontrar festoneados los márgenes  de la lengua y huellas de los dientes sobre su 

superficie debido a la presión anormal y la macroglosia. La macroglosia también está 

relacionada con problemas de habla, comunes en estos pacientes. 

 

                  Igualmente se ha observado queilitis angular y falta de sellado labial, lo cual 

puede ser debido a la hipotonía  de los músculos orbicular de los labios, cigomático, 

masetero y temporal (31). 

 

                  El labio superior hipotónico y también  el inferior, el aumento de tamaño de 

la lengua en una cavidad oral de tamaño reducido  puede desembocar en respiración 

oral, babeo y queilitis angular (32); la alta prevalencia de paladar ojival puede deberse a 

la hipoplasia del tercio medio de la cara. 

 

                   La agenesia también es una característica común de este grupo de pacientes 

y se llega a observar hasta en un 70% de las mujeres y el 91% de los varones. 
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                   En el síndrome de Down la prevalencia de oligodoncia es más elevada con 

respecto a la población general. La trisomía puede afectar a esta oligodoncia pues ésta 

puede incrementar la susceptibilidad del paciente a esta anomalía sin afectar a los 

gérmenes dentarios (33).  

 

                   Los terceros molares son las agenesias más frecuentes en estos pacientes, 

seguidos de los segundos premolares y los incisivos laterales. La agenesia uni o bilateral 

de los incisivos laterales superiores se encuentra en más del 10 % de los pacientes, 

siendo muy frecuente también el conoidismo de los laterales superiores (34). 

 

 Algunos pacientes presentan dentición decidua  incluso de adultos;  la microdoncia se 

suele dar también en estos pacientes, pudiendo presentarse hasta en un 46% de los 

casos, aunque otros autores afirman que excepto los primeros molares superiores y los 

incisivos inferiores, el resto de dientes presentan tamaño reducido (35). 

 

                  Se observa también que los pacientes de síndrome de Down suelen tener 

maloclusión, especialmente de clase III de Angle que algunos autores cifran hasta en un 

93% (36); en lo que sí coinciden varios autores es en el aumento de la maloclusión clase 

III y en la reducción de la clase II de Angle, principalmente por los defectos 

craneofaciales que cursan con hipoplasia del maxilar superior. 

 

                 Se ha descrito que los pacientes con síndrome de Down presentan una mayor 

prevalencia de fracturas dentales que la población general, especialmente de los 

incisivos superiores (37); esto puede ser debido a que los pacientes discapacitados 

sufren más accidentes y a que tienen un labio superior corto e incompetente (38). La 
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mayoría de estudios sobre las lesiones de caries dentales en niños afectos de SD 

coinciden en afirmar que son menos frecuentes  (39). 

  

 En los pacientes con Síndrome de Down se han comprobado unas 

concentraciones de iones de calcio y fósforo más altas en saliva y ello podría contribuirá 

esta menor prevalencia de caries. De igual forma, se ha mencionado como posibles 

factores  que influyen en este  menor número de caries , una dieta seleccionada más baja 

en azúcares para evitar los problemas de obesidad y la erupción más tardía de los 

dientes, por lo que están un menor tiempo expuestos a un ambiente oral cariogénico. 

Otro factor que podría influir es la mayor prevalencia de agenesias dentales que haría 

decrecer el número de superficies dentales expuestas al ataque ácido y la presencia de 

diastemas con mayor separación entre dientes. Por último, las alteraciones morfológicas 

que hacen a los dientes menos retentivos a la placa bacteriana podrían contribuir a este 

menor número de lesiones cariogénicas (40).  

 

1.2.4 Características periodontales: 

 

                     Es común en estos pacientes el incremento en la prevalencia de 

enfermedades periodontales (40, 41, 42, 43) Los pacientes con Síndrome de Down 

presentan una mayor y más severa destrucción periodontal en comparación con 

individuos  sanos de la misma edad. Esto podría deberse a que estadísticamente estos 

pacientes presentan peor higiene que los sujetos de la misma edad y sexo sanos (43, 44, 

45, 46); un amplio porcentaje de estos pacientes presenta lesiones periodontales 

complejas que, frecuentemente, requieren cirugía periodontal para poder ser tratadas. 

(36).  
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                    En los menores de 12 años suele aparecer una gingivitis marginal (36); la 

misma acumulación de placa bacteriana induce una rápida y más extendida inflamación 

gingival si los comparamos con niños sanos de un grupo control. Aquellos pacientes 

con síndrome de Down y una periodontitis avanzada suelen presentar también una 

recesión gingival, defectos óseos verticales y horizontales, supuración, abscesos del 

periodonto, defectos de furca en los molares y una marcada movilidad dental (43) Se 

observa que suelen tener más  bolsas de entre 4-6 mm que los pacientes sanos así como 

más recesiones: la destrucción periodontal de estos pacientes se incrementa con la edad 

y suele estar relacionada con mayor pérdida de inserción en vez de con profundidad de 

sondaje. Ello puede ser debido a las escasas habilidades físicas de estos pacientes o a su 

incapacidad para comprender la importancia de cuidarse la boca (47,48), su dificultad 

para comunicarse con respecto a sus necesidades de salud oral (33), y la dependencia de 

otras personas (49). 

 

                  Se recomienda que se implementen programas de promoción de la salud oral 

dirigidos a estos pacientes a sus padres y cuidadores, especialmente antes de que el 

paciente cumpla 18 meses. 

 

Una de las líneas de investigación se centra en las diferencias de composición de la flora 

subgingival entre los pacientes con Down y los sujetos sanos y otra línea de 

investigación está relacionada con las alteraciones inmunitarias que sufren estos 

pacientes (50, 51,52, 53, 54,55). 

 

                  Se han observado diferencias significativas en la composición bacteriana 

subgingival entre pacientes con síndrome de Down y sujetos sanos, pues en los sujetos 
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sanos se observa de forma más significativa la aparición de bacterias como F. 

nucleatum, S. Sanguis y S. Oralis que se asocian de manera significativa con estado de 

salud periodontal o leve inflamación gingival. 

 

                Entre los pacientes con síndrome de Down se constata una mayor prevalencia 

de ciertos patógenos periodontales como el Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

 especialmente (56); igualmente se observa  de manera significativa la presencia de 

Tannerella forsythia, y Actinomyces naeslundii, ambos periodontopatógenos; sin 

embargo en adolescentes y adultos jóvenes se observa la presencia de  Porphyromonas 

gingivalis, Aggregatibacter actinomicetencomitans,  Tannerella forsythia y Actinomyces 

naeslundii (54,55,57). También se han aislado miembros del complejo rojo como 

Porphyromonas gingivalis y miembros de la especie Capnocitophaga subgingivalmente 

en estos pacientes (43). 

 

                 Por lo tanto, extraemos la conclusión de que patógenos periodontales 

importantes y agresivos colonizan los surcos de los pacientes con Down incluso en la  

adolescencia. En adultos se han encontrado patógenos tales como Eikenella corrodens, 

Prevotella nigrecens y  Peptostreptococcus micros. 

	

              Si se comparan las floras subgingivales de pacientes con síndrome de Down 

con las de pacientes sanos, se observan más periodontopatógenos en pacientes con 

Down, especialmente cuando avanzamos en edad (43). La severa destrucción 

periodontal está relacionada con la anomalía cromosómica (58,59). 
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              Se han descrito diferentes anomalías en la respuesta inflamatoria originadas por 

defectos en la quimiotaxis de neutrófilos y monocitos y un reducido número e inmaduro 

de linfocitos T (53,54); no está muy claro cómo afecta esta anomalía inmune a la 

colonización y proliferación de odontopatógenos.  
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1.3 PACIENTE CON PARÁLISIS CEREBRAL:  

 

1.3.1. La parálisis cerebral: 

 

Clásicamente se ha descrito como un grupo de desórdenes de la postura y el 

movimiento, pero recientemente se han incluido otros desórdenes tales como 

alteraciones en las sensaciones, percepción, alteraciones de comportamiento y/o en la 

capacidad cognitiva (60). 

 

La parálisis cerebral es un término usado para describir un grupo de trastornos 

crónicos que aparecen durante los primeros años de vida, los cuales disminuyen el 

control de movimiento y que, por lo general, no empeoran con el tiempo. El término 

cerebral se refiere a las dos mitades del cerebro o hemisferios, y parálisis describe 

cualquier trastorno que limite el control del movimiento del cuerpo. Por lo tanto, estos 

trastornos no son causados por problemas en los músculos o nervios; al contrario, el 

desarrollo defectuoso o daño en las áreas motoras del cerebro interrumpen la capacidad 

del cerebro para controlar adecuadamente el movimiento y la postura.  

 

La parálisis cerebral es una disfunción motora central no progresiva del 

individuo, con unos cambios apreciables en el tono muscular, los cuales van a poder ir 

acompañados de un déficit psíquico y otras alteraciones como la epilepsia, dificultades 

sensoriales y deformidades ortopédicas progresivas (3). 
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Actualmente se debería considerar más correcto el término enfermedad motriz 

encefálica, pues se trata de una patología que se origina como  hemos visto,  por una 

lesión en el  encéfalo (cerebro, cerebelo o tronco del encéfalo) y dependiendo de la zona 

lesionada va a existir una sintomatología clínica determinada. 

 

1.3.2 Prevalencia: 

 

En los países desarrollados la incidencia de parálisis cerebral suele estar en los 2 

casos por mil habitantes (61,62,63) y constituye la mayor causa de minusvalía motora 

en niños (64). 

 

              La prevalencia en España oscila desde un 2% a un 0,05 %. Un 25 % de los 

pacientes va a tener un coeficiente intelectual normal, un 25 % presentará un retraso 

mental profundo y un 50 % una disminución psíquica moderada o leve.  

 

1.3.3 Manifestaciones clínicas: 

 

               Las manifestaciones clínicas de los trastornos del neurodesarrollo constituyen 

un grupo heterogéneo y diverso de síntomas y signos, los cuales pueden ser 

consecuencia de distintas etiologías. Las manifestaciones clínicas más frecuentemente 

observadas son: 

- Trastornos motores: Parálisis cerebral. 

- Trastornos bioeléctricos corticales: epilepsias. 

- Trastornos cognitivos focales o parciales: trastornos del lenguaje y el 

aprendizaje. 
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- Trastornos cognitivos difusos o globales: retraso mental. 

- Trastornos del espectro autista: Autismo y Síndrome de Rett. 

 

                   La parálisis cerebral ocasiona discapacidad física y en un tercio de los casos 

dificultad en el aprendizaje. Entre un 60 y un 70% presentan dificultad en el lenguaje 

que es interpretada como dificultad  de aprendizaje (65). Aunque la parálisis cerebral 

puede ir acompañada de discapacidad psíquica, hay que tener siempre presente que 

muchas personas con parálisis cerebral tienen una inteligencia normal, aunque su 

lenguaje esté afectado. 

 

              En la literatura se pueden encontrar ejemplos en los que hay una gran 

discrepancia acerca de la capacidad motora de los pacientes con parálisis cerebral y la 

capacidad funcional de pacientes sin patologías. (66) Algunos pacientes pueden no tener 

la misma autonomía ni las mismas aptitudes sociales que otros con parálisis cerebral 

que presentan mayor autonomía  que la población general (67,68,69). 

 

               La presencia de una discapacidad física tampoco es constante; cuando se 

presenta puede ser en forma de alteración de las vías piramidales con predominio de 

formas espásticas y parálisis o predominio de vías extrapiramidales o alteraciones 

cerebelosas, con la presencia de discinesias con movimientos incontrolados o 

alteraciones en el equilibrio.  

 

                 También se pueden presentar alteraciones sensoriales, de la visión, audición, 

lenguaje etc…Las formas mixtas son las más frecuentes: en ellas están mezclados los 

síntomas de los diversos tipos clínicos (70). 
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                 Clínicamente se clasifican en espásticos, atetoides y atáxicos. En los 

pacientes espásticos destaca la hipertonía, en los atetoides los movimientos 

involuntarios incontrolados y en los atáxicos las alteraciones del equilibrio (3). 

 

1.3.4 Consecuencias de las alteraciones cognitivas: 

 

                 En los niños con parálisis cerebral bilateral la presencia de alteraciones 

cognitivas produce un impacto negativo en el pronóstico de la función motora del 

paciente, y ello retrasa el momento de empezar a andar. Los pacientes con parálisis 

cerebral y alteraciones en la percepción tienen mucha menos autonomía (66). 

 

                 La diferencia entre los paralíticos cerebrales con alteraciones cognitivas y los 

que no las tienen, puede deberse  a la modificación de algún mecanismo 

neurofisiológico necesario para el control postural, modificación que puede observarse 

en los pacientes que presentan  alteraciones cognitivas (71). 

 

               Estas alteraciones cognitivas de la percepción pueden derivar de errores al 

analizar la información especial del entorno del paciente, como la posición del cuerpo, 

los movimientos hacia el cuerpo o realizados por el mismo y alteraciones visuales o 

auditivas. Todo esto influye a la hora de andar, de sentarse, en los cambios posturales de 

bipedestación o supinación y/o subir y bajar escaleras  (72). 

 

                Los pacientes con parálisis cerebral suelen tener una postura inicial exagerada 

de defensa o susto (73,74). Igualmente suelen presentar movimientos involuntarios en 

los miembros superiores y también movimientos espásticos, típicos de la patología. 
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                Se ha observado que estos pacientes presentan problemas en la mirada, pues a 

menudo no miran hacia donde se los estimula y huyen del estímulo presentado (75 ).              

Del mismo modo, suelen presentar postura congelada cuando se enfrentan a situaciones 

poco toleradas desde su percepción. No debemos confundirla con la congelación 

espástica espontánea que es un signo característico de la parálisis cerebral (72). 

 

               Otros estudios analizan la congelación postural como otra dificultad en el 

control postural, como una respuesta a alteraciones autoinducidas como la hipertonía 

muscular, la falta de ajustes direccional-posturales, la excesiva coactivación de 

músculos antagónicos y la rigidez general (76). 

 

1.3.5 Características odontológicas del paciente con parálisis cerebral: 

- Alta incidencia de hipoplasia en dentición primaria 

- Alta incidencia de traumatismos dentales 

- Hiperplasia por tratamientos con hidantoínas 

- Gran cantidad de hábitos motivados por la incoordinación muscular. 

 

1.3.6 Problemas bucodentales del paciente con parálisis cerebral: 

- a )  Maloclusiones: 

                   La prevalencia de maloclusioness en este tipo de pacientes oscila entre el 59 

y 92% (77,78), con una gran mayoría de maloclusiones clase II, con aumento del resalte 

y la sobremordida (77, 79, 80). El riesgo principalmente asociado a la severidad de la 

maloclusión es la presencia de parálisis cerebral en sí, respiración bucal, incompetencia 

labial y cara dolicofacial (79). Igualmente, los pacientes con esta discapacidad tienen 

tres veces más probabilidades de desarrollar una mordida abierta anterior (81). Las 
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probabilidades de encontrar pacientes con mordida abierta van disminuyendo a medida 

que aumenta la edad de los mismos. Este elevado porcentaje de maloclusión clase II y 

también de Clase III, mordida abierta anterior, mordidas cruzadas posteriores y 

sobremordidas (82) se puede deber a la hipotonía de los músculos orofaciales, a la 

respiración bucal y a un pobre reflejo de deglución (77). 

 

- b)  Traumatismos dentales: 

             El hecho de que estos pacientes tengan una mayor prevalencia de Clase II, con 

incisivos superiores prominentes, labios incompetentes y  dificultad para desplazarse 

hace que los pacientes con parálisis cerebral tengan mayor predisposición a los 

traumatismos dentales (77,78,79,80,81,83) , en especial de los dientes anterosuperiores. 

Esta situación se relaciona con la tendencia aumentada a las caídas así como a la 

disminución del reflejo extensor que amortiguaría esas caídas. Según distintos autores la 

prevalencia de los traumas dentales entre la población de paralíticos cerebrales oscila 

entre un 57 % (80) a un rango de 9-20 % (84, 85, 86, 87, 88).  La lesión traumática más 

frecuente que suelen presentar este tipo de pacientes es la fractura de esmalte y/o 

dentina (80, 85, 88). Se ha comprobado que las lesiones traumáticas dentales en 

paralíticos cerebrales que están en rehabilitación tienen la misma prevalencia que en 

pacientes sin este tipo de patologías, si bien los efectos de las mismas son menores en 

este último grupo (88). 

 

- c)  Bruxismo: 

                El bruxismo es frecuente en pacientes que padecen desórdenes 

musculoesqueléticos y retraso mental. El rechinar de los dientes es una característica 

común en pacientes con parálisis cerebral que, en casos extremos, lleva a la abrasión y 



TESIS DOCTORAL                 Julián López  Giménez        2016 
_____________________________________________________ 

	
	

35	

aplanamiento de las superficies masticatorias (84). En la literatura se ha observado 

ampliamente una alta prevalencia de bruxismo en pacientes con  parálisis cerebral 

(89,90). Ortega et al. (89) encontraron que conjuntamente con el bruxismo aparecían 

otros hábitos como chupar el chupete, chuparse el dedo, chupar  y morder objetos y la 

interposición lingual. La causa del bruxismo en estos pacientes no está clara, pero hay 

teorías enunciadas que van desde problemas funcionales en la dopamina (83) hasta la 

ausencia de propiocepción en el periodonto (90).  El bruxismo puede llegar a ocasionar 

lesiones pulpares y se indican coronas de acero inoxidable como medida preventiva. La 

abrasión y desgaste que se produce puede alterar la dimensión vertical y la articulación 

temporo-mandibular.  

 

- d) Caries: 

                 No se puede generalizar sobre el índice de caries en la población de pacientes 

con parálisis cerebral. Se ha considerado que son pacientes que presentan igual o mayor 

incidencia de  caries, pero el tamaño de las mismas es mayor debido a la deficiente 

atención odontológica en estos pacientes De todos modos, la incidencia de caries entre 

los pacientes con parálisis cerebral es muy alta (91). Estudios más recientes reflejan un 

aumento de la prevalencia de caries dental en dentición primaria y secundaria. (92). Se 

han encontrado valores medios de  CAOD superiores a los que se citan en la literatura 

para niños de las mismas edades y sexo, pero sanos. La consistencia de la dieta y la 

función oromotora afectan a la incidencia de caries, incidencia que también es mayor 

cuanto mayor sea la discapacidad del paciente (93). La pronta rehabilitación, 

intervención y prevención en el tratamiento de las caries son muy importantes para estos 

pacientes (94). 

 



TESIS DOCTORAL                 Julián López  Giménez        2016 
_____________________________________________________ 

	
	
36	

- e) Sialorrea: 

               Es frecuente la incompetencia labial y la consecuente salida de la saliva por las 

comisuras labiales. El 75% de los niños en dentición primaria y el 43% en dentición 

permanente presentan exceso de salivación. El babeo, tan común entre este grupo de 

pacientes parece ser la consecuencia de una disfunción en la coordinación del 

movimiento de deglución y a su vez esta disfunción trae como consecuencia el acúmulo 

de saliva en la parte anterior de la cavidad oral y la pérdida inconsciente que desborda 

los labios .El  babeo puede producir efectos negativos en la salud física y en la calidad 

de vida de estos pacientes. (95) La prevalencia de babeo en estos pacientes oscila entre 

un 10 y un 58% (96,97). 

 

- f) Defectos de esmalte: 

              La parálisis cerebral cursa, en un porcentaje importante de casos, con 

alteraciones en la formación del esmalte. Generalmente estos defectos se dan simétricos 

en los incisivos y primeros molares deciduos (93). En general la hipoplasia es frecuente 

en niños con bajo coeficiente intelectual y / o alteraciones neurológicas y suele estar 

relacionada con el nacimiento prematuro. Incluso, los defectos del esmalte constituyen 

una ayuda para establecer la cronología de la lesión cerebral en pacientes en los que la 

causa no está bien definida.  En conclusión, los pacientes con parálisis cerebral 

presentan una mayor incidencia de defectos de esmalte que los demás  pacientes y están 

relacionados con la edad gestacional, y con la edad a la que se produjo la lesión cerebral 

del paciente (98). 
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- g) Higiene oral: 

               La incidencia de enfermedades periodontales y alteraciones gingivales también 

es mayor en los pacientes con parálisis cerebral. Hay una correlación evidente entre la 

gravedad de la enfermedad periodontal y la higiene del paciente. A menudo el paciente 

no será capaz de mantener unas medidas adecuadas de higiene oral ni con la frecuencia 

necesaria. Santos et al. (99) concluyeron que a mayor daño neurológico, mayor es la 

presencia del reflejo de automordida de los propios tejidos blandos del paciente y 

consecuentemente mayor la probabilidad de que aparezcan lesiones orales. La 

capacidad neuromuscular de estos pacientes, hace más difícil que tengan una adecuada 

higiene oral. 

 

- h) Erosión dental: 

               En estos pacientes los molares superiores, inferiores e incisivos superiores 

suelen estar afectados por la erosión dental que se da  en la proporción de entre un 54 y 

un 58%. Los dentistas deben estar alerta ante estos signos para proponer terapias 

preventivas y para un pronto diagnóstico del reflujo gastroesofágico (100). 

 

- i) Defectos en la ATM: 

              Los pacientes con parálisis cerebral tienden a desarrollar más patologías en 

laATM que los pacientes sanos debido a la parálisis en sí, a los problemas de 

maloclusión, a la respiración bucal , a la presencia de dentición mixta y a la pérdida 

prematura de piezas (101). 
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1.3.7 Manejo dental del paciente con parálisis cerebral: 

 

            A la hora de atender a estos pacientes en el sillón dental, el dentista tiene que 

tener en cuenta los siguientes problemas que pueden encontrarse: 

- Aprensión : estos pacientes no están acostumbrados a tratar con personas que no 

conocen. 

- Dificultad para comunicarse: Son pacientes que suelen tener defectos auditivos, 

visuales o del lenguaje, lo que dificulta su capacidad de expresión y 

comunicación. 

- Bajo nivel intelectual que dificulta la cooperación necesaria para ejecutar el 

tratamiento. 

- Baja capacidad de concentración: asuntos triviales pueden distraer su atención a 

lo largo del tratamiento. 

- Convulsiones : si bien no son comunes en el sillón dental, el dentista ha de estar 

atento para que los pacientes  no interrumpan la toma de su medicación 

anticonvulsionante. 

- Postura: los pacientes atáxicos necesitan tener estabilidad en el sillón dental 

mientras que aquellos que presentan algún tipo de alteración espástica necesitan 

control manual auxiliar. 

- Habilidad para cooperar: si el paciente se puede sentar por sí solo en la silla y 

abrir la boca puede ser tratado normalmente (102). 

 

La primera cita del paciente debe ser concertada temprano; se debe hablar con 

los padres detenidamente e intentar interaccionar con el paciente antes de sentarle en el 

sillón (102,103). 
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Para lograr sentarle en el sillón se deben llevar a cabo las siguientes técnicas: 

- Mantener la cabeza del paciente en la línea media con ayuda de un dispositivo 

colocado a nivel occipital o con ayuda de personal auxiliar dental. 

- Mantener los miembros superiores en la línea media y juntos ( si fuera necesario 

con ayuda de velcro). 

- Mantener los miembros inferiores doblados a 120º respecto a la cadera, usando 

inclusive esponjas en las rodillas como posicionadores. 

- Usar abrebocas. (104). 

 

Hay que considerar que estos pacientes, si no se dejan tratar ambulatoriamente, y 

dependiendo del grado de colaboración y coeficiente intelectual, pueden ser tributarios 

de tratamientos bajo anestesia general o sedación. 
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1.4. OSTEOINTEGRACIÓN DE LOS IMPLANTES DENTALES: 

 

1.4.1 -Concepto de osteointegración: 

 

                    La historia de la implantología dental moderna se remonta a principios de 

la década de 1960, cuando Bränemark sienta las bases de la osteointegración y describe 

los primeros implantes dentales de titanio con forma de tornillo. El concepto de 

osteointegración fue presentado en la Conferencia de Toronto en mayo de 1982, en la 

cual se describió un estudio en animales in vivo y los resultados clínicos obtenidos sobre 

humanos tratados en Suecia desde 1965. 

 

                  Para reemplazar los dientes ausentes se han utilizado sistemas de implantes 

de diferentes tipos entre los que se incluyen implantes subperiósticos, implantes 

endoóseos con encapsulado fibroso e implantes endoóseos en contacto directo con el 

hueso (osteointegrados). 

 

                  La denominación de osteointegración fue propuesta originalmente por 

Bränemark et al. en 1969, aunque fue definida por Albrektsson et al.en 1981(105) como 

“ la conexión directa, estructural y funcional, entre el hueso vivo y la superficie de un 

implante endoóseo cargado funcionalmente” , se produce una unión mecánica directa y 

estable sin interposición de tejido conectivo, identificable con microscopio óptico y por 

tanto no existe movilidad. En 1991 Zarb y Albrektsson (105,106) propusieron una 

definición que hace referencia a un concepto mucho más clínico que considera la 

osteointegración como “un proceso en el que una fijación rígida de material aloplástico, 
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clínicamente asintomática, es conseguida y mantenida en hueso durante una carga 

funcional”.      

             

                     Listgarten  et al. (107) usaron el término anquilosis funcional para 

describir la fijación rígida del implante en el hueso maxilar y afirmaron que “el hueso 

nuevo es depositado directamente sobre la superficie del implante, siempre que  se sigan 

las reglas para la instalación atraumática del implante (rotación del instrumento cortante 

a menos de 800 r.p.m.  y enfriamiento con suero fisiológico estéril) y que el mismo 

exhiba estabilidad primaria”. Por consiguiente, para conseguir las condiciones 

adecuadas para la osteointegración (o anquilosis funcional)  el implante debe exhibir 

una fijación inicial correcta (estabilidad primaria) después de ser instalado en el sitio 

receptor. Esta estabilidad inicial  o primaria es resultado de la relación de contacto o de 

fricción que se establece tras la inserción del implante entre el hueso mineralizado (a 

menudo el hueso cortical) en el sitio receptor y el dispositivo metálico. 

 

                 El concepto de osteointegración debe ser definido a múltiples niveles: 

clínico, anatómico, histológico y ultraestructural. Es importante tener en cuenta que el 

trabajo de Bräanemark es considerado como gold standard con el que la investigación 

de esta línea se compara. 

 

                  La osteointegración se consigue con implantes de material bioinerte como el 

titanio. La osteointegración no depende sin embargo exclusivamente de la 

biocompatibilidad del material, también influyen el ajuste correcto del implante al lecho 

óseo, la técnica quirúrgica empleada, el diseño del implante y la calidad del tejido óseo. 

 



TESIS DOCTORAL                 Julián López  Giménez        2016 
_____________________________________________________ 

	
	
42	

                 Desde entonces hasta nuestros días la implantología dental ha demostrado ser 

una técnica eficaz y segura para reponer dientes perdidos. En sus comienzos los 

implantes fueron empleados tan sólo en pacientes totalmente edéntulos. Tal ha sido el 

avance que los criterios de éxito han variado desde el logro de la osteointegración, hasta 

la incorporación de los implantes dentales en el plan de tratamiento global en el paciente 

que acude con alguna ausencia dentaria a la consulta odontológica, exigiendo una 

estética óptima, es decir que la prótesis implantosoportada se mimetice al máximo con 

sus dientes naturales. 

 

             Son varios los estudios que evalúan la biocompatibilidad de diferentes 

materiales comúnmente utilizados en la fabricación de implantes dentales. La literatura 

científica  (108) considera al titanio como gold standard para este uso, debido a su alta 

resistencia a la corrosión causada por el ambiente fisiológico y su estabilidad mecánica 

durante todo el proceso de osteointegración. Se recoge además que el niobio, el tantalio, 

el circonio, el vanadio, el aluminio y el molibdeno son los materiales más favorables 

para ser usados en aleaciones de titanio con fines biomédicos (109).                         

Aunque estas aleaciones no son tóxicas y son altamente inertes, muchas de ellas no 

establecen una fuerte conexión con los tejidos circundantes y pueden llegar a inducir la 

formación de tejido fibroso en lugar de tejido óseo (110). Para evitar esto, las 

superficies de los implantes dentales son expuestas a tratamientos superficiales que 

crean patrones en la superficie metálica del biomaterial en la escala micro y 

nanométrica. Estos patrones aumentan la retención de moléculas presentes en la 

interfase hueso-superficie del implante dental que conducen a un aumento de la 

ossteointegración. 
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1.4.2 Superficies de implantes dentales: 

 

- a) Propiedades fisicoquímicas, microestructurales y mecánicas del titanio: 

 

               El descubridor del elemento químico titanio (Ti9 de número atómico 22 y peso 

atómico 47,90 kD fue William Gregor en 1971.Su uso se remonta atrás en el tiempo. En 

la década de 1930, con el incremento de la tecnología de nuevos metales es cuando se 

inicia una nueva era de expansión de uso quirúrgico de implantes metálicos (111). 

 

               Mientras su comportamiento químico muestra muchas semejanzas con el del 

silicio y el circonio, como un elemento del primer grupo de transición, la química de la  

solución acuosa, especialmente de los estados de oxidación más bajos, tiene algunas 

semejanzas con la del cromo y el vanadio. 

 

               El principal estado de valencia es 4+, aunque también se conocen los estados 

3+ y 2+, que son menos estables. El elemento arde al aire cuando se calienta para 

obtener el dióxido de titanio (TiO2), y cuando se combina con halógenos. Reduce el 

vapor de agua para formar el dióxido de hidrógeno y reacciona de manera parecida con 

ácidos concentrados calientes aunque forma el tricloruro con ácido clorhídrico. El metal 

absorbe hidrógeno para dar composiciones de TiH2, y puede formar nitruro, TiN, y el 

carburo, TiC. Se conocen el sulfuro TiS2, así como los óxidos más bajos, Ti2O3 yTiO, y 

los sulfuros Ti2S3 y TiS. Asimismo están descritas sales en los tres estados de valencia. 

 

             El dióxido de titanio (TiO2) se encuentra comúnmente en una forma negra o de 

color castaño conocida como rutilo. Las formas naturales que menos se encuentran en la 



TESIS DOCTORAL                 Julián López  Giménez        2016 
_____________________________________________________ 

	
	
44	

naturaleza son la anatasita y la brooquita. El óxido básico negro (FeTiO3) se encuentra 

en forma natural como el mineral llamado ilmenita; éste es la principal fuente comercial 

del titanio. 

 

                Durante las dos décadas pasadas y hasta el momento, algunos autores como 

Bränemark (112) sostuvieron que los implantes a base de titanio pueden desarrollare 

tanto osteointegración como fibrointegración (112, 113, 114). 

 

               En efecto, este tipo de implante tiene un buen comportamiento mecánico, es 

bien tolerado en el medio biológico y es fácilmente colable. Es más liviano que la 

mayoría de los materiales utilizados debido a su baja densidad atómica, lo cual es una 

ventaja en alguna de sus aplicaciones. Su compleja metalurgia tiene como propiedad 

importante la formación de capas muy delgadas de óxidos. El titanio puro, teóricamente, 

puede formar varias capas de óxidos. Entre éstas están: el TiO, TiO2 y el TiO3. De éstas, 

el TiO2 es el más estable y usado bajo condiciones fisiológicas, su resistencia a la 

corrosión lo califica como biocompatible. 

 

                 Otra propiedad física documentada en el pasado por Bränemark y que es 

única para el TiO2 es la alta constante dieléctrica, dependiendo de la estructura 

cristalina. Esta propiedad da como resultado uniones de Van der Waal´s más fuertes que 

con otros óxidos, un hecho que puede ser importante para la interfase bioquímica. La 

naturaleza de la superficie de óxidos en implantes de titanio o cualquier metal depende 

inicialmente de las condiciones dadas durante la oxidación y el tratamiento subsiguiente 

del implante. 
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                Existen muchos elementos químicos presentes en la superficie oxidada del 

titanio que están ausentes en una muestra de TiO2 que se toma como referencia.                

Se observan grandes indicios de carbono, así como pequeños de nitrógeno. Bajas 

concentraciones de cloro, sulfuro y calcio son detectadas frecuentemente. Sin embargo, 

el rol de las pequeñas cantidades de contaminantes en la biocompatibilidad de los 

materiales para implantes no es bien conocido. Igualmente, se debe prestar particular 

atención a los elementos catalíticamente activos, ya que pueden influenciar 

profundamente el proceso de la interfase química aún en concentraciones 

extremadamente bajas. Se ha observado que el titanio en sus diferentes grados de pureza 

y en aleación puede ser utilizado para diversos fines tanto industriales como médicos . 

Además de la confección de implantes dentales, podemos utilizar el titanio para la 

confección de prótesis, debido a sus excelentes propiedades físicas, puesto que es 

resistente a la corrosión y biocompatible. Cubre todos los requerimientos de un material 

dental y puede ser usado en la fabricación de coronas, prótesis parciales fijas y prótesis 

parciales removibles, aunque presenta dos grandes problemas: no puede ser revestido 

con porcelana feldespática convencional y la manipulación de la infraestructura es 

complicada. A temperaturas por encima de 800ºC que es la requerida para la fusión de 

la porcelana convencional, el titanio se oxida rápidamente produciendo una capa muy 

delgada de óxido que resulta en una inadecuada unión metal-cerámica. Además el 

coeficiente de expansión térmica es muy diferente entre el titanio y la porcelana 

(115,116). 

 

   Las tensiones de fractura por corrosión y la fatiga por corrosión son 

igualmente importantes en un sistema de implante porque pueden llevar al fallo del 

mismo. Las aleaciones de titanio son únicamente susceptibles a estos fenómenos bajo 
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condiciones fisiológicas. La presencia de aluminio en concentraciones mayores del 6% 

hace  que  la aleación sea  susceptible a estos problemas debido a la formación de 

compuestos de TiAl3. La presencia de vanadio reduce la susceptibilidad a la fractura por 

corrosión, debido probablemente a la supresión de la formación de compuestos de 

TiAl3. Igualmente, las aleaciones de titanio son extremadamente resistentes a la fatiga 

por corrosión. Por ello se considera el metal de elección cuando esta propiedad es 

deseada. Sin embargo, en implantología dental no ha sido universalmente aceptada la 

definición del término de pasividad. Se puede decir que si un metal es oxidado y los 

óxidos no se rompen bajo condiciones fisiológicas, el metal es pasivo o ha sido 

pasivado. Bascones (117) afirma que el titanio puro, así como sus aleaciones, es 

fácilmente pasivado, formando una superficie  estable de TiO2 que hace al metal 

resistente a la corrosión.   

                 

                   En el estado pasivo, explica el autor, la proporción de disolución del TiO2 es 

extremadamente baja. Con el tiempo,  pueden comprobarse pequeños cambios  vistos en 

la superficie del metal  del implante y puede observarse una acumulación de titanio en 

los tejidos. Vale la pena acotar que el nivel normal  de titanio en los tejidos humanos es 

de 50 p.p.m. mientras que los valores de 100 a 300 p.p.m. son frecuentemente 

observados en los tejidos blandos alrededor de los implantes de titanio. Con estos 

niveles, puede observarse la decoloración de los tejidos con pigmentos  de titanio. Esta 

proporción de disolución es una de las más bajas de todos los implantes de metal  

pasivados y parece ser bien tolerada por el organismo. El significado clínico de estos 

datos está sustentado en más de 20 años de experiencia clínica con el titanio puro y 

Ti6Al4V.  Al respecto, Wetzel (118) sostiene que cuando el titanio es usado como 

material de implante no se observa inflamación de los tejidos ni reacción de cuerpo 
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extraño y el tejido conectivo así como  las células epiteliales se desarrollan rápidamente 

sobre la superficie. 

 

             Kawahara (119) ha demostrado sobre cultivo de tejidos y al microscopio 

electrónico que el titanio no sólo es estable en el organismo sino que también es 

notablemente compatible con los tejidos y células que lo rodean.  

 

- b) Superficies de titanio en implantes dentales: 

 

               Para determinar la respuesta tisular ante el titanio se han realizado 

comúnmente dos tipos de estudio. Por una parte, unos más  centrados en las propiedades 

químicas de superficie y  por otra, otros estudios más centrados en la topografía de 

superficie. Ambas características pueden afectar al comportamiento celular y tisular.     

               

                  Durante los últimos veinte años se ha ido incrementando el uso médico del 

titanio comercialmente puro (cpTi) y de aleaciones de titanio. El éxito de los implantes 

dentales de titanio ha generado un gran interés en otros usos dentales tanto para las 

aleaciones como para el titanio puro, incluyendo prótesis metálicas  o estructuras 

metálicas para prótesis parciales. Se considera al titanio como el metal más 

biocompatible para prótesis dental.  

 

                  La aleación más utilizada de titanio, tanto para usos dentales como para otras 

aplicaciones clínicas es la aleación titanio-aluminio-vanadio (Ti6Al4V). Aunque esta 

aleación presenta mayor dureza que el titanio comercialmente puro, algunos autores 

recomiendan su uso con cautela, puesto que se pueden producir problemas de 
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biocompatibilidad por la lenta liberación tanto de aluminio como de vanadio (120). 

Dentro del titanio comercialmente puro, encontramos cuatro grados que dependen del 

contenido de impurezas (oxígeno, nitrógeno, carbono, hidrógeno y hierro) que son las 

que controlan y pueden hacer variar las propiedades mecánicas. 

 

                 Las características fisicoquímicas tales como la energía de superficie, la carga 

superficial o la composición de superficie pueden ser manipuladas para conseguir una 

mejor interactuación entre implante y células y tejidos circundantes. 

 

                    Por otra parte, es importante diferenciar las características topográficas de 

superficie como hemos comentado anteriormente, diferenciando entre las superficies 

lisas y las superficies rugosas  (121). 

              

                     Las superficies lisas fueron desarrolladas en la década de 1960 por 

Bränemark (122). Se trataba de una superficie brillante con una mínima rugosidad de 

superficie (entre 0,5-1 µm), compuesta por titanio comercialmente puro. 

 

                    En general, su aspecto macroscópico es liso y brillante, pero 

microscópicamente tienen circunferencias paralelas entre sí y perpendiculares al eje 

largo de los implantes, que son fundamentales para la viabilidad de la osteointegración. 

Se denominan lisas, en busca de una descripción didáctica de su aspecto macroscópico. 

Poseen microsurcos superficiales de patrón regular que resultan del proceso de corte del 

metal, medidos en algunos estudios entre 4 y 10 µm de diámetro y 2 y 8 µm de 

profundidad. 
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                    Dentro de las superficies lisas podemos diferenciar entre las electropulidas 

y las maquinadas. 

 

                  Las superficies electropulidas son superficies tratadas electroquímicamente 

por inmersión en baño electrolítico por el cual pasa una corriente eléctrica. Esta técnica 

no es utilizada con frecuencia en clínica ya que el objetivo es conseguir una superficie 

con una baja rugosidad que cree un mínimo de microretención (123). 

 

                Las superficies maquinadas son aquellas que se generalizan como lisas. En 

este caso se desbasta la superficie para desincrustar restos sólidos macroscópicos, 

quedando expuesta la nueva superficie lisa y pulida. Mediante microscopía electrónica 

de barrido se observa un mínimo de microrugosidad con líneas de anillo pulido.                                   

Las superficies actuales denominadas lisas presentan mayor grado de maquinado. Por 

ejemplo, el cuello pulido de un implante Biomet 3i con superficie Osseotite® (Biomet 

3i, Palm Beach Garden, Florida, EE.UU.) presenta rango de rugosidad de la superficie 

de 0,4µm (124). 

             

En contraste con la alta tasa de éxito que presenta el tratamiento con implantes 

de superficie lisa para diferentes grupos de pacientes, existen artículos que presentan 

situaciones clínicas en las cuales se observa una tendencia a una mayor tasa  de 

fracasos, como en el caso de la colocación de implantes en zonas de baja calidad ósea 

(hueso tipo IV), con corticales delgadas, baja densidad trabecular y poca resistencia 

interna, situación muy común en las zonas posteriores de los maxilares. En una 

evaluación a cinco años de 1.054 implantes tipo Bränemark (superficie lisa y titanio 

comercialmente puro), de los cuales un 10% de ellos fueron colocados en hueso tipo IV, 
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se observó un fracaso del 35% para este grupo, mientras que en el resto de los implantes 

colocados en huesos tipo I, II y III el fracaso fue del 3%. La recomendación final que 

aparece en este trabajo es que se busque la manera de predeterminar la presencia de 

hueso tipo IV en la evaluación prequirúrgica como método para disminuir la tasa de 

fracaso en estas localizaciones. Otras posibles recomendaciones son: realizar un menor 

fresado en el lecho óseo, usar implantes de mayor longitud, colocar un mayor número 

de implantes en la zona y acortar las prótesis con extensión distal libre (125). 

 

            Parece demasiado simple diferenciar entre “ liso” y “rugoso”. Es importante una 

evaluación cuantitativa con el fin de comparar superficies preparadas mediante 

diferentes métodos. Wennerberg y Albrektsson (126) presentan en su revisión 150 

parámetros diferentes para medir la rugosidad de la superficie y caracterizar su 

topografía superficial. El perfil microtopográfico para superficies rugosas de implantes 

dentales está definido dentro de un rango entre 1 – 10 µm. De forma ideal se sugiere 

que la rugosidad debe tener un pit hemisférico de 1,5 µm de profundidad y 4 µm de 

diámetro (127). 

 

         Una adecuada morfología superficial permite que las células osteogénicas se 

adhieran y proliferen sobre la superficie del implante. Se crean así depósitos de mineral 

que constituyen la base de la formación del nuevo hueso. Por lo tanto, las estrategias 

que modifican la superficie del implante conducen a implantes con mejor respuesta 

osteoinductiva y osteoconductiva y a tasas de reposición de hueso más elevadas que 

resultan de una osteointegración completa. Comercialmente, existe una amplia variedad 

de superficies en implantes dentales, muchas de las cuales poseen una comprobada 

eficiencia clínica. 
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        Según las modificaciones que se pueden llevar a cabo en la superficie de los 

implantes dentales, se pueden encontrar variaciones en las propiedades mecánicas( 

corrosión, dureza, módulo elástico), topográficas (grado de rugosidad), incluso 

fisicoquímicas (energía superficial, composición química de superficie) (128). Estas 

modificaciones son producidas mediante los tratamientos de superficie de los implantes 

dentales, gracias a los cuales podemos variar la topografía superficial, el grado de 

rugosidad y la orientación de estas irregularidades. Se han desarrollado diferentes tipos 

de superficies mediante diversas tecnologías empleadas para provocar microcavidades, 

fisuras, grietas, incrementando de este modo la rugosidad, con el fin de favorecer la 

unión entre las macromoléculas de la superficie  del implante y del hueso. Así se 

incrementará la integración del implante y una mejor respuesta tisular osteoblástica, 

resultando en una mayor resistencia a la compresión, tensión y estrés, en definitiva a 

una mejor  respuesta biológica y física. 

 

          Las superficies rugosas pueden ser obtenidas mediante varios procesos (129, 130, 

131): 

A) Tratamientos de sustracción: 

- a. Tratamiento ácido de superficie (acid-etching): consiste en el 

desprendimiento de partículas de metal de la superficie de los implantes 

mediante su inmersión en ácidos fuertes, como el ácido fluorhídrico (HF), 

ácido sulfúrico (H2SO4), ácido nítrico (HNO3) o ácido clorhídrico (HCI). 

Este tipo de tratamiento produce unos micropits en la superficie entre 0,5 y 

2 µm. 

- b.  Tratamiento con chorreado de partículas (grit-blasting) o arenado (sand-

blasting) : consiste en chorrear la superficie de los implantes maquinados 
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con partículas de diversos materiales. Se puede realizar con óxido de 

aluminio (Al2O3), óxido de titanio (TiO2) e hidroxiapatita. Estos elementos 

poseen una dureza mayor que la del material del implante, colisionan sobre 

la superficie metálica y forman depresiones irregulares llamadas 

macroretenciones. 

. Óxido de aluminio : la rugosidad producida en la superficie 

variará según la granulometría del material de chorreado. La 

alúmina al ser un material insoluble en ácido es difícil de eliminar 

de la superficie del titanio tras el tratamiento, por lo que puede 

interferir en la osteointegración de los implantes. 

. Óxido de titanio: las partículas utilizadas suelen ser de unos 25 

µm, produciendo una rugosidad aproximadamente de entre 1-2 

µm. 

.Fosfatos cálcicos (hidroxiapatita, fosfato beta-tricálcico): son 

materiales reabsorbibles, fácilmente retirables de la superficie de 

titanio tras su tratamiento. 

- c.  Tratamiento con chorro de partículas asociado al tratamiento ácido (SLA 

surface : sand-blasted, large grit, acid-etched ): se asocian los dos 

tratamientos con el objetivo de obtener macroretenciones (2 µm) con el 

chorro de partículas y microretenciones (1,3 µm ) mediante un ataque 

ácido. 

- d. Tratamiento láser: crea rugosidades con profundidad, tamaño, dirección 

y orientación controlados. Además presenta un índice bajo de 

contaminación, ya que no existe contacto de las sustancias químicas con los 

implantes. 
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B) Tratamientos de adición: 

a. Titanium plasma-spraying (TPS) : este método consiste en la sinterización 

de superficies mediante adición de partículas esféricas de titanio a alta 

temperatura, las cuales se condensan y fusionan formando una capa de 30 

µm aproximadamente. Como resultado, la superficie TPS presenta una 

rugosidad aproximada de 7 µm. Estas superficies, a diferencia de las 

superficies por sustracción, no presentan flancos puntiagudos sino poros. 

b. Tratamiento con oxidación anódica (anodization) : es un método 

electroquímico que produce superficies micro- o nanoporosas mediante 

anodización potenciostática, galvanostática u oxidación electrolítica en 

ácidos fuertes (H2SO4, H3PO4, HNO3, HF) a alta densidad (200A/m2) o 

potencial (100 V). se conoce como anodizado a la capa de protección 

artificial que se genera sobre el metal mediante el óxido protector del metal. 

C) Nuevos tratamientos. 

a. Rugosidad de superficie a escala nanoscópica: el rol biológico exacto de este 

tipo de superficies aún es desconocido puesto que no existe un protocolo 

estandarizado que permita reproducir exactamente la topografía a un nivel 

nanométrico en superficies de este tipo. (132) 

b. Recubrimiento de fosfato cálcico biomimético sobre la superficie de titanio 

de los implantes: inspirado en el proceso natural de biomineralización . Este 

método biomimético se lleva a cabo mediante la precipitación de cristales de 

apatita de fosfato cálcico sobre la superficie de titanio mediante fluidos 

corporales simulados (SBF) a temperatura ambiente. 

c. Superficies bioactivas (133, 134, 135): El principio  que sigue este 

procedimiento es modificar la superficie añadiendo una biomolécula que 
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incremente la biocompatibilidad de la superficie y por otro lado la prevenga 

de posibles complicaciones implantarías tardías. Se ha estudiado la 

incorporación de recubrimientos que tengan un efecto de  estimulación en el 

tejido óseo, tales como los factores de crecimiento, miembros de la familia 

de transforming growth factor (TGF-β), en particular las proteínas 

morfogenéticas humanas (BMPs), (TGF-β1, o insulin-like growth factors 

(IGF-1 y 2). También se ha observado que la adición de capas de 

fibrogeninas y fibronectina promueve la formación ósea. 

 

La superficie de los implantes ha ido sufriendo un proceso continuo de cambios, 

tanto macroscópica como microscópicamente, con el fin de irse acoplando a las nuevas 

necesidades de la implantología, sobre todo a nivel clínico y, por supuesto también, por 

los requerimientos de la industria dental.  

 

1.4.3 Reacciones en el hueso tras la colocación de implantes: 

 

            En implantología dental debemos tener en cuenta una regla básica: cuanto 

menos traumático sea el procedimiento quirúrgico y menor la lesión o daño tisular en el 

sitio receptor durante la instalación del implante, más rápido será el proceso por el cual 

se forme hueso nuevo depositado sobre la superficie implantaria. 

 

            Los diversos pasos seguidos en el procedimiento de colocación de un implante 

dental como son la incisión de la mucosa seguida por el levantamiento de colgajo 

mucoso y separación del periostio de su relación con las tablas corticales, la preparación 

de un lecho implantario en el hueso cortical y esponjoso del sitio receptor y la inserción 
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del implante dental en ese conducto, implican una serie de agresiones mecánicas tanto 

en la mucosa como en el tejido óseo. El huésped responde a esas lesiones con una 

reacción inflamatoria cuyo principal objetivo consiste en eliminar las partes dañadas de 

los tejidos y preparar el sitio para la regeneración o reparación. A la lesión recién 

descrita del tejido duro, debe agregarse el efecto del denominado ajuste a presión. Es 

decir, cuando el implante insertado es de diámetro levemente superior al del lecho 

quirúrgico preparado en el hueso del sitio receptor, el tejido óseo mineralizado en la 

periferia del implante es comprimido, los vasos sanguíneos se colapsan (en particular 

los de la porción cortical del lecho) y la nutrición de esa porción del hueso se ve 

comprometida. Los tejidos afectados, la mayoría de las veces, resultan desvitalizados. 

 

            El daño en los tejidos duros y blandos del sitio receptor inicia el proceso de 

curación de heridas que, en definitiva, asegura que el implante sea anquilosado en el 

hueso, es decir, osteointegrado. También se establece una delicada fijación de la mucosa 

que forma un sellado de tejido blando que protege al hueso de las sustancias de la 

cavidad bucal. 

 

Por una parte, la curación del hueso seccionado después de la colocación de un 

implante es un proceso complejo que aparentemente incluye diferentes acontecimientos 

en los compartimentos cortical y esponjoso del sitio quirúrgico. En el compartimento de 

hueso cortical, para que se pueda formar hueso nuevo, debe eliminarse el tejido óseo 

desvitalizado. Por otra parte, en el compartimento de hueso esponjoso del sitio receptor, 

el daño infligido quirúrgicamente (preparación del lecho implantario y colocación del 

implante) da como resultado una lesión de la médula ósea que al principio se caracteriza 

por un sangrado localizado y por la formación de un coágulo. El coágulo se reabsorbe 
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gradualmente y entonces el compartimento es copado por vasos sanguíneos y células 

mesenquimáticas en proliferación: tejido de granulación. Como resultado de la 

migración continua de células mesenquimáticas, provenientes de la médula ósea 

circundante, el tejido de granulación joven es reemplazado por tejido conjuntivo 

provisional y finalmente por osteoide. En el osteoide se va a producir el depósito de 

hidroxiapatita en torno a las estructuras vasculares neoformadas. Así, se forma hueso 

inmaduro, posteriormente hueso reticular y finalmente la osteointegración, una 

conexión directa entre el hueso neoformado y el dispositivo implantado. 

 

En resumen, en la fase inicial del proceso que desemboca en la osteointegración, 

el hueso laminar desvitalizado del compartimento cortical es importante para la fijación 

inicial del implante. Sin embargo, la osteointegración a menudo se establece primero en 

áreas ocupadas por hueso esponjoso. 

 

En los procesos de cicatrización de la herida quirúrgica, se incluyen una serie 

coordinada de hechos que intentan restaurar los tejidos a su estado inicial, estos  hechos 

se  dividen en tres fases: inflamación, proliferación y maduración. (Tabla 1) 
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TABLA 1. Fases de cicatrización de la herida quirúrgica.        

FASE TIEMPO  CARACTERÍSTICAS 

Inflamatoria 1-10 días Adsorción de proteínas 
plasmáticas 
  Agregación plaquetaria 
Activación de la cascada de 
coagulación  Liberación de 
citoquinas 
Respuesta celular inflamatoria 
inespecífica 
  Respuesta celular  
inflamatoria específica 
    Inflamación mediada por 
macrófagos 
           

Proliferativa 3-42 días   Neovascularización 
    Diferenciación 
,proliferación y activación de                          
células 
 Producción de matriz de 
tejido conectivo inmaduro 
                          
 

Maduración Después del día 28  Remodelación de la matriz 
ósea inmadura 
 Proceso de formación / 
reabsorción ósea 
 Remodelado ante la carga del 
implante 
   Reabsorción ósea fisiológica 

   

   

               Otro aspecto a tener en cuenta en este proceso de cicatrización es la 

regeneración y reparación tisular, entendiendo que la regeneración se da por tejidos que 

son estructural y funcionalmente similares a los tejidos dañados y la reparación produce 

un tejido estructural y funcionalmente diferente al ya existente. Por lo tanto, podemos 

dividir los tres estadios de la cicatrización ósea (136): 

- Fase inflamatoria: durante la preparación quirúrgica del lecho óseo, se produce 

una capa delgada de hueso necrótico en la región periimplantaria. La exposición 

inicial del implante a los tejidos locales lo pone en contacto con células y líquido 
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extracelular, produciéndose una rápida adsorción de proteínas plasmáticas 

locales sobre la superficie del implante. Al contacto con superficies sintéticas, 

las plaquetas se activan y liberan adenosina, serotonina e histamina, 

produciéndose más agregación plaquetaria y trombosis local. Se activa la 

cascada de la coagulación (vía intrínseca y extrínseca), se produce 

vasodilatación por liberación de bradiquininas y se aumenta la permeabilidad 

endotelial. Inicialmente se presenta una respuesta celular inflamatoria 

inespecífica por migración de neutrófilos hacia el área de daño tisular 

(alcanzando su pico máximo a los 3-4 días), neutrófilos cuyo papel principal es 

la fagocitosis y eliminación de detritus y tejido dañado. Los eosinófilos 

acompañan a los neutrófilos en la fagocitosis, completándose así la primera línea 

de defensa celular. Al final de la primera semana se da una respuesta 

inflamatoria más específica, apareciendo los linfocitos T, linfocitos B y los 

macrófagos. Su función es localizar antígenos extraños introducidos durante el 

procedimiento quirúrgico, tales como bacterias y detritus de placa, para su 

identificación y eliminación. La reacción del macrófago a la exposición de 

materiales extraños depende de la naturaleza fisicoquímica del material. Unos 

cuantos macrófagos localizados sobre la superficie de los implantes son 

normales sin estar asociados a una respuesta inflamatoria exagerada. Sin 

embargo, la aparición de un gran número de células gigantes durante un tiempo 

prolongado puede considerarse un problema y sugiere la presencia de una 

reacción inflamatoria crónica y probablemente el fracaso de la osteointegración 

del implante. 

- Fase proliferativa: posteriormente, se inicia el proceso de neovascularización, 

acompañado de diferenciación, proliferación y activación celular que da como 
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resultado la producción de una matriz de tejido conectivo inmaduro que es 

posteriormente remodelado. Esta fase de reparación ósea comienza estando aún 

activa la fase inflamatoria, aproximadamente al tercer día. La angiogénesis se 

produce como resultado a la hipoxia inicial ocasionada por todo este proceso 

inflamatorio. La llegada del oxígeno y los nutrientes necesarios permite la 

diferenciación de células mediadoras en fibroblastos, condroblastos y 

osteoblastos que depositan matriz extracelular de colágeno, 

glicosaminoglicanos, glicoproteínas y glicolípidos. Se forma un callo 

fibrocartilaginoso que se transforma en callo óseo por medio de una osificación 

endocondral.(6-8 semanas) 

- Fase de maduración: el hueso necrótico que se produce en los espacios de la 

interfase con el implante es reemplazado por hueso vital por aposición. Este 

hueso inmaduro, acompañado por un proceso de formación de hueso lamelar, 

termina proporcionando continuidad con el hueso basal vecino. 

- Interfase implante-hueso: el tipo de interfase que se desarrolla depende de 

muchas variables. Materiales como el cobre son encapsulados por tejido 

conectivo fibroso, con alta predictibilidad, cuando se implanta en hueso, 

mientras que otros tipos de materiales cicatrizan con contacto óseo directo a la 

superficie del implante. La micromovilidad causada por carga prematura puede 

ser otro factor que lleva a la encapsulación por tejido fibroso. En general, la 

interfase implante-hueso está compuesta por hueso calcificado, matriz osteoide 

no mineralizada y tejido conectivo.    

               El material del implante en cuestión es el factor más importante que 

determina la naturaleza química de esta interfase. 
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  La formación de hueso nuevo  en el reborde alveolar después de la colocación de 

los implantes dentales ha sido estudiada en experimentos con diversos modelos 

animales. En modelo animal, Berglundth et al. (137) y Abrahamson et al (138) 

describieron los pasos en la formación de hueso y la osteointegración de implantes 

dentales (se utilizaron implantes fabricados especialmente con forma de tornillo sólido 

de titanio comercialmente puro (cpTi)y configurados con topografía de superficie 

rugosa (SLA ®; Straumann ®, Basilea, Suiza): 

- A las dos horas de la implantación. Las zonas periféricas del roscado están en 

contacto con las invaginaciones de la vía preparada por el corte en el hueso 

cortical. Las cámaras de curación están ocupadas por un coágulo de sangre que 

contiene eritrocitos, neutrófilos y monocitos / macrófagos alojados en una red de 

fibrina. Los leucocitos están ocupados aparentemente en el proceso de limpieza 

de la herida. 

- A los cuatro días (Fibroplasia): el coágulo ha sido reemplazado en parte por 

tejido de granulación con numerosas células mesenquimáticas, componentes de 

la matriz y estructuras vasculares neoformadas (angiogénesis). De este modo 

queda establecido un tejido conjuntivo provisional. 

- Después de una semana (Modelado óseo): las cámaras de curación están 

ocupadas por un tejido conjuntivo provisional rico en estructuras vasculares y 

que contiene numerosas células mesenquimatosas. El número de células 

inflamatorias remanentes es relativamente bajo. En grandes compartimentos de 

la cámara se ve hueso inmaduro rico en células (hueso reticular) dentro de 

tejidos mesenquimatosos que rodean a los vasos sanguíneos. Esas áreas de 

formación de hueso reticular aparecen en el centro de la cámara y también en 

otras localizaciones que aparentemente están en contacto directo con la 
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superficie del implante de titanio. Esto fue considerado representativo del 

comienzo de la primera fase de la osteointegración: contacto entre la superficie 

del implante y el hueso reticular neoformado. 

- Después de dos semanas: la formación de hueso reticular se acentúa en todos los 

compartimentos y rodea al implante tanto en la parte apical como en la lateral. 

En las regiones de médula ósea (la parte apical del implante) se encuentran 

grandes áreas de hueso reticular neoformado que aparentemente se extienden 

desde el hueso viejo original hasta el tejido conjuntivo provisional y , en muchas 

partes, llegan hasta la superficie del dispositivo de titanio. En este intervalo la 

mayor parte de la superficie implantaría está ocupada por hueso neoformado y se 

ha establecido una osteointegración más integral y madura. En las áreas roscadas 

hay signos de formación en curso de hueso nuevo. De este modo, después de dos 

semanas de curación, las áreas del sitio receptor ubicadas en posición lateral 

respecto al implante, que se hallan en contacto directo con el hueso huésped 

inmediatamente después de la cirugía de instalación y que suministran fijación 

inicial al implante, han experimentado resorción tisular y formación de huesso 

nuevo. 

- Después de cuatro semanas: el hueso neoformado mineralizado se extiende 

desde la superficie ósea manipulada hasta la cámara y una capa continua de 

hueso reticular rico en células cubre la mayor parte de la pared de titanio de la 

cámara. La porción central de la cámara está llena de esponjosa primaria rica en 

estructuras vasculares y en células mesenquimatosas. 

- Después de 6-12 semanas (remodelado): la mayor parte de las cámaras de 

curación están llenas de hueso mineralizado. En el tejido neoformado y en el 

hueso mineralizado que entra en contacto con la superficie del implante puede 
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versa tejido óseo que incluye osteonas primarias y secundarias. Las trabéculas 

de hueso mineralizado están rodeadas por médula ósea con vasos sanguíneos, 

adipocitos y células mesenquimatosas. 

 

1.5  IMPLANTES EN PACIENTES DISCAPACITADOS: 

 

La prevalencia de ausencias dentarias en pacientes discapacitados psíquicos e 

intelectuales es superior al resto de la población (139) debido sobre todo a la dificultad 

para realizar una correcta higiene oral, para poder llevar a cabo un correcto tratamiento 

odontológico y a la ausencia de una buena función en su aparato masticatorio (140). 

También se ha observado una mayor prevalencia de ectopias y agenesias entre pacientes 

con síndromes genéticos, lo que conlleva que estos pacientes tengan mayor necesidad 

de reponer dientes ausentes. 

 

Las prótesis removibles, dadas las dificultades que presentan estos pacientes en 

su higiene y manipulación, pueden llegar a estar contraindicadas en muchos casos (141).  

La prótesis fija es la primera alternativa a considerar y la única opción, en muchos casos 

clínicos  para la rehabilitación de estos pacientes ya que la suelen tolerar muy bien, 

especialmente en los casos de disminución psíquica media y profunda (142) y en 

ocasiones la implantología puede constituir la única opción para llevar a cabo la 

confección de una prótesis fija (143,144), aunque siempre hay que tener en cuenta que 

si los pacientes presentan un índice de placa de O’Leary superior al 20 %, la colocación 

de implantes está contraindicada (145). 
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Los pacientes con varias enfermedades raras han sido calificadas como de alto riesgo de 

fracaso del implante y por tanto han sido excluidos de la terapia implantológica. Sin 

embargo no hay estudios comparativos que demuestren que ninguna enfermedad 

sistémica o condición congénita afectaría el proceso de osteointegración y la integración 

del tejido blando a los implantes. A día de hoy esas condiciones ya no son consideradas 

contraindicaciones absolutas para la colocación de implantes y existen informes de 

casos que proporcionan evidencia de casos con éxito al paso de los 10 años. (Oczakir) 

 

En un estudio de López-Jiménez et al. en 2003 (146) se colocaron 67 implantes 

en 18 pacientes discapacitados (6 paralíticos cerebrales, 3 pacientes con antecedentes de 

traumatismos craneoencefálico,4 pacientes con síndrome de Down, uno con 

picnodisostosis, uno con síndrome de Rieger y 3 en fase precoz de demencia senil).  

 

Los implantes fueron seguidos en un período de tiempo que osciló entre los 3 y 

los 113 meses. 

 

De los 67 implantes colocados para retener exclusivamente prótesis fijas, se 

perdieron 4, todos ellos en tres pacientes con síndromes genéticos (2 con Síndrome de  

Down y uno con Síndrome de Rieger) y todos ellos colocados en la región incisiva del 

maxilar. 

 

Se consideró, como posible explicación a la pérdida de los implantes en 

pacientes con síndrome de Down (además en los dos pacientes que presentaban una 

trisomía completa) el hecho de que estos pacientes son más susceptibles de padecer 
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enfermedad periodontal, hábitos de protracción bucal, respiración bucal , macroglosia 

absoluta o relativa , alteraciones inmunológicas y en la formación de colágeno. 

 

El estudio que presenta más pacientes discapacitados y rehabilitados con 

implantes es un artículo de Ekfeldt et al.en 2013(147) en el que se colocaron 88 

implantes en 27 pacientes con discapacidades neurológicas y fueron seguidos durante 

un período de tiempo que osciló entre los 5 y los 10 años.  

 

Durante el período de seguimiento fallecieron 5 pacientes por lo que se 

examinaron 22 pacientes con 70 implantes colocados al final del seguimiento. De estos 

70 implantes se perdieron 12 (14%), 3 implantes antes de la carga y 9 después de 

haberse colocado las prótesis fijas implantosoportadas. 4 implantes fueron 

diagnosticados de periimplantitis y 14 de mucositis periimplantaria; algunos pacientes 

presentaron complicaciones prostodóncicas. En este estudio se concluyó que los 

pacientes con discapacidades neurológicas presentan más problemas a la hora de ser 

tratados con implantes y en el mantenimiento de los mismos; aún así se pueden llevar a 

cabo tratamientos implantológicos en este tipo de pacientes pues presentan un 

porcentaje de éxito a largo plazo favorable (85%).  

 

En un estudio realizado por Oczakir (148) sobre 25 pacientes discapacitados 

entre los que había 3 pacientes con Síndrome de Down y uno con parálisis cerebral se 

analiza la supervivencia de los implantes sobre este tipo de pacientes y la aparición de 

complicaciones sobre los implantes inherentes a las enfermedades sistémicas y defectos 

congénitos de los pacientes. Se observó que se perdieron tres implantes durante el 

período de cicatrización. Sin embargo el 100% de los implantes cargados sobreviven en 
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boca y sólo uno de ellos presentó defectos óseos periimplantarios. Es bien sabido que 

los riesgos que tienen estos pacientes durante el proceso de osteointegración y el 

mantenimiento de los implantes a largo plazo, el cual suele ser deficiente, hacen que se 

restrinja mucho la colocación de implantes en este tipo de pacientes. 

 

Sin embargo, en este estudio se ha observado que se pueden colocar implantes 

en este tipo de pacientes con un alto porcentaje de éxito, siempre y cuando se siga un 

programa estricto de mantenimiento y los cuidadores proporcionen a los pacientes una 

adecuada higiene oral (148). 

 

En la literatura, aparte de los estudios previamente expuestos en lo referente a 

rehabilitación implantológica de pacientes con Síndrome de Down, podemos encontrar 

tres casos clínicos de un solo paciente (149,150,151). 

 

Lustig en 2002 (149) mostró cómo había tratado con éxito a un paciente con 

Síndrome de Down mediante terapia implantológica, lo que fue el inicio del camino 

para que este tipo de pacientes pudieran ser tratados con implantes. 

 

Posteriormente Soares en 2010 (150) publicó un caso en el que se había 

rehabilitado con un implante a un paciente con Síndrome de Down en la posición 2.1 y 

que tenía una buena supervivencia a los 4 años. 

 

En lo referente a parálisis cerebral e implantología, aparte del estudio antes 

mencionado, podemos encontrar dos casos clínicos (152,153) en los que, en ambos,  

rehabilitan a pacientes con parálisis cerebral con dentaduras híbridas atornilladas a los 
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implantes. En el estudio de Rogers (152) se rehabilita a un paciente con parálisis 

cerebral con 4 implantes y una híbrida inferior, y se desaconseja el uso de dentaduras 

removibles pues los pacientes las arrojan fuera de la boca. 

 

En una revisión bibliográfica reciente, llevada a cabo por Diz y cols (154) se 

observa que la literatura presenta contradicciones a la hora de valorar la colocación de 

implantes en pacientes con desórdenes neuro-psiquiátricos. Algunos casos clínicos 

publicados afirman tener éxito al tratar con implantes a algunos pacientes con diferentes 

grados de discapacidad física y psíquica como parálisis cerebral, Síndrome de Down, 

alteraciones psiquiátricas, demencia, bulimia, Parkinson, epilepsia (146, 148, 152, 155, 

156). 

 

 Sin embargo, una higiene oral deficiente, parafunciones como bruxismo, hábitos 

nocivos como introducirse dedos y manos repetidamente en la boca y hábitos de mal 

comportamiento no son raros en pacientes con desórdenes neuro-psiquiátricos.  

Por ello, la colocación de implantes en estos pacientes puede dar lugar a 

complicaciones. No obstante, el éxito de la terapia implantológica en este tipo de 

pacientes está supeditado al diagnóstico y a un plan de tratamiento adaptado a los 

condicionantes del paciente. 

 

Es importante recordar que es de obligado cumplimiento el contar con un 

informe médico favorable antes realizar el tratamiento con implantes. 

 

En 2014 se publicó el Consenso del XI Congreso de la Sociedad Española de 

Odontología para el minusválido y pacientes especiales (SEOEME) (157) en el cual se 
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afirma que los implantes colocados a pacientes sin patologías, cuando se comparan con  

implantes colocados en pacientes disminuidos psíquico-físicos no presentan diferencias 

significativas en lo referente a porcentajes de éxito-fracaso. Igualmente se observa que 

los aspectos más importantes a la hora de evaluar la predictibilidad de la terapia 

implantológica son los relacionados con, la disponibilidad ósea en cuanto a cantidad y 

calidad, la posibilidad de un buen mantenimiento de los implantes (donde influye de 

forma determinante, la capacidad intelectual del paciente) y una correcta higiene oral 

(poniendo especial atención a la salud de los tejidos blandos) por parte de los 

cuidadores así como  el control de las parafunciones. 

 

También se debe tener en cuenta que la rehabilitación de la función masticatoria 

de los pacientes con implantes mejora su calidad de vida, su estética, así como su 

autoestima.   

 

Por  lo tanto, es necesario evaluar cada caso individualmente siguiendo un  

estricto plan de tratamiento y protocolo quirúrgico y programando frecuentes visitas 

para mantenimiento. También se debe enseñar a los cuidadores a mantener una correcta 

higiene oral de los pacientes e intentar reducir los hábitos parafuncionales. (157).   
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2.-PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
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2.-PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 La prevalencia de pérdida de piezas dentales, durante el crecimiento de 

pacientes con discapacidad, es mayor que en el resto de la población, debido 

principalmente a las dificultades para asegurar una correcta higiene bucal y tener un 

adecuado mantenimiento  de la higiene dental, así como por el funcionamiento 

incorrecto del sistema masticatorio (146, 140).  

 

 Además, la prevalencia de agenesia es mayor en pacientes con síndromes 

genéticos, lo que significa, a menudo, que hay una mayor necesidad de reemplazar los 

dientes ausentes y/o perdidos. Teniendo en cuenta las discapacidades intelectuales de 

estos pacientes, las prótesis removibles son a menudo poco aconsejables debido a la 

posibilidad de que estas se desplacen hacia las vías aerodigestivas, así como a la 

dificultad de  planificación y colocación que dichas prótesis conllevan (141).  

 

 La prótesis parcial o completa fija puede ser la única opción para el 

tratamiento de estos pacientes, especialmente de aquellos que presentan  una  

discapacidad intelectual moderada o  profunda, ya que tienden a ser bien toleradas 

(158). 

 

  La terapia de implantes puede ser, a veces, la única opción para soportar las 

prótesis parciales o completas fijas (159,160). 
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 Se dan muchas circunstancias en las que las prótesis parciales o completas 

fijas no serían aconsejables en  estos pacientes, principalmente debido a niveles 

insuficientes de higiene oral (157). 

 

 La evaluación de la colocación del implante en pacientes con trastornos 

neuropsiquiátricos ha revelado algunas contradicciones. Algunos ensayos clínicos 

publicados confirman el éxito del tratamiento con implantes en pacientes con diversos 

grados de discapacidad física y mental, tales como parálisis cerebral, síndrome de 

Down, ciertas patologías psiquiátricas como la demencia, la bulimia, la enfermedad o la 

epilepsia de Parkinson (152). Casi todos estos pacientes presentan una mala higiene 

bucal, hábitos parafuncionales (bruxismo), hábitos patológicos (morder 

compulsivamente los dedos o las manos) u otros factores que pueden  dificultar los 

cuidados clínicos. Todos estos aspectos pueden afectar a la rehabilitación con implantes 

(155). 

 

  No son muy numerosos los  estudios retrospectivos, de casos y controles, 

acerca de la colocación de implantes en los citados pacientes. Se han publicado muy 

pocos ensayos clínicos y algunos casos clínicos aislados, los cuales  proporcionan poca 

evidencia científica que sugiera que la colocación del implante es la mejor opción de 

tratamiento para estos pacientes.  
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3.- HIPÓTESIS 
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Hipótesis nula (H1)  

 

Con una correcta higiene oral, un tratamiento interceptivo de los hábitos 

parafuncionales y los controles periódicos pertinentes, la viabilidad de los implantes 

colocados en pacientes con Síndrome de Down y parálisis cerebral a 4 años NO puede 

asemejarse al resto de la población. 

 

 

Hipótesis alternativa (H1) 

  

Con una correcta higiene oral, un tratamiento de intercepción de los hábitos 

parafuncionales y los controles periódicos pertinentes, la viabilidad de los implantes 

colocados en pacientes con Síndrome de Down y parálisis cerebral a 4 años  puede 

asemejarse al resto de la población. 
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4.1 OBJETIVO GENERAL: 

 

Investigar si los pacientes con alteraciones neuropsiquiatricas son candidatos a la 

colocación de implantes dentales. 

 

4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

 

1) Valorar la tasa de supervivencia de los implantes dentales y la  pérdida ósea 

marginal (MBL) 4 años después de la  colocación de los mismos en pacientes 

con trastornos neuropsiquiátricos, comparando los resultados  con los implantes 

colocados en un grupo control de pacientes sin patología sistémica. 

 

2) Comparar la tasa de supervivencia de implantes dentales 4 años después de la 

colocación en pacientes con síndrome de Down, así como la pérdida ósea 

marginal (MBL) con la tasa de supervivencia y la MBL de los implantes 

colocados en pacientes con parálisis cerebral. 

 

3)  Evaluar la relación entre la pérdida ósea marginal (MBL) y  los implantes  

dentales colocados en pacientes con trastornos neuropsiquiátricos con otras 

variables clínicas y demográficas. 
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5.- MATERIAL Y MÉTODOS 
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5- MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Para cumplir con los objetivos previamente marcados se llevó a cabo un estudio 

observacional de casos y controles en la Obra Benéfico Social del Hospital Nen Deu de 

Barcelona (España) aprobado por el comité de ética de dicho hospital. 

 

En el grupo de estudio, se tomaron  38 radiografías panorámicas de  19 pacientes 

y en el grupo control se tomaron 44 radiografías panorámicas de 22 pacientes, la 

primera se tomó en el momento de la colocación de los implantes y la otra 4 años 

después de que los implantes fueran cargados. Sobre estas radiografías panorámicas se 

evaluó la pérdida ósea marginal de los implantes, siguiendo la clasificación de Lagervall 

y Jasson para el diagnóstico de la pérdida ósea marginal alrededor de los implantes 

(161). 

 

5.1 Población de estudio: 

 

El grupo de estudio consistió en 19 pacientes de los cuales 13 padecían parálisis 

cerebral y 6 padecían síndrome de Down. 

 

El grupo control se conformó con 22 pacientes sin patología sistémica. 
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5.2 Criterios de Exclusión / Inclusión: 

 -Criterios de inclusión de los casos 

o Pacientes de la obra benéfico social Nen Deu de Barcelona que 

recibieron implantes entre el uno de enero de 2004 y el uno de enero de 

2010 y que hubieran sido previamente diagnosticados bien de Síndrome 

de Down o de parálisis cerebral. 

o Pacientes con una acumulación  de placa menor al 10% de las superficies 

dentales. El índice de Placa se evaluó utilizando el índice de O ´Leary 

(162) 

o Pacientes que hubieran acudido a sesiones de mantenimiento profesional 

2 veces al año a lo largo de los 4 años del estudio. Dichas sesiones 

incluyeron instrucciones de higiene oral (a los pacientes, padres y 

cuidadores), incluyendo técnicas de cepillado, técnicas de higiene 

interdental con cepillos interproximales. Durante estas visitas de 

mantenimiento se llevó a cabo un detartraje y un pulido por parte de un 

profesional, de superficies dentales y protésicas. En cada una de estas 

visitas se le aportó al paciente y sus cuidadores / padres, un refuerzo en 

estas técnicas de higiene. 

-Criterio de exclusión de los casos: 

o Pacientes cuyos implantes no se colocaron en la Obra benéfico Social 

Nen Deu de Barcelona. 

o Pacientes sin parálisis cerebral o síndrome de Down (sólo para los casos) 

o Pacientes bajo tratamiento con fármacos que pudieran afectar al 

metabolismo óseo tales como tratamiento prolongado con 

corticoesteroides, Bisfosfonatos o anticuerpos monoclonales 
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o Pacientes tratados con implantes cortos  

o Pacientes con Implantes sometidos a carga inmediata 

o Pacientes con Enfermedad Periodontal activa o no tratada 

o Fumadores 

o Pacientes con otras enfermedades que pudieran afectar a la 

osteointegración de los implantes (Cardiovascular, respiratoria, 

endocrina etc..) 

o Pacientes con implantes colocados después del uno de enero de 2010. 

 

Este estudio tenía una muestra inicial de 23 pacientes en el grupo de estudio, pero 

tras la aplicación de los criterios de exclusión citados, esta muestra se redujo a 19 

pacientes. 

 

-Criterios de inclusión de los controles: 

o Pacientes que no presentaran patologías sistémicas, con implantes colocados 

entre el 1 de enero de 2004 y el 1  de enero de 2010. 

o Pacientes que presentaran un índice de placa menor al 10% de las 

superficies. El índice de placa se calculó usando el índice de O´Leary (162). 

o   Pacientes que se hubieran sometido a un mantenimiento anual profesional de 

al menos dos sesiones anuales a lo largo de los 4 años del estudio. Las 

sesiones incluían instrucciones de higiene oral (a los pacientes o a sus padres 

o cuidadores), incluyendo técnicas de cepillado y limpieza interdental con 

cepillos interdentales. En  cada visita de mantenimiento , se llevó a cabo un 

detartraje por parte de profesionales. Durante cada una de las visitas se 



TESIS DOCTORAL                 Julián López  Giménez        2016 
_____________________________________________________ 

	
	
86	

proporcionó un refuerzo a dichas técnicas de cepillado y técnicas de  

higiene oral. 

 

-Criterio de exclusión de los controles: 

o Pacientes que estuvieran recibiendo un tratamiento  que pudiera 

eventualmente afectar al metabolismo óseo, como por ejemplo 

tratamientos prolongados con corticoides, bisfosfonatos o anticuerpos 

monoclonales. 

o Pacientes tratados con implantes cortos. 

o Pacientes con Implantes sometidos a carga inmediata 

o Pacientes con Enfermedad Periodontal activa o no tratada 

o Fumadores 

o Pacientes con otras enfermedades que pudieran afectar a la 

osteointegración de los implantes (Cardiovascular, respiratoria, 

endocrina etc..) 

o Pacientes con implantes colocados después del uno de enero de 2010. 

 

Para tener unos datos más específicos también se escogió una 

submuestra, seleccionando un implante por paciente, de acuerdo con el 

siguiente procedimiento aleatorio: 

1.-Generar un número aleatorio entre 0 y 1 para cada paciente. 

2.-Determinar qué implante se selecciona para cada paciente según el 

número aleatorio asignado y el número total de implantes colocados a cada 

paciente. 
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3.- Asignar un número en orden secuencial para cada implante en  

cada paciente. 

4.- Identificar el implante elegido en el segundo procedimiento . 

5. -Seleccionar una muestra con los implantes elegidos . 

 Tras la aplicación del procedimiento anteriormente citado, se seleccionaron 41 

implantes; 19 implantes en el grupo casos y 22 en el grupo control. Para estudiar la 

variabilidad de los resultados, a estos implantes se le aplicaron el mismo procedimiento 

estadístico utilizado en la muestra total de implantes. 

 

5.3.  Estudio radiológico: 

 

 Se llevó a cabo un estudio radiológico usando radiografías panorámicas para 

examinar el MBL del área periimplantaria en los 19 casos y 22 controles. El método 

usado es el descrito por Lagervall y Jansson (161) y validado para su uso en este tipo de  

estudios por Corcuera-Flores et al (163). Esta clasificación agrupa los implantes en 

grupos diferentes según la pérdida ósea marginal alrededor del implante: 

0. Los implantes no presentan pérdida ósea marginal. 

1. La pérdida ósea marginal es de un tercio o menor de un tercio de la longitud 

total de los implantes  

2. la pérdida ósea marginal es mayor de un tercio pero menor de dos tercios de la 

longitud total del implante. 

3. La pérdida ósea marginal es de más  de dos  tercios de la longitud total del 

implante. 

4. Pérdida de implante: este cuarto grado fue añadido para el análisis estadístico 

con aquellos pacientes que habían perdido el implante.(163)  
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Las variables demográficas y clínicas se obtuvieron de las historias clínicas de los 

pacientes y se verificaron todos sus datos  poniéndonos en contacto con aquellos 

pacientes que presentaban historias clínicas inconclusas para completarlas. 

 Las radiografías panorámicas que se tomaron en el momento de colocar los 

implantes se compararon con las que  se tomaron 4 años más tarde para comprobar que 

los defectos  óseos alrededor de los implantes eran debidos principalmente a una 

periimplantitis y no a un defecto en  la colocación del implante. Todos los implantes 

fueron colocados por el mismo cirujano. Todas las radiografías panorámicas fueron 

estudiadas por el mismo examinador. 

 

 Las ortopantomografías se tomaron con un ortopantomógrafo  Planmeca Pro 

Max® con número de serie RDX309857. El tubo del ortopantomógrafo era de la casa 

Toshiba con número de serie D-054SB. La magnificación de la ortopantomografía  

fue de 1:1. 

 

5.4. Características  de los implantes y las prótesis:  

 

Los implantes colocados eran implantes de Titanio grado IV arenados y 

grabados con ácido. La longitud de todos los implantes fue de 10 12,14 y 16  mm; no se 

usaron implantes cortos en este estudio. Todos los implantes son de la marca Microdent, 

conexión externa, autorroscantes con estrías roscantes helicoidales los cuales fueron 

sometidos a un proceso de arenado que llega hasta el cuello pulido para posteriormente 

someterlos a un tratamiento de superficie ATEC (“abrassive treatment extreme 
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cleaning”) para otorgarle microrrugosidad a la superficie y así favorecer la 

osteointegración.  

 

 Todas las prótesis fueron atornilladas, bien con coronas unitarias, con prótesis 

parciales fijas de 2 o más unidades, e incluso las sobredentaduras cuyo sistema de 

retención siempre fue directamente atornillado al implante. Ningún aditamento 

protésico fue cementado. 

  

5.5 Análisis estadístico: 

 

Se realizó un análisis descriptivo de todas las variables. Los cruces entre las 

variables cualitativas se realizaron llevando a cabo la prueba de Chi2 , aplicando el test 

post-hoc de Haberman, lo que ha permitido obtener la significación de las distintas 

subvariables cruzadas  de modo independiente. 

 

Para realizar el análisis estadístico se ha utilizado el programa SPSS 14.0 para 

Windows7. 

 

El nivel de significación estadística se estableció en p<0,05. 
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6 .-RESULTADOS 

 

Se colocaron 102 implantes sobre 19 pacientes en el grupo casos, (71 en 

pacientes con parálisis cerebral y 31 en pacientes con síndrome de Down) de los cuales 

56 se colocaron en el maxilar y 46 en la mandíbula; igualmente se colocaron 70 

implantes sobre 22 pacientes en el grupo control, 39 en maxilar y 31 en la mandíbula. 

Se colocaron 73 implantes en la región anterior de la  boca (entre los caninos) y 99 en la 

región posterior (molares y premolares). Dentro del grupo casos, se colocaron 46 

implantes en la región anterior y 56 en la posterior; en el grupo control, se colocaron 27 

en la zona anterior y 43 en la zona posterior. Todos los detalles demográficos de los 

implantes colocados, la distribución en cuanto a su patología de base y el tipo de 

prótesis pueden apreciarse en la Tabla 2,  así como en las figuras 1, 2, 3 y 4. 

 

 

TABLA 2: Detalle de los implantes colocados según número de implantes, sexo, 
edad tipo de carga. 

 Caso  Control Total 
Nº de Implantes 102 70 172 
Nº Implantes mujer   66 18 84 
Nº Implantes hombre   36  52 88 
Nº Implantes en pacientes = o < a 30 años   22 (21.6%) 18 (25.7%) 40 (23.3%) 
Nº Implantes en pacientes entre 31 y 40 años   34 (33.3%) 16 (22.9%) 50 (29.1%) 
Nº Implantes en pacientes > 40 años   46 (45.1%) 36 (51.4%) 82(47.7%) 
 Implantes con carga unitaria   21 (20.6%) 15 (21.4%) 36 (20.9%) 
Implantes con carga ferulizada   73(71.6%) 55(78.6%) 128 (74.4%) 
Implantes cargados con sobredentadura     8(7.8%)  0(0%)      8(4.7%) 
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 La Tabla 3 y la figura 5 muestran los niveles de MBL según 

Lagervall y Jansson en ambos grupos tanto para la muestra total de implantes (n= 172) 

como cuando se seleccionó un implante por paciente, donde la muestra se redujo a 41 

implantes (161). 

 

TABLA 3: niveles de MBL según Lagervall (Lagervall & Jansson, 2013)  
comparando la relación entre el grupo de estudio con afectación neuro-
psiquiátrica y el de control sano. 
 
 
                                                            Todos los implantes (n=172) 
 Casos Controles Total 
No hay MBL  (grado 0)  26  

(25.5%) 
*** 

 37  
(52.9%) 
*** 

 63 
 (36.6%) 
 

MBL< 1/3 longitud del implante (grado1)  44  
(43.1%) 

29  
(41.4%) 

73 
 (42.4%) 
 

MBL >1/3 pero <2/3 de la longitud del implante 
(grado  2)  21 

 (20.6%) ** 
4 
 (5.7%) ** 

25 
 (14.5%) 
 

MBL > 2/3 de la longitud del implante (grado3)    2  
(2.0%) 

0  
(0%) 

2 
 (1.2%) 
 

Implante perdido (grado 4) 
9  
(8.8%) ** 

0  
(0%) ** 

 
9 
(5.2%) 
 

                                                        Un implante por paciente (n=41) 
 Casos Controles Total  
No hay MBL  (grado 0) 6 

(31.6%)* 
15 
(68.2%)* 

21 
 (51.2%) 

MBL< 1/3 longitud del implante (grado1) 7  
(36.8%) 

7 
(31.8%) 

14 
 (34.1%) 

MBL >1/3 pero <2/3 de la longitud del implante 
(grado  2) 

3  
(15.8%) 

0  
(0%) 

3  
(7.3%) 

MBL > 2/3 de la longitud del implante (grado3) 1 
 (5.3%) 

0 
 (0%) 

1 
 (2.4%) 

Implante perdido (grado 4) 2  
(10.5%) 

0 
 (0%) 

2  
(4.9%) 

 
Tabla 3 , *:p<0.05; **: p<0.01; ***:p<0.001 
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En la Tabla 3 se muestran los niveles de MBL comparando la relación entre el grupo 

casos y el  control (Figura 5). Cuando se compararon todos los implantes, había 

diferencias entre ambos grupos (p<0.001); hubo más implantes perdidos en el grupo de 

estudio que el de control (p<0.01), y entre los implantes que se mantenían, el MBL era 

mayor en el grupo de estudio (p<0.01). Cuando se valoró un implante por paciente la 

única  diferencia encontrada  entre ambos grupos fue un mayor MBL en el grupo de 

estudio (p<0.05). No se encontraron diferencias estadísticamente significativas al 

relacionar la pérdida ósea en relación a la longitud de los implantes colocados. 

La Tabla 4  muestra cómo se distribuía la MBL  en relación con la edad (p<0.05), de tal 

manera que el MBL menor de 1/3 de la superficie del implante se observó en paciente 

mayores (p<0.01), mientras que el MBL entre 1/3 y 2/3 de la superficie del implante se 
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observó en pacientes más jóvenes, hasta los 30 años (p<0.05). Esta misma circunstancia 

se daba cuando se analizaban las pérdidas de implantes (p<0.01)  (Figura 6).  

  

Tabla 4: MBL en relación con la edad distribuido por porcentaje 

 
Todos los implantes (n=172) 

 Casos 
 

Controles 
 

Hasta 30 
años 

31-40 
años 

Más de 
40 años 

Hasta 
30 años 

31-40 
años 

Más de 
40 años 

No hay MBL  
 (grado 0) 18.2 % 35.3% 21.7% 61.1% 37.5% 55.6% 

MBL< 1/3 longitud 
del implante (grado1) 18.2%** 47.1% 52.2% 38.9% 43.8% 41.7% 

MBL >1/3 pero <2/3 
de la longitud del 
implante (grado  2) 

36.4%* 14.7% 17.4% 0.0% 18.8% 2.8% 

MBL > 2/3 de la 
longitud del implante 
(grado3) 

4.5% 2.9% 0.0% 0.0% 0.0% 0.0% 

Implante perdido 
(grado 4) 22.7%** 0.0%* 8.7% 0.0% 0.0% 0.0% 

                                                       1 implante por paciente (n=41) 
                    Casos                Controles 
 Hasta 30 

años 
31-40 
años 

Más de 
40 años 

Hasta 
30 años 

31-40 
años 

Más de 
40 años 

No hay MBL   
(grado 0) 20.0% 40.0% 33.3% 80.0% 50.0% 66.7% 

MBL< 1/3 longitud 
del implante (grado1) 20.0% 40.0% 44.4% 20.0% 50.0% 33.3% 

MBL >1/3 pero <2/3 
de la longitud del 
implante (grado  2) 

20.0% 0.0% 22.2% 0.0% 0.0% 0.0% 

MBL > 2/3 de la 
longitud del implante 
(grado3) 

0.0% 20.0% 0.0% 0.0% 0.0% 0.0% 

Implante perdido 
(grado 4) 40.0% 0.0% 0.0% 0.0% 0.0% 0.0% 

 
Tabla 4 , *:p<0.05; **: p<0.01 
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Con respecto a la ubicación de los implantes (Figura 7), en la  Tabla 5  puede observarse 

que los implantes  colocados en el maxilar en el grupo de estudio presentaban 

diferencias significativas con relación a los implantes perdidos y un aumento del MBL 

en comparación a los implantes colocados en la mandíbula (p<0.01). No se encontraron 

diferencias significativas entre los implantes colocados en la región anterior o posterior 

de la boca. 
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Figura	6:	Índice	de	Lagervall	según	edad	(grupo	caso).	
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Tabla 5: distribución por porcentaje de los implantes en el grupo casos según su 
localización. 

                                               Todos los implantes (n=102) 
 Casos 

Implantes en maxilar Implantes en mandíbula 
 
No hay MBL  (grado 0) 28.6% 

 
34.5% 
 

MBL< 1/3 longitud del implante 
(grado1) 39.3% 40.0% 

MBL >1/3 pero <2/3 de la 
longitud del implante (grado  2) 14.3% 23.6% 

MBL > 2/3 de la longitud del 
implante (grado3) 1.8% 1.8% 

Implante perdido (grado 4) 
16.1%** 

 
0.0%** 
 

 
Tabla 5, **: p<0.01 
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Figura	7:	Implantes	según	ubicación,	Bpo	de	prótesis	y	grupo	(porcentajes)	
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En la Tabla 6 se valora cómo en el grupo de casos, considerando todos los 

implantes colocados, existen diferencias según el tipo de prótesis colocada (p<0.001). 

Estas diferencias también se manifestaban al analizar un solo implante por paciente 

(p<0.05), de tal manera que los pacientes con prótesis fija de al menos dos unidades y 

ferulizada presentaban un mayor MBL entre 1/3 y 2/3 (grado 2) (p<0.05). No se 

detectaron diferencias significativas al comparar el MBL entre las diferentes longitudes 

de implantes o entre los grupos de casos y controles. 

 

Tabla 6: Relación del MBL con el tipo de carga del implante, distribuido por 
porcentaje. 

 

Todos los implantes (n=102) 

Casos 

Unitaria Ferulizada Sobredentadura 

No hay MBL  (grado 0) 42.9 % 
* 23.3% 0.0% 

MBL< 1/3 longitud del implante (grado1) 47.6% 41.1% 50.0% 
 

MBL >1/3 pero <2/3 de la longitud del 
implante (grado  2) 

0.0% 
** 28.8% ** 0.0% 

MBL > 2/3 de la longitud del implante 
(grado3) 0.0% 2.7% 0.0% 

Implante perdido (grado 4) 
9.5% 4.1% ** 

 
50.0% **** 
 

 
Tabla 6, *:p<0.05; **: p<0.01; ****p<0.0001 
 

En la Tabla 7 (Figura 8)  se muestra la comparación entre el MBL del grupo de 

pacientes con parálisis cerebral y del grupo de pacientes con síndrome de Down. Tanto 

si se  valoran todos los implantes en conjunto (p<0.0001), como si se toma un implante 

por paciente (p<0.05) los pacientes con síndrome de Down presentaban un mayor MBL 

que los pacientes con parálisis cerebral. Es interesante recalcar cómo todos los pacientes 
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con síndrome de Down  mostraban algún nivel de pérdida en el soporte óseo al cabo del 

tiempo, tanto si se consideraban todos los implantes colocados (p<0.0001), como 

tomando uno por paciente (p<0.05) respectivamente. Además, los pacientes con 

síndrome de Down tenían menos MBL leve (p<0.01) y más MBL grave (de 1/3 a 2/3, 

p<0.01 y  mayor de 2/3, p<0.05). Asimismo, las pérdidas de implantes se daban siempre 

en los pacientes con síndrome de Down (p<0.00001).siempre en los pacientes con 

síndrome de Down (p<0.00001). (Tabla 7), (Figura (8). 

 
 
Tabla 7: Distribución en porcentaje del MBL según la patología de los pacientes en 
el grupo casos. 
 
                                                          Todos los implantes (n=102) 
 
 Parálisis Cerebral S. Down 
No hay MBL  (grado 0) 36.6% **** 0.0% **** 

 
MBL< 1/3 longitud del implante (grado1) 53.5% ** 19.4% ** 

 
MBL >1/3 pero <2/3 de la longitud del 
implante (grado  2) 9.9% **** 45.2% **** 

MBL > 2/3 de la longitud del implante 
(grado3) 0.0% * 6.5% * 

 
Implante perdido (grado 4) 0.0% ***** 

 
29.0% ***** 
 

                                                      1 implante por paciente (n=19) 
 
 
No hay MBL  (grado 0) 46.2% * 

 
0.0% * 
 

 
MBL< 1/3 longitud del implante (grado1) 46.2% 

 
16.75 
 

MBL >1/3 pero <2/3 de la longitud del 
implante (grado  2) 7.7% 

 
33.3% 
 

MBL > 2/3 de la longitud del implante 
(grado3) 0.0% 16.7% 

 
Implante perdido (grado 4) 0.0% * 33.3% * 

 
 
Tabla 7, *:p<0.05; **: p<0.01; ****p<0.0001;******:p<0.00001 
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7.-DISCUSIÓN 

 

En este estudio, se encontraron diferencias significativas al comparar el MBL 

después de 4 años entre el grupo casos  y el grupo control. En el grupo control había 

más implantes sin pérdida ósea marginal que en el grupo de estudio; además, en el 

grupo casos encontramos más implantes con pérdida ósea marginal de grado 2 de 

Lagervall (10) que en el grupo control, así como también había más  perdida de 

implantes (9 implantes perdidos) a 4 años en este grupo que  en el grupo control.  

 

Aunque la medición en milímetros proporciona una mayor precisión y una 

mayor potencia estadística, la complejidad de la  medición de MBL en las radiografías 

panorámicas podría hacer difícil unas mediciones precisas. Es por eso por lo que 

Lagervall y Jansson (161) propusieron su escala para medir la MBL. Se  decidió usar la 

escala de Lagervall  en este estudio, ya que había sido validada en publicaciones 

anteriores (161,163). Esto podría ser de interés cuando se comparan los resultados de 

este estudio con los de otros investigadores. Sin embargo, al no utilizar la pérdida 

exacta de MBL en milímetros, puede haber una pérdida de potencia estadística de la 

prueba utilizada, y esto podría ser interpretado como una limitación del presente 

estudio. No obstante, el método de Lagervall y Jansson es simple de usar y fácilmente 

reproducible, y su uso se considera de interés en estos estudios a pesar de sus 

limitaciones. 

 

Los estudios de implantes colocados en pacientes con discapacidad neuro-

psiquiátricas son muy escasos, especialmente  los estudios retrospectivos de casos y 
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controles. La mayor parte de los estudios publicados se refiere a casos clínicos aislados 

o series extremadamente cortas,  lo cual no permite que se observe la evolución en el 

tiempo. En estos estudios suele exponerse el éxito en la terapia implantológica de un 

solo paciente (149, 150,151, 152, 153). 

 

Una limitación de este estudio es el hecho de que las primeras mediciones  sobre 

las ortopantomografías se tomaron en el momento de la colocación del implante. Si las 

radiografías se hubieran  tomado un año más tarde,  hubiera habido tiempo para la 

correspondiente  remodelación ósea,  y las comparaciones de MBL con radiografías 4 

años después podrían haber sido  más exactas.  Desgraciadamente, dado que éste fue un 

estudio observacional retrospectivo, el material radiográfico existente era limitado 

respecto a las radiografías tomadas en el momento de la cirugía. 

 

Algunos estudios examinan los casos con un período de seguimiento más largo. 

El estudio llevado a cabo por Ekfeldt et al. presenta más pacientes discapacitados y 

rehabilitados con éxito con implantes (147). En este estudio  se colocaron 88 implantes 

en 27 pacientes con discapacidades neurológicas y fueron seguidos durante un período 

de tiempo que osciló entre los 5 y los 10 años. De los 4 implantes que se colocaron en 2 

pacientes con síndrome de Down, 3 no permanecían en boca, teniendo un 75% de 

fracaso implantológico. En este estudio se concluyó que los pacientes con 

discapacidades neurológicas presentan más problemas tanto a la hora de ser tratados con 

implantes como en el mantenimiento de los mismos. Aún así se pueden llevar a cabo 

tratamientos implantológicos en este tipo de pacientes pues presentan un porcentaje de 

supervivencia  a largo plazo favorable (85%) (147). En nuestro estudio fracasaban el 

29% de los implantes colocados en pacientes con síndrome de Down, un porcentaje 
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muy inferior al de Ekfeldt et al. Y en el grupo casos, se obtuvo un porcentaje de 

supervivencia del 91.2 % a 4 años, ligeramente superior al de Ekfeldt et al. (147), si 

bien el periodo de seguimiento es mayor al del presente estudio (5-10 años), pero sólo 

se colocaron 4 implantes en 2 pacientes con síndrome de Down, que son los que  

parecen presentar un mayor riesgo de pérdida del implante. 

 

El estudio realizado por Oczakir (148) analizó la supervivencia de los implantes 

y la aparición de complicaciones sobre los implantes, inherentes a las enfermedades 

sistémicas y defectos congénitos de los pacientes, en  25 pacientes discapacitados, entre 

los que había 3 pacientes diagnosticados de Síndrome de Down sobre los que se 

colocaron 8 implantes y uno con parálisis cerebral sobre el que se colocaron 2 

implantes. Se observó la pérdida de 3 implantes durante el período de cicatrización. Sin 

embargo el 100% de los implantes cargados sobreviven en boca y sólo uno de ellos 

presentó defectos óseos periimplantarios. No se observó ningún fracaso implantológico 

en implantes colocados sobre pacientes con síndrome de Down, si bien es cierto que se 

observó, en los 6 implantes que fueron seguidos durante 9 y 11 años, procesos de 

gingivitis. Los otros 2 implantes colocados en pacientes con síndrome de Down fueron 

seguidos durante 3 años y sólo se observaron problemas en lo referente al 

mantenimiento de una correcta higiene.  Al paciente con parálisis cerebral se le habían 

colocado 2 implantes y al cabo de 5 años se observó que sólo padecían problemas de 

acúmulo de placa sin ningún atisbo de inflamación gingival.  Sin embargo, esos 

resultados son muy difíciles de comparar con los del presente estudio, ya que el 

mencionado trabajo no realizaba ninguna comparación de  la situación de los implantes 

entre los diferentes grupos, y el período de seguimiento era muy dispar (oscilando entre 

1 y 12 años).  
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Cabe señalar que todos los sujetos en este estudio (tanto el grupo casos como el 

grupo  control) asistieron a las mismas sesiones de mantenimiento profesional para 

controlar la placa dental. Como puede comprobarse en la sección de resultados, la tasa 

de pérdida de implantes y de MBL fue significativamente mayor en el grupo con 

síndrome de Down que en los controles sanos e incluso en los grupos con  parálisis 

cerebral. Aún sabiendo que el mantenimiento fue similar en todos los grupos 

estudiados. Este estudio tendría menos limitaciones si se hubiera podido comparar la 

incidencia de placa en ambos grupos; sin embargo desafortunadamente, no se 

registraron estos datos en el momento. Pensamos que sería interesante tener esta 

variable en cuenta a la hora de realizar futuros estudios.  

 

En un estudio de López-Jiménez et al. (146) se colocaron 67 implantes en 18 

pacientes discapacitados: 6 paralíticos cerebrales, 3 pacientes con antecedentes de 

traumatismos craneoencefálico, 4 pacientes con síndrome de Down, uno con 

picnodisostosis, uno con síndrome de Rieger y 3 en fase precoz de demencia senil. Los 

implantes fueron seguidos en un período de tiempo que osciló entre los 3 y los 113 

meses. De los 67 implantes colocados para retener exclusivamente prótesis fijas, se 

perdieron 4, todos ellos en tres pacientes con síndromes genéticos (2 con Síndrome de  

Down y uno con Síndrome de Rieger). Si bien  el hecho de no tener grupo de control, la 

dispersión de pacientes y lo dispar del período de seguimiento hacen muy difícil la 

comparación con el presente estudio, es evidente que, al igual que en  nuestro estudio, 

los pacientes que más implantes perdieron fueron aquellos afectados por Síndrome  

de Down.  
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En el presente estudio se han colocado 31 implantes en pacientes con Síndrome 

de Down, de los cuales el 29% se había perdido al cabo de 4 años, y todos presentaban 

al menos algún grado de pérdida ósea marginal; sin embargo de los 71 implantes 

colocados en pacientes con parálisis cerebral el 36% de ellos no presentaba ningún tipo 

de pérdida ósea marginal al cabo de 4 años, y lo más importante es que en este grupo no 

se había perdido ningún implante.  

 

Para nuestro conocimiento ningún otro artículo en la literatura hace una 

comparativa de implantes colocados en pacientes con síndrome de Down frente a los 

que padecen otra patología neuropsiquiátrica, y con una muestra de implantes tan 

amplia. 

 

Por lo tanto, parece evidente que el riesgo de pérdida de hueso, así como la 

propia pérdida de los implantes es más acusada en los pacientes con síndrome de Down 

al compararlos con la población general y otros pacientes con desórdenes 

neuropsiquiátricos como son los pacientes con parálisis cerebral. 

 

Los hábitos parafuncionales y una higiene oral deficiente son comunes a ambos 

desórdenes neuropsiquiátricos (164); sin embargo los pacientes con Síndrome de Down 

presentan mayor prevalencia de alteraciones  en la síntesis del colágeno y problemas 

periodontales (165,36), ya que su flora subgingival es diferente  de la de los sujetos 

sanos pues tienen  mayor prevalencia de Aggregatibacter actynomicetemcomitans  (56). 

Dicha colonización subgingival del surco periimplantario podría estar exhacerbada por 

las alteraciones inmunitarias que sufren estos pacientes, como por ejemplo la alteración 

en la migración de los neutrófilos o la reducción en el número de los linfocitos T y B 
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(43,166). Estas características de los pacientes con síndrome de Down pensamos que 

son las que podrían influir en relación a la mayor incidencia de problemas en cuanto a 

los implantes dentales y su pérdida. 

 

Pensamos que sería necesario realizar estudios prospectivos con seguimientos a 

largo plazo que tuvieran en cuenta las variables bacterianas e inmunitarias de los 

pacientes con síndrome de Down para poder esclarecer cuales son las causas reales de la 

pérdida de implantes precoz en estos pacientes.  

 

En este estudio, la longitud del  implante no parecía estar correlacionada con la pérdida 

de MBL o del implante. 

 

Es bien sabida la relación entre la enfermedad periodontal y la pérdida ósea 

marginal (165). Aunque en el presente estudio se observa una mayor pérdida ósea del 

tejido periimplantario a medida que aumenta la edad de los pacientes, lo cual es lógico 

al ser dicha pérdida acumulativa como en el caso de la enfermedad periodontal, en el 

presente estudio se ha observado también que la pérdida ósea marginal en el grupo 

casos es más elevada entre pacientes jóvenes (menores de 30 años), hecho que 

posiblemente es debido a que la aparición de la enfermedad periodontal en pacientes 

con Síndrome de Down  se da en pacientes muy jóvenes, y se presenta de forma abrupta 

(periodontitis agresiva) (21).  

 

En el presente estudio se ha observado que los implantes que presentan una 

mayor pérdida ósea marginal son aquellos cargados protéticamente con 

sobredentaduras, lo cual puede ser explicado debido a la cantidad de fuerzas de 
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oscilantes y tangenciales que deben soportar estos implantes, y más aún en pacientes 

discapacitados neuropsiquiátricos en los que se conoce una alta incidencia de hábitos 

parafuncionales (154,167). Además, las características de los pacientes con síndrome de 

Down, sumadas a la dificultad  de realizar la higiene de estas estructuras protésicas que 

introducimos, comprometen la higiene oral de estos pacientes, sobretodo en aquellos 

pacientes que presentan algún grado de dependencia, y la salud oral queda a expensas 

de la motivación de familiares o responsables para realizar dichas tareas, lo que podría 

favorecer la colonización bacteriana en los tejidos periimplantarios y así favorecer la 

pérdida de hueso marginal. 
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8.-CONCLUSIONES: 

 

Teniendo en cuenta el tamaño limitado de la muestra de este estudio, se puede concluir 

que: 

 

• 1- Tanto la pérdida ósea marginal, como  la pérdida de  implantes dentales 

después de 4 años de evolución eran más elevadas en pacientes con 

discapacidades  neuropsiquiátricas que en pacientes sin patologías sistémicas. 

 

• 2- Los pacientes con síndrome de Down son los únicos  que en nuestro estudio 

presentaban fracaso implantológico (pérdida de implantes dentales) y 

presentaban una pérdida ósea marginal mayor comparados con pacientes con 

parálisis cerebral. Por lo tanto, deben extremarse las precauciones y se debe 

revisar estrictamente la indicación de la colocación de implantes en los pacientes 

con síndrome de Down. 

 

• 3- En los pacientes con discapacidad neuropsiquiátrica, el grado de pérdida ósea 

marginal moderada se incrementaba conforme aumentaba la edad de los 

pacientes, sin embargo, en los pacientes con síndrome de Down también existía 

una aparición precoz de pérdida de hueso marginal agresiva . También era 

superior la pérdida de implantes dentales colocados en maxilar superior con 

respecto a aquellos colocados en mandíbula. Asimismo, los implantes dentales 

que presentaron mayor grado de complicaciones fueron aquellos destinados a 

cargar sobredentaduras. 
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10.2 COMUNICACIÓN ORAL AL CONGRESO SECIB MÁLAGA 2016  

(17-19 DE NOVIEMBRE DE 2016) 

ESTADO: ACEPTADO	

SUPERVIVENCIA Y PÉRDIDA ÓSEA MARGINAL A 4 AÑOS DE 
IMPLANTES COLOCADOS EN PACIENTES CON SÍNDROME DE DOWN, 

PARÁLISIS CEREBRAL 

 

RESUMEN DE LA COMUNICACIÓN 

 

             INTRODUCCIÓN &  OBJETIVOS: 

            Evaluar la tasa de supervivencia de los implantes y la pérdida ósea marginal 

después de 4 años en pacientes con síndrome de Down y parálisis cerebral, en 

comparación con un grupo control sin patología.  

 

MATERIAL Y MÉTODOS:  

            Casos: 102 implantes en 19 pacientes (71 con  parálisis cerebral y 21 con 

síndrome de Down); controles: 70 implantes en 22 pacientes sanos (sin patología 

sistémica). Se seleccionó un implante por paciente (n = 41 implantes) para estudiar la 

variabilidad de los resultados. Se midió la pérdida ósea marginal  utilizando dos 

radiografías panorámicas (después de la cirugía y 4 años más tarde). Se  aplicó el Índice 

de Lagervall-Jansson.  

Análisis estadístico: Prueba de Chi-cuadrado, test post-hoc de Haberman. Nivel de 

significación p <0,05.          
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RESULTADOS:  

          La pérdida ósea marginal fue significativamente más elevada en los casos que en 

los controles, tanto en la totalidad de la muestra. Se perdieron más implantes en el grupo 

casos (p <0,01), que en el grupo control.  . El síndrome de Down tenía una pérdida ósea 

marginal superior a la de los pacientes con  parálisis cerebral (p <0.0001). Todos los 

pacientes con síndrome de Down presentaban algún nivel de pérdida en el soporte óseo 

(p <0.0001). La pérdida de implantes se produjo sólo en pacientes con síndrome de 

Down (p <0,00001).  

            

        CONCLUSIONES:  

        La pérdida ósea marginal y la pérdida de implantes son más elevadas en pacientes 

con discapacidades neuropsiquiátricas a los cuatro años de la colocación de los mismos. 

El síndrome de Down  presenta un mayor riesgo de pérdida ósea marginal y de  pérdida 

del implante. 
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RESUMEN 

 

             INTRODUCCIÓN &  OBJETIVOS: 

            Evaluar la tasa de supervivencia de los implantes y la pérdida ósea marginal 

después de 4 años en pacientes con síndrome de Down y parálisis cerebral, en 

comparación con un grupo control sin patología.  

 

MATERIAL Y MÉTODOS:  

            Casos: 102 implantes en 19 pacientes (71 con  parálisis cerebral y 21 con 

síndrome de Down); controles: 70 implantes en 22 pacientes sanos (sin patología 

sistémica). Se seleccionó un implante por paciente (n = 41 implantes) para estudiar la 

variabilidad de los resultados. Se midió la pérdida ósea marginal  utilizando dos 

radiografías panorámicas (después de la cirugía y 4 años más tarde). Se  aplicó el Índice 

de Lagervall-Jansson.  

Análisis estadístico: Prueba de Chi-cuadrado, test post-hoc de Haberman. Nivel de 

significación p <0,05.  

 

           RESULTADOS:  

          La pérdida ósea marginal fue significativamente más elevada en los casos que en 

los controles, tanto en la totalidad de la muestra (p <0,001) como cuando se seleccionó 

un implante por paciente (p <0,05). Se perdieron más implantes en el grupo casos (p 

<0,01), que en el grupo control.  Tanto la pérdida ósea marginal (p <0,05) como  la 

pérdida de implantes (p <0,01) aumentaron con la edad en  el grupo casos. Los pacientes 

con prótesis fija de al menos dos unidades y ferulizada tienen un grado 2 (entre 1/3 y 2/3 de la 
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longitud del implante  de pérdida ósea) de MBL (p<0.05). La prótesis parcial fija de al 

menos 3 unidades mostró mayor pérdida ósea marginal (p <0,05). El síndrome de Down 

tenía una pérdida ósea marginal superior a la de los pacientes con  parálisis cerebral 

(tanto tomando toda la  muestra -p <0.0001, como tomando un implante por paciente - p 

<0.05-). Todos los pacientes con síndrome de Down presentaban algún nivel de pérdida 

en el soporte óseo (toda la muestra -p <0.0001-; un implante por paciente -p <0.05-). La 

pérdida de implantes se produjo sólo en pacientes con síndrome de Down (p <0,00001).  

            

        CONCLUSIONES:  

        La pérdida ósea marginal y la pérdida de implantes cuatro años después de la 

colocación del  implante son más elevadas en pacientes con discapacidades 

neuropsiquiátricas. El síndrome de Down  presenta un mayor riesgo de pérdida ósea 

marginal y de  pérdida del implante; Por lo tanto, deben extremarse  las precauciones 

cuando se  prescribe el tratamiento implantológico para estos pacientes.  

Relevancia clínica: Como consecuencia de este trabajo los profesionales debe ser muy 

cautelosos al colocar  implantes en pacientes con Síndrome de Down.  

 


