TESIS DOCTORAL Julian Lopez Giménez 2016

TESIS DOCTORAL

VNIVERSITAT
B VALENCIA

Pérdida o0sea marginal y supervivencia a
cuatro anos de implantes osteointegrados
colocados en pacientes con Sindrome de
Down y paralisis cerebral

Julian Lopez Giménez
Facultad de Odontologia
Universidad de Valencia

2016



TESIS DOCTORAL Julian Lopez Giménez 2016




TESIS DOCTORAL Julian Lopez Giménez 2016

JOSE RAMON CORCUERA FLORES, Doctor en Odontologia y
Profesor Sustituto Interino, acreditado ANECA a Profesor Ayudante

Doctor del Departamento de Estomatologia de la Universidad de Sevilla

JAVIER SILVESTRE RANGIL, Doctor en Odontologia, Profesor
Asociado con Acreditacion AVAP a profesor Ayudante Doctor del

Departamento de Estomatologia de la Universidad de Valencia

CERTIFICAN:

Que el Licenciado en Odontologia D. Julidn Lopez Giménez ha realizado
bajo su tutela y direccion el trabajo titulado “Pérdida 6sea marginal y
supervivencia a cuatro afios de implantes osteointegrados colocados en
pacientes con Sindrome de Down y pardlisis cerebral” , que presenta para
la obtencion del titulo de Doctor en Odontologia.

Lo que firman en Valencia, a

Fdo: Dr. Jose Ramoén Corcuera Flores Fdo: Dr. Javier Silvestre Rangil



TESIS DOCTORAL Julian Lopez Giménez 2016




TESIS DOCTORAL Julian Lopez Giménez 2016

Al profesor Dr. Antonio Cutando



TESIS DOCTORAL Julian Lopez Giménez 2016




TESIS DOCTORAL Julian Lopez Giménez 2016

AGRADECIMIENTOS

Quiero expresar mi mas sincero agradecimiento a las personas,
sin cuya colaboracion no hubiese sido posible la realizacion de

este proyecto:

En primer lugar, al Prof. Dr. Javier Silvestre Rangil y al Prof. Dr.
José Ramon Corcuera Flores por dirigir la presente investigacion y

animarme a lo largo de toda su realizacion.

A la Obra Benéfico Social Nen Deu y a su directora Dra. M* José
Giménez Prats, por permitir la recogida de datos de los diferentes

pacientes.

Al Dr. Julian Lopez Jiménez por compartir todos sus casos clinicos

y mostrar un interés Unico en tirar hacia delante este proyecto.

Y por ultimo, a mi familia que siempre ha sido mi punto de apoyo.
En especial agradecer la confianza incondicional de mi mujer Ana,
la paciencia de mis padres y mi hermana, y a mis hijos Juli y Paula

por todos los momentos robados.

Mi gratitud a todos ellos por su apoyo y su valiosa contribucion.



TESIS DOCTORAL Julian Lopez Giménez 2016




TESIS DOCTORAL Julian Lopez Giménez 2016

INDICE



10

TESIS DOCTORAL

Julian Lopez Giménez

2016




TESIS DOCTORAL Julian Lopez Giménez 2016

INDICE

1.- INTRODUCCION .....uuviiiiiiiiiiiiiiirieeeeeenninrnseeeessssennnns 13
1.1 EL DISCAPACITADO PSIQUICO .............uuueeeee. 15
1.2 SINDROME DE DOWN ....cccoviiiimmmnnniieeeinniennnnne 18

1.2.1. El Sindrome de Down .......cccoceviiniiinninnnnen. 18
1.2.2. Caracteristicas craneofaciales ................... 21
1.2.3. Caracteristicas odontologicas .............ccueueee 22
1.2.4. Caracteristicas periodontales ..................... 25
1.3 PACIENTE CON PARALISIS CEREBRAL ............ 29
1.3.1. La paralisis cerebral.........ccccooeviiiiaiininnen 29
1.3.2. Prevalencia......ccccevieiiniiiiiiiiiiiienincinennnes 30
1.3.3. Manifestaciones clinicas...........ccccevnrennen. 23

1.3.4. Consecuencias de las alteraciones cognitivas..32
1.3.5. Caracteristicas odontologicas del paciente

con paralisis cerebral ...........c.ccevvviinnine. 33
1.3.6 Problemas bucodentales del paciente

con paralisis cerebral..............cccoeieinnnin. 33

1.3.7 Manejo dental del paciente

con paralisis cerebral ............ccoeviinninnnnn. 38

1.4. OSTEOIINTEGRACION DE LOS
IMPLANTES DENTALES: ...ccccoitiiiiiiiiiniininnnnn. 40

1.4.1 -Concepto de osteointegracion..................... 40



TESIS DOCTORAL Julian Lopez Giménez 2016

1.4.2 Superficies de implantes dentales...........c.ccccevnennnn. 43
a) Propiedades fisicoquimicas,
microestructurales y mecanicas del titanio ....... 43
b) Superficies de titanio en implantes dentales....... 47
1.4.3 Reacciones en el hueso tras la colocacion

de Implantes......ccoevviiiniiiniiiiiiiiiiiiiiieiiiniciecennn 54

1.5 IMPLANTES EN PACIENTES DISCAPACITADOS.......62

2.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA......ccccccvitiiiiiiiiiiinninennee. 69
3= HIPOTESIS..ccciiiiiiiiirtiieeetiiiiiirrteeeeesseeirrraeeeeesssssnnsnnae 73
4.- OBJETIVOS...utiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiiiiiiiiatiecttiiastecessssscnsanes 77
5.- MATERIAL Y METODO ....cccoceiiiiiiimmmnnieeeeiiiiiiienneeeeeecnees 81
5.1 Poblacion de estudio .......ccoeeveiiieiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieinan. 83
5.2 Criterios de inclusion y exclusion.........cccceeveviiiiiinninnnnns 84
5.3 Estudio radiol0gico ......cccevvviiiniiiiniiiniiiiiiiiniiiieieinrcnn 87
5.4 Caracteristicas de los implantes...........ccccvviiiiiiniiinniinnnnn 88
5.5 Analisis estadiStico ....ccovevieiiniiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiie 89
6 .- RESULTADOS...cuiitiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiiiiiiiiecteccentsssecncmne 91
7 = DISCUSION ...oouuiiiiiiiiiieeiiiiiiirtteeeeeeeeeirrreeeeesesesssnsnaanns 105
8 .- CONCLUSIONES ....cttiitiiiiiiiniieiiiiiiiiietietittectesiececsiencnnns 115
9 - BIBLIOGRAFIA .ccooovniiiiiiiiiiiiiiiiiitcceenereccce e 119
10.- ACREDITACIONES ..cuiiuiiuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiietieieiatiececnens 133
10.1 Articulo publicado......cceeviiniiiiniiiniiiiniiiniiineiiiniiineenn 135
10.2 ComunicacCiOn ...cocevineiieiiniiieiieiinecierieceieciecincescnnees 143
11.- RESUMEN..c.ciuiitiiiiiiiiiiiitiieiitiiieiieiietitstececntsssscscnssssnes 145

12



TESIS DOCTORAL

Julian Lopez Giménez

2016

1.-INTRODUCCION

13



14

TESIS DOCTORAL

Julian Lopez Giménez

2016




TESIS DOCTORAL Julian Lopez Giménez 2016

1.- INTRODUCCION:

1.1 EL DISCAPACITADO PSiQUICO:

La Convencion sobre derechos de las personas con discapacidad celebrada en
el afio 2006 en la sede de la Naciones Unidas, define a las personas con discapacidad
como aquellas que tengan deficiencias fisicas, mentales, intelectuales o sensoriales a
largo plazo que, al interactuar con diversas barreras, pueden impedir su participacion

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

La Organizacion Mundial de la Salud publicé en 1980 una clasificacion de
la discapacidad que se conoce como CIDDM en castellano (Clasificacion Internacional
de Deficiencias, Discapacidades y Minusvalias) o ICIDH en inglés (International
Classification of Impairments, Disabilities and Handicaps). Se senalaron algunos
matices entre los términos de deficiencia, discapacidad y minusvalia (1):

- Deficiencia: pérdida o anormalidad de la estructura o funcion psicologica,
fisiologica o anatomica de una persona.

- Discapacidad: restriccion 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.

- Minusvalia: desventaja para un individuo, consecuencia de una deficiencia o
una discapacidad, que limita o impide la realizacion de una funcion que es
normal de acuerdo con la edad, el sexo y los factores socioculturales de ese

sujeto.
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La CIDDM utiliz6 los términos “deficiencia (Impairment), “discapacidad” (disability) y
“minusvalia” (handicap) para distinguir las tres dimensiones anteriores del término
conjunto “disablement” que podria traducirse en castellano como “discapacitacion” o

“discapacitamiento”.

Posteriormente se modificé el titulo y se propuso el de Clasificacion
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
clasificacion (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 educacién 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 participacion.

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

- Deficiencia: no es equivalente a patologia subyacente sino a la forma de
manifestarse esa patologia. Las deficiencias deben ser parte o expresion de un
estado de salud y no necesariamente tiene que existir una enfermedad. Es un
concepto mas 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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participacion activa en una profesion por padecer una enfermedad y son tenidos en

consideracion los aspectos sociales (3).

La Organizacion Mundial de la Salud define a las personas con
discapacidad psiquica 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 alteracion de los comportamientos adaptativos (maduracion,
aprendizaje o ajuste social). La Asociacion 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 practicas, sociales y conceptuales.

A pesar de sus limitaciones, se sigue considerando el coeficiente intelectual
como la mejor representacion 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 mas de las siguientes
areas de habilidades adaptativas: cuidado personal, vida en el hogar, habilidades
sociales, participacion en la comunidad, autonomia para tomar decisiones, salud y
seguridad, estudios, ocio y trabajo. La discapacidad psiquica se manifiesta antes de los

18 anos.
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1.2 SINDROME DE DOWN:

1.2.1. El Sindrome de Down

Es la anomalia cromosdmica més 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 caracteristicas craneofaciales que presentan este tipo de

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

La alteracion cromosomica se situa a nivel del par 21 y consiste en
material cromosomico adicional. Es decir, en vez de haber 4 cromosomas acrocéntricos
correspondientes a los pares 21 y 22, en los pacientes con sindrome 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 trisomia se debe a la no

disyuncion del material genético y se halla en relacion directa con la edad de la madre.

Los nifos con sindrome de Down suelen mostrar problemas de succion
ocasionados por la hipotonia y se recomienda la estimulacion precoz de los musculos
faciales y orales. Los adultos con sindrome de Down envejecen prematuramente y
presentan patologias cronicas que les hacen parecer mayores de lo que realmente son.

Si se compara su edad cronoldgica y bioldgica con la de sujetos sanos, se observa que
las personas con sindrome de Down envejecen antes que los sujetos sanos. (5) Este

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

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

A lo largo de su vida, los pacientes con sindrome 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 distribucion del tejido
adiposo, amiloidosis, aumento de las enfermedades autoinmunes. Esto ocurre antes en
pacientes con sindrome de Down que en pacientes con otro tipo de patologias 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, s6lo que en el Down se dan
prematuramente. El envejecimiento prematuro de los pacientes con sindrome de Down
produce patrones de comorbilidad parecidos a los de los pacientes ancianos.
En los adultos con Down, solemos encontrar enfermedad de Alzheimer, epilepsia,
desérdenes de comportamiento, problemas de vision y auditivos, osteoporosis,
osteoartritis, enfermedades autoinmunes como tiroiditis o celiaquia(8). Al comparar la
poblacion de pacientes con Down con sujetos sanos, se puede observar un incremento
en la prevalencia y comienzo prematuro de problemas visuales, auditivos, epilepsia,

desordenes tiroideos y demencia (9).

Se consideraba que los pacientes con sindrome de Down tenian poca esperanza

de vida, sin embargo ésta ha aumentado desde los 9 afos 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 antibidtica desde la
década de los cincuenta.
- Los programas de prevencion de infecciones respiratorias, comenzando desde
su salida de los Centros de institucionalizacion para su ingreso en casas con
cuidados especiales, reduciendo asi las posibilidades de contagio de infecciones.
- Sus problemas cardiacos congénitos, que llegan a afectar a la mitad de la
poblacion de pacientes con sindrome de Down, son tratados con cirugia 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 multiples patologias antes descritas, la polimedicacion de
los mismos, el uso de medicamentos psicotrdpicos y en ocasiones, un apoyo familiar y

social poco adecuado (8).

La complejidad se agudiza aun mas por la presencia de discapacidad
funcional y cognitiva que aumenta el riesgo de desarrollar problemas de
comportamiento y hasta nutricionales; la prevalencia de estas caracteristicas aumenta

después de los 40 afios.

Los cuidados que requieren estos pacientes son parecidos a los que requieren
los pacientes ancianos (9). Las familias y Asociaciones de Sindrome 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 pediatrico, los cuidados
de los pacientes con Sindrome de Down por parte de los servicios de geriatria
comienzan a ser una opcion real para el tratamiento de sus multiples patologias; estos
Servicios pueden abordar mejor los defectos cognitivos, funcionales y socioecondémicos
de esta poblacion; esto hace que se mejore el prondstico de estos pacientes, que se
optimice su tratamiento, compensando su pérdida de autonomia con servicios de apoyo,
mejorando asi su calidad de vida y reduciendo los costes del tratamiento sanitario de

estos pacientes (8, 9,15).

Como hemos descrito, el sindrome de Down es un desorden genético
producido por la trisomia del par 21 de cromosomas. Afecta a 7,11 nifios por cada 1.000
nacimientos y estd intimamente relacionado con el envejecimiento materno durante la

gestacion (16,17,18,19).

Este sindrome esta caracterizado por un fenotipo craneofacial rapidamente
identificable (20,21). El peculiar aspecto de estos pacientes es en parte responsabilidad

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

1.2.2 Caracteristicas craneofaciales:
Los pacientes con sindrome de Down suelen ser braquifaciales pues suelen
presentar un occipital aplanado como resultado de las anomalias en el desarrollo del

esqueleto craneofacial (22,23).

El craneo de estos pacientes es pequefio, con el occipucio aplanado, originando

el caracteristico signo del hachazo, es decir, un craneo escarpado a nivel posterior. La
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cara es redonda con los pomulos salientes, nariz chata y pabellones auriculares
pequefios y con implantacion baja. Los ojos tienen la apariencia mongoloide, con el

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

Es caracteristica la falta de desarrollo del tercio mediofacial en los pacientes
con sindrome de Down. Sus caracteristicas fenotipicas son:

- Braquicefalia ( longitud del diametro 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.

- Reduccion y ausencia de senos maxilares y frontales.

- Depresion del puente nasal

- Pliegues epicanticos (piel del parpado en el angulo interno del 0jo).

- Fisuras palpebrales orientadas oblicuamente hacia arriba.

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

- Implantacion mas baja de los pabellones auriculares y ligeramente oblicua.

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

1.2.3 Caracteristicas odontologicas:

Los pacientes con sindrome de Down no suelen recibir la atencion
odontologica adecuada, tienen relativa mala higiene oral y presentan altos niveles de
enfermedad periodontal y una mayor prevalencia de periodontitis que los pacientes sin

patologias (26,27).
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En los pacientes con sindrome de Down el hallazgo oral més frecuente es la
lengua geografica, seguida de la macroglosia.(26,28) La lengua geografica se suele
presentar en los dos tercios anteriores de la lengua. La causa de la lengua geografica

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

La macroglosia se puede atribuir a un drenaje linfatico inadecuado (30). La
cara dorsal de la lengua suele presentar un aspecto seco debido a que la gran mayoria de
los pacientes con Down tienen hiposalivacion. También en algunos casos nos podemos
encontrar festoneados los margenes de la lengua y huellas de los dientes sobre su
superficie debido a la presion anormal y la macroglosia. La macroglosia también esta

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 hipotonia de los musculos orbicular de los labios, cigomatico,

masetero y temporal (31).

El labio superior hipoténico y también el inferior, el aumento de tamaio de
la lengua en una cavidad oral de tamafo reducido puede desembocar en respiracion
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 caracteristica comun 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 sindrome de Down la prevalencia de oligodoncia es mas elevada con
respecto a la poblacion general. La trisomia puede afectar a esta oligodoncia pues ésta
puede incrementar la susceptibilidad del paciente a esta anomalia sin afectar a los

gérmenes dentarios (33).

Los terceros molares son las agenesias mas 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 mas del 10 % de los pacientes,

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

Algunos pacientes presentan denticion 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 tamafo reducido (35).

Se observa también que los pacientes de sindrome de Down suelen tener
maloclusion, especialmente de clase I1I de Angle que algunos autores cifran hasta en un
93% (36); en lo que si coinciden varios autores es en el aumento de la maloclusion clase
Il y en la reduccion 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 sindrome de Down presentan una mayor
prevalencia de fracturas dentales que la poblacion general, especialmente de los
incisivos superiores (37); esto puede ser debido a que los pacientes discapacitados

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

coinciden en afirmar que son menos frecuentes (39).

En los pacientes con Sindrome de Down se han comprobado unas
concentraciones de iones de calcio y fosforo mas altas en saliva y ello podria contribuira
esta menor prevalencia de caries. De igual forma, se ha mencionado como posibles
factores que influyen en este menor numero de caries , una dieta seleccionada mas baja
en azucares para evitar los problemas de obesidad y la erupcion mas tardia de los
dientes, por lo que estan un menor tiempo expuestos a un ambiente oral cariogénico.
Otro factor que podria influir es la mayor prevalencia de agenesias dentales que haria
decrecer el numero de superficies dentales expuestas al ataque 4cido y la presencia de
diastemas con mayor separacion entre dientes. Por ultimo, las alteraciones morfologicas
que hacen a los dientes menos retentivos a la placa bacteriana podrian contribuir a este

menor nimero de lesiones cariogénicas (40).

1.2.4 Caracteristicas periodontales:

Es comin en estos pacientes el incremento en la prevalencia de
enfermedades periodontales (40, 41, 42, 43) Los pacientes con Sindrome de Down
presentan una mayor y mas severa destruccion periodontal en comparacion con
individuos sanos de la misma edad. Esto podria deberse a que estadisticamente 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 cirugia periodontal para poder ser tratadas.

(36).
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En los menores de 12 afios suele aparecer una gingivitis marginal (36); la
misma acumulacion de placa bacteriana induce una rapida y mas extendida inflamacion
gingival si los comparamos con nifios sanos de un grupo control. Aquellos pacientes
con sindrome de Down y una periodontitis avanzada suelen presentar también una
recesion gingival, defectos dseos verticales y horizontales, supuracion, abscesos del
periodonto, defectos de furca en los molares y una marcada movilidad dental (43) Se
observa que suelen tener mas bolsas de entre 4-6 mm que los pacientes sanos asi como
mas recesiones: la destruccion periodontal de estos pacientes se incrementa con la edad
y suele estar relacionada con mayor pérdida de insercidon en vez de con profundidad de
sondaje. Ello puede ser debido a las escasas habilidades fisicas 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 promocion 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 lineas de investigacion se centra en las diferencias de composicion de la flora
subgingival entre los pacientes con Down y los sujetos sanos y otra linea de
investigacion estd relacionada con las alteraciones inmunitarias que sufren estos

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

Se han observado diferencias significativas en la composicion bacteriana

subgingival entre pacientes con sindrome de Down y sujetos sanos, pues en los sujetos
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sanos se observa de forma mads significativa la aparicion de bacterias como F.
nucleatum, S. Sanguis y S. Oralis que se asocian de manera significativa con estado de

salud periodontal o leve inflamacion gingival.

Entre los pacientes con sindrome de Down se constata una mayor prevalencia
de ciertos patogenos periodontales como el Aggregatibacter actinomycetemcomitans
especialmente (56); igualmente se observa de manera significativa la presencia de
Tannerella forsythia, y Actinomyces naeslundii, ambos periodontopatégenos; sin
embargo en adolescentes y adultos jovenes 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 conclusion de que patogenos periodontales
importantes y agresivos colonizan los surcos de los pacientes con Down incluso en la
adolescencia. En adultos se han encontrado patdégenos tales como Eikenella corrodens,

Prevotella nigrecens y Peptostreptococcus micros.

Si se comparan las floras subgingivales de pacientes con sindrome de Down
con las de pacientes sanos, se observan mas periodontopatégenos en pacientes con
Down, especialmente cuando avanzamos en edad (43). La severa destruccion

periodontal esta relacionada con la anomalia cromosdmica (58,59).
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Se han descrito diferentes anomalias en la respuesta inflamatoria originadas por
defectos en la quimiotaxis de neutr6filos y monocitos y un reducido nimero e inmaduro
de linfocitos T (53,54); no estd muy claro como afecta esta anomalia inmune a la

colonizacién y proliferacion de odontopatogenos.
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1.3 PACIENTE CON PARALISIS CEREBRAL:

1.3.1. La paralisis cerebral:

Clasicamente se ha descrito como un grupo de desérdenes de la postura y el
movimiento, pero recientemente se han incluido otros desérdenes tales como
alteraciones en las sensaciones, percepcion, alteraciones de comportamiento y/o en la

capacidad cognitiva (60).

La paralisis cerebral es un término usado para describir un grupo de trastornos
cronicos que aparecen durante los primeros afios 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 paralisis describe
cualquier trastorno que limite el control del movimiento del cuerpo. Por lo tanto, estos
trastornos no son causados por problemas en los musculos o nervios; al contrario, el
desarrollo defectuoso o dafio en las areas motoras del cerebro interrumpen la capacidad

del cerebro para controlar adecuadamente el movimiento y la postura.

La paralisis cerebral es una disfuncion motora central no progresiva del
individuo, con unos cambios apreciables en el tono muscular, los cuales van a poder ir
acompafiados de un déficit psiquico y otras alteraciones como la epilepsia, dificultades

sensoriales y deformidades ortopédicas progresivas (3).
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Actualmente se deberia considerar mas correcto el término enfermedad motriz
encefalica, pues se trata de una patologia que se origina como hemos visto, por una
lesion en el encéfalo (cerebro, cerebelo o tronco del encéfalo) y dependiendo de la zona

lesionada va a existir una sintomatologia clinica determinada.

1.3.2 Prevalencia:

En los paises desarrollados la incidencia de paréalisis cerebral suele estar en los 2
casos por mil habitantes (61,62,63) y constituye la mayor causa de minusvalia motora

en nifos (64).

La prevalencia en Espafia oscila desde un 2% a un 0,05 %. Un 25 % de los
pacientes va a tener un coeficiente intelectual normal, un 25 % presentard un retraso

mental profundo y un 50 % una disminucion psiquica moderada o leve.

1.3.3 Manifestaciones clinicas:

Las manifestaciones clinicas de los trastornos del neurodesarrollo constituyen
un grupo heterogéneo y diverso de sintomas y signos, los cuales pueden ser
consecuencia de distintas etiologias. Las manifestaciones clinicas mas frecuentemente
observadas son:

- Trastornos motores: Paralisis 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 Sindrome de Rett.

La pardlisis cerebral ocasiona discapacidad fisica 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 paralisis cerebral
puede ir acompanada de discapacidad psiquica, hay que tener siempre presente que
muchas personas con pardlisis 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 paralisis cerebral y la
capacidad funcional de pacientes sin patologias. (66) Algunos pacientes pueden no tener
la misma autonomia ni las mismas aptitudes sociales que otros con paralisis cerebral

que presentan mayor autonomia que la poblacion general (67,68,69).

La presencia de una discapacidad fisica tampoco es constante; cuando se
presenta puede ser en forma de alteracion de las vias piramidales con predominio de
formas espasticas y pardlisis o predominio de vias 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 vision, audicion,
lenguaje etc...Las formas mixtas son las mas frecuentes: en ellas estan mezclados los

sintomas de los diversos tipos clinicos (70).
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Clinicamente se clasifican en espasticos, atetoides y atdxicos. En los
pacientes espasticos destaca la hipertonia, en los atetoides los movimientos

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

1.3.4 Consecuencias de las alteraciones cognitivas:

En los nifios con paralisis cerebral bilateral la presencia de alteraciones
cognitivas produce un impacto negativo en el prondstico de la funciéon motora del
paciente, y ello retrasa el momento de empezar a andar. Los pacientes con paralisis

cerebral y alteraciones en la percepcion tienen mucha menos autonomia (66).

La diferencia entre los paraliticos cerebrales con alteraciones cognitivas y los
que no las tienen, puede deberse a la modificacion de algin mecanismo
neurofisioldgico necesario para el control postural, modificacién que puede observarse

en los pacientes que presentan alteraciones cognitivas (71).

Estas alteraciones cognitivas de la percepcion pueden derivar de errores al
analizar la informacion especial del entorno del paciente, como la posicion 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

bipedestacion o supinacion y/o subir y bajar escaleras (72).

Los pacientes con paralisis 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 espasticos, tipicos de la patologia.
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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 estimulo presentado (75 ).
Del mismo modo, suelen presentar postura congelada cuando se enfrentan a situaciones
poco toleradas desde su percepcion. No debemos confundirla con la congelacion

espastica espontanea que es un signo caracteristico de la paralisis cerebral (72).

Otros estudios analizan la congelacion postural como otra dificultad en el
control postural, como una respuesta a alteraciones autoinducidas como la hipertonia
muscular, la falta de ajustes direccional-posturales, la excesiva coactivacion de

musculos antagonicos y la rigidez general (76).

1.3.5 Caracteristicas odontoldgicas del paciente con paralisis cerebral:
- Alta incidencia de hipoplasia en denticion primaria
- Alta incidencia de traumatismos dentales
- Hiperplasia por tratamientos con hidantoinas

- Gran cantidad de habitos motivados por la incoordinaciéon muscular.

1.3.6 Problemas bucodentales del paciente con paralisis cerebral:
- a) Maloclusiones:
La prevalencia de maloclusioness en este tipo de pacientes oscila entre el 59
y 92% (77,78), con una gran mayoria de maloclusiones clase II, con aumento del resalte
y la sobremordida (77, 79, 80). El riesgo principalmente asociado a la severidad de la
maloclusion es la presencia de paralisis cerebral en si, respiracion bucal, incompetencia
labial y cara dolicofacial (79). Igualmente, los pacientes con esta discapacidad tienen

tres veces mas 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 maloclusion clase 11 y
también de Clase III, mordida abierta anterior, mordidas cruzadas posteriores y
sobremordidas (82) se puede deber a la hipotonia de los musculos orofaciales, a la

respiracion bucal y a un pobre reflejo de deglucion (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 pardlisis cerebral tengan mayor predisposicion a los
traumatismos dentales (77,78,79,80,81,83) , en especial de los dientes anterosuperiores.
Esta situacion se relaciona con la tendencia aumentada a las caidas asi como a la
disminucion del reflejo extensor que amortiguaria esas caidas. Segun distintos autores la
prevalencia de los traumas dentales entre la poblacion de paraliticos cerebrales oscila
entre un 57 % (80) a un rango de 9-20 % (84, 85, 86, 87, 88). La lesion traumatica mas
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 traumaticas dentales en
paraliticos cerebrales que estan en rehabilitacion tienen la misma prevalencia que en
pacientes sin este tipo de patologias, si bien los efectos de las mismas son menores en

este ultimo grupo (88).

- ¢) Bruxismo:
El bruxismo es frecuente en pacientes que padecen desérdenes
musculoesqueléticos y retraso mental. El rechinar de los dientes es una caracteristica

comun en pacientes con pardlisis cerebral que, en casos extremos, lleva a la abrasion y
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aplanamiento de las superficies masticatorias (84). En la literatura se ha observado
ampliamente una alta prevalencia de bruxismo en pacientes con paralisis cerebral
(89,90). Ortega et al. (89) encontraron que conjuntamente con el bruxismo aparecian
otros héabitos como chupar el chupete, chuparse el dedo, chupar y morder objetos y la
interposicion lingual. La causa del bruxismo en estos pacientes no esta clara, pero hay
teorias enunciadas que van desde problemas funcionales en la dopamina (83) hasta la
ausencia de propiocepcion en el periodonto (90). El bruxismo puede llegar a ocasionar
lesiones pulpares y se indican coronas de acero inoxidable como medida preventiva. La
abrasion y desgaste que se produce puede alterar la dimension vertical y la articulacion

temporo-mandibular.

- d) Caries:

No se puede generalizar sobre el indice de caries en la poblacion de pacientes
con pardlisis cerebral. Se ha considerado que son pacientes que presentan igual o mayor
incidencia de caries, pero el tamafio de las mismas es mayor debido a la deficiente
atencion odontoldgica en estos pacientes De todos modos, la incidencia de caries entre
los pacientes con paralisis cerebral es muy alta (91). Estudios mas recientes reflejan un
aumento de la prevalencia de caries dental en denticion primaria y secundaria. (92). Se
han encontrado valores medios de CAOD superiores a los que se citan en la literatura
para nifios de las mismas edades y sexo, pero sanos. La consistencia de la dieta y la
funcién oromotora afectan a la incidencia de caries, incidencia que también es mayor
cuanto mayor sea la discapacidad del paciente (93). La pronta rehabilitacion,
intervencion y prevencion en el tratamiento de las caries son muy importantes para estos

pacientes (94).
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- ) Sialorrea:

Es frecuente la incompetencia labial y la consecuente salida de la saliva por las
comisuras labiales. El 75% de los nifios en denticidon primaria y el 43% en denticion
permanente presentan exceso de salivacion. El babeo, tan comun entre este grupo de
pacientes parece ser la consecuencia de una disfunciéon en la coordinacion del
movimiento de deglucion y a su vez esta disfuncion trae como consecuencia el acimulo
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 fisica y en la calidad
de vida de estos pacientes. (95) La prevalencia de babeo en estos pacientes oscila entre

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

- f) Defectos de esmalte:

La pardlisis cerebral cursa, en un porcentaje importante de casos, con
alteraciones en la formacion del esmalte. Generalmente estos defectos se dan simétricos
en los incisivos y primeros molares deciduos (93). En general la hipoplasia es frecuente
en niflos con bajo coeficiente intelectual y / o alteraciones neuroldgicas y suele estar
relacionada con el nacimiento prematuro. Incluso, los defectos del esmalte constituyen
una ayuda para establecer la cronologia de la lesion cerebral en pacientes en los que la
causa no estd bien definida. En conclusion, los pacientes con paralisis cerebral
presentan una mayor incidencia de defectos de esmalte que los demds pacientes y estan
relacionados con la edad gestacional, y con la edad a la que se produjo la lesion 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 paralisis cerebral. Hay una correlacion evidente entre la
gravedad de la enfermedad periodontal y la higiene del paciente. A menudo el paciente
no sera capaz de mantener unas medidas adecuadas de higiene oral ni con la frecuencia
necesaria. Santos et al. (99) concluyeron que a mayor dafo neurologico, 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 mas dificil que tengan una adecuada

higiene oral.

- h) Erosioén dental:
En estos pacientes los molares superiores, inferiores € incisivos superiores
suelen estar afectados por la erosion dental que se da en la proporcion de entre un 54 y
un 58%. Los dentistas deben estar alerta ante estos signos para proponer terapias

preventivas y para un pronto diagnostico del reflujo gastroesofagico (100).

- i) Defectos en la ATM:
Los pacientes con paralisis cerebral tienden a desarrollar mas patologias en
laATM que los pacientes sanos debido a la pardlisis en si, a los problemas de
maloclusion, a la respiracion bucal , a la presencia de denticion mixta y a la pérdida

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

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

tener en cuenta los siguientes problemas que pueden encontrarse:

Aprension : estos pacientes no estan 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 expresion y
comunicacion.

Bajo nivel intelectual que dificulta la cooperacion necesaria para ejecutar el
tratamiento.

Baja capacidad de concentracion: asuntos triviales pueden distraer su atencion a
lo largo del tratamiento.

Convulsiones : si bien no son comunes en el sillon dental, el dentista ha de estar
atento para que los pacientes no interrumpan la toma de su medicacion
anticonvulsionante.

Postura: los pacientes atdxicos necesitan tener estabilidad en el sillon dental
mientras que aquellos que presentan algtn tipo de alteracion espastica necesitan
control manual auxiliar.

Habilidad para cooperar: si el paciente se puede sentar por si 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

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

- Mantener la cabeza del paciente en la linea media con ayuda de un dispositivo
colocado a nivel occipital o con ayuda de personal auxiliar dental.

- Mantener los miembros superiores en la linea media y juntos ( si fuera necesario
con ayuda de velcro).

- Mantener los miembros inferiores doblados a 120° 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 colaboracion y coeficiente intelectual, pueden ser tributarios

de tratamientos bajo anestesia general o sedacion.
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1.4. OSTEOINTEGRACION DE LOS IMPLANTES DENTALES:

1.4.1 -Concepto de osteointegracion:

La historia de la implantologia dental moderna se remonta a principios de
la década de 1960, cuando Brianemark sienta las bases de la osteointegracion y describe
los primeros implantes dentales de titanio con forma de tornillo. El concepto de
osteointegracion fue presentado en la Conferencia de Toronto en mayo de 1982, en la
cual se describid un estudio en animales in vivo y los resultados clinicos 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 subperidsticos, implantes
endodseos con encapsulado fibroso e implantes endodseos en contacto directo con el

hueso (osteointegrados).

La denominacion de osteointegracion fue propuesta originalmente por
Brianemark et al. en 1969, aunque fue definida por Albrektsson et al.en 1981(105) como
“ la conexioén directa, estructural y funcional, entre el hueso vivo y la superficie de un
implante endodseo cargado funcionalmente” , se produce una uniéon mecanica directa y
estable sin interposicion de tejido conectivo, identificable con microscopio optico y por
tanto no existe movilidad. En 1991 Zarb y Albrektsson (105,106) propusieron una
definicion que hace referencia a un concepto mucho mas clinico que considera la

osteointegracion como “un proceso en el que una fijacion rigida de material aloplastico,
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clinicamente asintomatica, es conseguida y mantenida en hueso durante una carga

funcional”.

Listgarten et al. (107) usaron el término anquilosis funcional para
describir la fijacion rigida 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 instalacion atraumatica del implante (rotacion del instrumento cortante
a menos de 800 r.p.m. y enfriamiento con suero fisioldgico estéril) y que el mismo
exhiba estabilidad primaria”. Por consiguiente, para conseguir las condiciones
adecuadas para la osteointegracion (o anquilosis funcional) el implante debe exhibir
una fijacion inicial correcta (estabilidad primaria) después de ser instalado en el sitio
receptor. Esta estabilidad inicial o primaria es resultado de la relacion de contacto o de
friccién que se establece tras la insercion del implante entre el hueso mineralizado (a

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

El concepto de osteointegracion debe ser definido a multiples niveles:
clinico, anatomico, histologico y ultraestructural. Es importante tener en cuenta que el
trabajo de Bridanemark es considerado como gold standard con el que la investigacion

de esta linea se compara.

La osteointegracion se consigue con implantes de material bioinerte como el
titanio. La osteointegracion no depende sin embargo exclusivamente de la
biocompatibilidad del material, también influyen el ajuste correcto del implante al lecho

6seo, la técnica quirdrgica empleada, el disefo del implante y la calidad del tejido dseo.
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Desde entonces hasta nuestros dias la implantologia dental ha demostrado ser
una técnica eficaz y segura para reponer dientes perdidos. En sus comienzos los
implantes fueron empleados tan s6lo en pacientes totalmente edéntulos. Tal ha sido el
avance que los criterios de éxito han variado desde el logro de la osteointegracion, hasta
la incorporacion de los implantes dentales en el plan de tratamiento global en el paciente
que acude con alguna ausencia dentaria a la consulta odontoldgica, exigiendo una
estética Optima, es decir que la protesis implantosoportada se mimetice al méximo con

sus dientes naturales.

Son varios los estudios que evalian la biocompatibilidad de diferentes
materiales comunmente utilizados en la fabricacion de implantes dentales. La literatura
cientifica (108) considera al titanio como gold standard para este uso, debido a su alta
resistencia a la corrosion causada por el ambiente fisiologico y su estabilidad mecénica
durante todo el proceso de osteointegracion. Se recoge ademas que el niobio, el tantalio,
el circonio, el vanadio, el aluminio y el molibdeno son los materiales mas favorables
para ser usados en aleaciones de titanio con fines biomédicos (109).
Aunque estas aleaciones no son toxicas y son altamente inertes, muchas de ellas no
establecen una fuerte conexion con los tejidos circundantes y pueden llegar a inducir la
formacion de tejido fibroso en lugar de tejido o6seo (110). Para evitar esto, las
superficies de los implantes dentales son expuestas a tratamientos superficiales que
crean patrones en la superficie metdlica del biomaterial en la escala micro y
nanométrica. Estos patrones aumentan la retenciébn de moléculas presentes en la
interfase hueso-superficie del implante dental que conducen a un aumento de la

ossteointegracion.
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1.4.2 Superficies de implantes dentales:

- a) Propiedades fisicoquimicas, microestructurales y mecanicas del titanio:

El descubridor del elemento quimico titanio (Ti9 de numero atémico 22 y peso
atémico 47,90 kD fue William Gregor en 1971.Su uso se remonta atras en el tiempo. En
la década de 1930, con el incremento de la tecnologia de nuevos metales es cuando se

inicia una nueva era de expansion de uso quirurgico de implantes metéalicos (111).

Mientras su comportamiento quimico muestra muchas semejanzas con el del
silicio y el circonio, como un elemento del primer grupo de transicion, la quimica de la
solucion acuosa, especialmente de los estados de oxidacion mas 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 didxido de titanio (TiO,), y cuando se combina con haldégenos. Reduce el
vapor de agua para formar el dioxido de hidrogeno y reacciona de manera parecida con
acidos concentrados calientes aunque forma el tricloruro con 4cido clorhidrico. El metal
absorbe hidrogeno para dar composiciones de TiH,, y puede formar nitruro, TiN, y el
carburo, TiC. Se conocen el sulfuro TiS;, asi como los 6xidos més bajos, Ti,O3yTiO, y

los sulfuros Ti,S3 y TiS. Asimismo estan descritas sales en los tres estados de valencia.

El diéxido de titanio (TiO;) se encuentra cominmente en una forma negra o de

color castafio conocida como rutilo. Las formas naturales que menos se encuentran en la
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naturaleza son la anatasita y la brooquita. El 6xido basico negro (FeTiO;) 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
Brianemark (112) sostuvieron que los implantes a base de titanio pueden desarrollare

tanto osteointegracion como fibrointegracion (112, 113, 114).

En efecto, este tipo de implante tiene un buen comportamiento mecanico, es
bien tolerado en el medio bioldgico y es facilmente colable. Es mas liviano que la
mayoria de los materiales utilizados debido a su baja densidad atomica, lo cual es una
ventaja en alguna de sus aplicaciones. Su compleja metalurgia tiene como propiedad
importante la formacion de capas muy delgadas de 6xidos. El titanio puro, tedricamente,
puede formar varias capas de 6xidos. Entre éstas estan: el TiO, TiO;, y el TiOs De éstas,
el TiO, es el mas estable y usado bajo condiciones fisiologicas, su resistencia a la

corrosion lo califica como biocompatible.

Otra propiedad fisica documentada en el pasado por Bridnemark y que es
unica para el TiO, es la alta constante dieléctrica, dependiendo de la estructura
cristalina. Esta propiedad da como resultado uniones de Van der Waal's mas fuertes que
con otros o0xidos, un hecho que puede ser importante para la interfase bioquimica. La
naturaleza de la superficie de 6xidos en implantes de titanio o cualquier metal depende
inicialmente de las condiciones dadas durante la oxidacion y el tratamiento subsiguiente

del implante.
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Existen muchos elementos quimicos presentes en la superficie oxidada del
titanio que estdn ausentes en una muestra de TiO, que se toma como referencia.
Se observan grandes indicios de carbono, asi como pequefios de nitrogeno. Bajas
concentraciones de cloro, sulfuro y calcio son detectadas frecuentemente. Sin embargo,
el rol de las pequenas cantidades de contaminantes en la biocompatibilidad de los
materiales para implantes no es bien conocido. Igualmente, se debe prestar particular
atencion a los elementos cataliticamente activos, ya que pueden influenciar
profundamente el proceso de la interfase quimica ain en concentraciones
extremadamente bajas. Se ha observado que el titanio en sus diferentes grados de pureza
y en aleacion puede ser utilizado para diversos fines tanto industriales como médicos .
Ademas de la confeccion de implantes dentales, podemos utilizar el titanio para la
confeccion de protesis, debido a sus excelentes propiedades fisicas, puesto que es
resistente a la corrosion y biocompatible. Cubre todos los requerimientos de un material
dental y puede ser usado en la fabricacion de coronas, protesis parciales fijas y protesis
parciales removibles, aunque presenta dos grandes problemas: no puede ser revestido
con porcelana feldespatica convencional y la manipulacién de la infraestructura es
complicada. A temperaturas por encima de 800°C que es la requerida para la fusion de
la porcelana convencional, el titanio se oxida rdpidamente produciendo una capa muy
delgada de o6xido que resulta en una inadecuada unidén metal-cerdmica. Ademas el
coeficiente de expansion térmica es muy diferente entre el titanio y la porcelana

(115,116).

Las tensiones de fractura por corrosion y la fatiga por corrosion son
igualmente importantes en un sistema de implante porque pueden llevar al fallo del

mismo. Las aleaciones de titanio son Uinicamente susceptibles a estos fenomenos bajo
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condiciones fisioldgicas. La presencia de aluminio en concentraciones mayores del 6%
hace que la aleacion sea susceptible a estos problemas debido a la formaciéon de
compuestos de TiAl;, La presencia de vanadio reduce la susceptibilidad a la fractura por
corrosion, debido probablemente a la supresion de la formacién de compuestos de
TiAls. Igualmente, las aleaciones de titanio son extremadamente resistentes a la fatiga
por corrosion. Por ello se considera el metal de eleccion cuando esta propiedad es
deseada. Sin embargo, en implantologia dental no ha sido universalmente aceptada la
definicion del término de pasividad. Se puede decir que si un metal es oxidado y los
6xidos no se rompen bajo condiciones fisiologicas, el metal es pasivo o ha sido
pasivado. Bascones (117) afirma que el titanio puro, asi como sus aleaciones, es
facilmente pasivado, formando una superficie estable de TiO, que hace al metal

resistente a la corrosion.

En el estado pasivo, explica el autor, la proporcion de disolucion del TiO; es
extremadamente baja. Con el tiempo, pueden comprobarse pequefios cambios vistos en
la superficie del metal del implante y puede observarse una acumulacion 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 decoloracion de los tejidos con pigmentos de titanio. Esta
proporcion de disolucion es una de las més bajas de todos los implantes de metal
pasivados y parece ser bien tolerada por el organismo. El significado clinico de estos
datos estd sustentado en mas de 20 afios de experiencia clinica con el titanio puro y
TicAl4V. Al respecto, Wetzel (118) sostiene que cuando el titanio es usado como

material de implante no se observa inflamacion de los tejidos ni reaccion de cuerpo
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extrafo y el tejido conectivo asi como las células epiteliales se desarrollan rapidamente

sobre la superficie.

Kawahara (119) ha demostrado sobre cultivo de tejidos y al microscopio
electronico que el titanio no sélo 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
comunmente dos tipos de estudio. Por una parte, unos mas centrados en las propiedades
quimicas de superficie y por otra, otros estudios mas centrados en la topografia de

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

Durante los ultimos veinte afios 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 protesis metalicas o estructuras
metalicas para protesis parciales. Se considera al titanio como el metal mas

biocompatible para prétesis dental.

La aleacién maés utilizada de titanio, tanto para usos dentales como para otras
aplicaciones clinicas es la aleacion titanio-aluminio-vanadio (TiscAlsV). Aunque esta
aleacion 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 liberacion tanto de aluminio como de vanadio (120).
Dentro del titanio comercialmente puro, encontramos cuatro grados que dependen del
contenido de impurezas (oxigeno, nitrogeno, carbono, hidrégeno y hierro) que son las

que controlan y pueden hacer variar las propiedades mecénicas.

Las caracteristicas fisicoquimicas tales como la energia de superficie, la carga
superficial o la composicion de superficie pueden ser manipuladas para conseguir una

mejor interactuacion entre implante y células y tejidos circundantes.

Por otra parte, es importante diferenciar las caracteristicas topograficas 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
Branemark (122). Se trataba de una superficie brillante con una minima rugosidad de

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

En general, su aspecto macroscopico es liso y brillante, pero
microscopicamente tienen circunferencias paralelas entre si y perpendiculares al eje
largo de los implantes, que son fundamentales para la viabilidad de la osteointegracion.
Se denominan lisas, en busca de una descripcion didéactica de su aspecto macroscopico.
Poseen microsurcos superficiales de patron regular que resultan del proceso de corte del
metal, medidos en algunos estudios entre 4 y 10 um de diametro y 2 y 8§ pum 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 electroquimicamente
por inmersion en bafio electrolitico por el cual pasa una corriente eléctrica. Esta técnica
no es utilizada con frecuencia en clinica ya que el objetivo es conseguir una superficie

con una baja rugosidad que cree un minimo de microretencion (123).

Las superficies maquinadas son aquellas que se generalizan como lisas. En
este caso se desbasta la superficie para desincrustar restos sélidos macroscépicos,
quedando expuesta la nueva superficie lisa y pulida. Mediante microscopia electronica
de barrido se observa un minimo de microrugosidad con lineas 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 0,4um (124).

En contraste con la alta tasa de éxito que presenta el tratamiento con implantes
de superficie lisa para diferentes grupos de pacientes, existen articulos que presentan
situaciones clinicas en las cuales se observa una tendencia a una mayor tasa de
fracasos, como en el caso de la colocacion de implantes en zonas de baja calidad 6sea
(hueso tipo 1V), con corticales delgadas, baja densidad trabecular y poca resistencia
interna, situacidon muy comun en las zonas posteriores de los maxilares. En una
evaluacion a cinco afios de 1.054 implantes tipo Branemark (superficie lisa y titanio

comercialmente puro), de los cuales un 10% de ellos fueron colocados en hueso tipo IV,
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se observé 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 recomendacién final que
aparece en este trabajo es que se busque la manera de predeterminar la presencia de
hueso tipo IV en la evaluacidon prequirirgica como método para disminuir la tasa de
fracaso en estas localizaciones. Otras posibles recomendaciones son: realizar un menor
fresado en el lecho 6seo, usar implantes de mayor longitud, colocar un mayor numero

de implantes en la zona y acortar las protesis con extension distal libre (125).

Parece demasiado simple diferenciar entre “ liso” y “rugoso”. Es importante una
evaluacion cuantitativa con el fin de comparar superficies preparadas mediante
diferentes métodos. Wennerberg y Albrektsson (126) presentan en su revision 150
parametros diferentes para medir la rugosidad de la superficie y caracterizar su
topografia superficial. El perfil microtopografico para superficies rugosas de implantes
dentales esta definido dentro de un rango entre 1 — 10 um. De forma ideal se sugiere
que la rugosidad debe tener un pit hemisférico de 1,5 pm de profundidad y 4 um de

diametro (127).

Una adecuada morfologia superficial permite que las células osteogénicas se
adhieran y proliferen sobre la superficie del implante. Se crean asi depositos de mineral
que constituyen la base de la formacion 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 reposicion de hueso mas elevadas que
resultan de una osteointegracion completa. Comercialmente, existe una amplia variedad
de superficies en implantes dentales, muchas de las cuales poseen una comprobada

eficiencia clinica.
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Segun las modificaciones que se pueden llevar a cabo en la superficie de los
implantes dentales, se pueden encontrar variaciones en las propiedades mecanicas(
corrosion, dureza, modulo elastico), topograficas (grado de rugosidad), incluso
fisicoquimicas (energia superficial, composicion quimica de superficie) (128). Estas
modificaciones son producidas mediante los tratamientos de superficie de los implantes
dentales, gracias a los cuales podemos variar la topografia superficial, el grado de
rugosidad y la orientacion de estas irregularidades. Se han desarrollado diferentes tipos
de superficies mediante diversas tecnologias empleadas para provocar microcavidades,
fisuras, grietas, incrementando de este modo la rugosidad, con el fin de favorecer la
unidon entre las macromoléculas de la superficie del implante y del hueso. Asi se
incrementard la integracion del implante y una mejor respuesta tisular osteoblastica,
resultando en una mayor resistencia a la compresion, tension y estrés, en definitiva a

una mejor respuesta bioldgica y fisica.

Las superficies rugosas pueden ser obtenidas mediante varios procesos (129, 130,
131):
A) Tratamientos de sustraccion:

- a. Tratamiento d4cido de superficie (acid-etching): consiste en el
desprendimiento de particulas de metal de la superficie de los implantes
mediante su inmersion en acidos fuertes, como el 4cido fluorhidrico (HF),
acido sulftrico (H>SOs), 4cido nitrico (HNO3) o 4cido clorhidrico (HCI).
Este tipo de tratamiento produce unos micropits en la superficie entre 0,5 y
2 pm.

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

blasting) : consiste en chorrear la superficie de los implantes maquinados
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con particulas de diversos materiales. Se puede realizar con 6xido de
aluminio (Al,O3), 6xido de titanio (TiO,) e hidroxiapatita. Estos elementos
poseen una dureza mayor que la del material del implante, colisionan sobre
la superficie metdlica y forman depresiones irregulares llamadas
macroretenciones.
. Oxido de aluminio : la rugosidad producida en la superficie
variard segin la granulometria del material de chorreado. La
alimina al ser un material insoluble en acido es dificil de eliminar
de la superficie del titanio tras el tratamiento, por lo que puede
interferir en la osteointegracion de los implantes.
. Oxido de titanio: las particulas utilizadas suelen ser de unos 25
um, produciendo una rugosidad aproximadamente de entre 1-2
pm.
.Fosfatos calcicos (hidroxiapatita, fosfato beta-tricalcico): son
materiales reabsorbibles, facilmente retirables de la superficie de
titanio tras su tratamiento.
c. Tratamiento con chorro de particulas asociado al tratamiento acido (SLA
surface : sand-blasted, large grit, acid-etched ): se asocian los dos
tratamientos con el objetivo de obtener macroretenciones (2 um) con el
chorro de particulas y microretenciones (1,3 pm ) mediante un ataque
acido.
d. Tratamiento laser: crea rugosidades con profundidad, tamafo, direccion
y orientacion controlados. Ademds presenta un indice bajo de
contaminacion, ya que no existe contacto de las sustancias quimicas con los

implantes.
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B) Tratamientos de adicion:

a.

Titanium plasma-spraying (TPS) : este método consiste en la sinterizacion
de superficies mediante adicion de particulas esféricas de titanio a alta
temperatura, las cuales se condensan y fusionan formando una capa de 30
um aproximadamente. Como resultado, la superficie TPS presenta una
rugosidad aproximada de 7 pm. Estas superficies, a diferencia de las
superficies por sustraccion, no presentan flancos puntiagudos sino poros.

Tratamiento con oxidacion anddica (anodization) : es un método
electroquimico que produce superficies micro- o nanoporosas mediante
anodizacidon potenciostatica, galvanostatica u oxidacioén electrolitica en
acidos fuertes (H.SO4, H3PO,, HNO;, HF) a alta densidad (200A/m?) o
potencial (100 V). se conoce como anodizado a la capa de proteccion

artificial que se genera sobre el metal mediante el 6xido protector del metal.

C) Nuevos tratamientos.

a.

Rugosidad de superficie a escala nanoscépica: el rol bioldgico exacto de este
tipo de superficies atin es desconocido puesto que no existe un protocolo
estandarizado que permita reproducir exactamente la topografia a un nivel
nanométrico en superficies de este tipo. (132)

Recubrimiento de fosfato célcico biomimético sobre la superficie de titanio
de los implantes: inspirado en el proceso natural de biomineralizacion . Este
método biomimético se lleva a cabo mediante la precipitacion de cristales de
apatita de fosfato célcico sobre la superficie de titanio mediante fluidos
corporales simulados (SBF) a temperatura ambiente.

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

procedimiento es modificar la superficie afiadiendo una biomolécula que
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incremente la biocompatibilidad de la superficie y por otro lado la prevenga
de posibles complicaciones implantarias tardias. Se ha estudiado la
incorporacion de recubrimientos que tengan un efecto de estimulacion en el
tejido Oseo, tales como los factores de crecimiento, miembros de la familia
de transforming growth factor (TGF-B), en particular las proteinas
morfogenéticas humanas (BMPs), (TGF-B1, o insulin-like growth factors
(IGF-1 y 2). También se ha observado que la adicion de capas de

fibrogeninas y fibronectina promueve la formacion osea.

La superficie de los implantes ha ido sufriendo un proceso continuo de cambios,
tanto macroscopica como microscopicamente, con el fin de irse acoplando a las nuevas
necesidades de la implantologia, sobre todo a nivel clinico y, por supuesto también, por

los requerimientos de la industria dental.

1.4.3 Reacciones en el hueso tras la colocacion de implantes:

En implantologia dental debemos tener en cuenta una regla bdsica: cuanto
menos traumatico sea el procedimiento quirirgico y menor la lesion o dao tisular en el
sitio receptor durante la instalacion del implante, mas rapido sera el proceso por el cual

se forme hueso nuevo depositado sobre la superficie implantaria.

Los diversos pasos seguidos en el procedimiento de colocacién de un implante
dental como son la incision de la mucosa seguida por el levantamiento de colgajo
mucoso y separacion del periostio de su relacion con las tablas corticales, la preparacion

de un lecho implantario en el hueso cortical y esponjoso del sitio receptor y la insercion
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del implante dental en ese conducto, implican una serie de agresiones mecanicas tanto
en la mucosa como en el tejido 6seo. El huésped responde a esas lesiones con una
reaccion inflamatoria cuyo principal objetivo consiste en eliminar las partes danadas de
los tejidos y preparar el sitio para la regeneraciéon o reparacion. A la lesion recién
descrita del tejido duro, debe agregarse el efecto del denominado ajuste a presion. Es
decir, cuando el implante insertado es de didmetro levemente superior al del lecho
quirargico preparado en el hueso del sitio receptor, el tejido 6éseo mineralizado en la
periferia del implante es comprimido, los vasos sanguineos se colapsan (en particular
los de la porcion cortical del lecho) y la nutricién de esa porcién del hueso se ve

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

El dafo en los tejidos duros y blandos del sitio receptor inicia el proceso de
curacion de heridas que, en definitiva, asegura que el implante sea anquilosado en el
hueso, es decir, osteointegrado. También se establece una delicada fijacion 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 curacioén del hueso seccionado después de la colocacion de un
implante es un proceso complejo que aparentemente incluye diferentes acontecimientos
en los compartimentos cortical y esponjoso del sitio quirtargico. En el compartimento de
hueso cortical, para que se pueda formar hueso nuevo, debe eliminarse el tejido dseo
desvitalizado. Por otra parte, en el compartimento de hueso esponjoso del sitio receptor,
el dafio infligido quirtirgicamente (preparacion del lecho implantario y colocacion del
implante) da como resultado una lesion de la médula 6sea que al principio se caracteriza

por un sangrado localizado y por la formacién de un coagulo. El codgulo se reabsorbe
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gradualmente y entonces el compartimento es copado por vasos sanguineos y células
mesenquimaticas en proliferacion: tejido de granulacion. Como resultado de la
migracion continua de células mesenquimaticas, provenientes de la médula Osea
circundante, el tejido de granulacion joven es reemplazado por tejido conjuntivo
provisional y finalmente por osteoide. En el osteoide se va a producir el depdsito de
hidroxiapatita en torno a las estructuras vasculares neoformadas. Asi, se forma hueso
inmaduro, posteriormente hueso reticular y finalmente la osteointegracion, una

conexion directa entre el hueso neoformado y el dispositivo implantado.

En resumen, en la fase inicial del proceso que desemboca en la osteointegracion,
el hueso laminar desvitalizado del compartimento cortical es importante para la fijacion
inicial del implante. Sin embargo, la osteointegracién a menudo se establece primero en

areas ocupadas por hueso esponjoso.

En los procesos de cicatrizacion de la herida quirtrgica, se incluyen una serie

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

se dividen en tres fases: inflamacion, proliferacion y maduracion. (Tabla 1)
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TABLA 1. Fases de cicatrizacion de la herida quirurgica.

FASE TIEMPO CARACTERISTICAS
Inflamatoria 1-10 dias Adsorcion  de  proteinas
plasmaticas

Agregacion plaquetaria
Activacion de la cascada de
coagulaciéon  Liberacion de

citoquinas
Respuesta celular inflamatoria
inespecifica

Respuesta celular

inflamatoria especifica
Inflamacién mediada por
macrofagos

Proliferativa 3-42 dias Neovascularizacion
Diferenciacion

,proliferacién y activacion de

células

Producciéon de matriz de

tejido conectivo inmaduro

Maduracién Después del dia 28 Remodelacion de la matriz
osea inmadura
Proceso de formacion /
reabsorcion dsea
Remodelado ante la carga del
implante

Reabsorcidn osea fisioldgica

Otro aspecto a tener en cuenta en este proceso de cicatrizacion es la
regeneracion y reparacion tisular, entendiendo que la regeneracion se da por tejidos que
son estructural y funcionalmente similares a los tejidos danados y la reparacion produce
un tejido estructural y funcionalmente diferente al ya existente. Por lo tanto, podemos
dividir los tres estadios de la cicatrizacion 6sea (136):

- Fase inflamatoria: durante la preparacion quirargica del lecho 6seo, se produce
una capa delgada de hueso necrotico en la region periimplantaria. La exposicion

inicial del implante a los tejidos locales lo pone en contacto con células y liquido
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extracelular, produciéndose una répida adsorcion de proteinas plasmaticas
locales sobre la superficie del implante. Al contacto con superficies sintéticas,
las plaquetas se activan y liberan adenosina, serotonina e histamina,
produciéndose mas agregacion plaquetaria y trombosis local. Se activa la
cascada de la coagulacion (via intrinseca y extrinseca), se produce
vasodilatacion por liberacion de bradiquininas y se aumenta la permeabilidad
endotelial. Inicialmente se presenta una respuesta celular inflamatoria
inespecifica por migracion de neutrdfilos hacia el é4rea de dafio tisular
(alcanzando su pico maximo a los 3-4 dias), neutréfilos cuyo papel principal es
la fagocitosis y eliminacion de detritus y tejido dafiado. Los eosindfilos
acompafian a los neutréfilos en la fagocitosis, completandose asi la primera linea
de defensa celular. Al final de la primera semana se da una respuesta
inflamatoria mas especifica, apareciendo los linfocitos T, linfocitos B y los
macrofagos. Su funcion es localizar antigenos extrafios introducidos durante el
procedimiento quirurgico, tales como bacterias y detritus de placa, para su
identificacion y eliminacion. La reaccion del macréfago a la exposicion de
materiales extrafios depende de la naturaleza fisicoquimica del material. Unos
cuantos macrdofagos localizados sobre la superficie de los implantes son
normales sin estar asociados a una respuesta inflamatoria exagerada. Sin
embargo, la aparicion de un gran niimero de células gigantes durante un tiempo
prolongado puede considerarse un problema y sugiere la presencia de una
reaccion inflamatoria cronica y probablemente el fracaso de la osteointegracion
del implante.

Fase proliferativa: posteriormente, se inicia el proceso de neovascularizacion,

acompafiado de diferenciacion, proliferacion y activacion celular que da como
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resultado la produccién de una matriz de tejido conectivo inmaduro que es
posteriormente remodelado. Esta fase de reparacion 6sea comienza estando atn
activa la fase inflamatoria, aproximadamente al tercer dia. La angiogénesis se
produce como resultado a la hipoxia inicial ocasionada por todo este proceso
inflamatorio. La llegada del oxigeno y los nutrientes necesarios permite la
diferenciacion de células mediadoras en fibroblastos, condroblastos vy
osteoblastos  que  depositan  matriz  extracelular de  colageno,
glicosaminoglicanos, glicoproteinas y glicolipidos. Se forma un callo
fibrocartilaginoso que se transforma en callo 6seo por medio de una osificacion
endocondral.(6-8 semanas)
Fase de maduracion: el hueso necrético que se produce en los espacios de la
interfase con el implante es reemplazado por hueso vital por aposicion. Este
hueso inmaduro, acompafiado por un proceso de formacioén 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 6seo directo a la
superficie del implante. La micromovilidad causada por carga prematura puede
ser otro factor que lleva a la encapsulacion por tejido fibroso. En general, la
interfase implante-hueso estd compuesta por hueso calcificado, matriz osteoide
no mineralizada y tejido conectivo.

El material del implante en cuestion es el factor mas importante que

determina la naturaleza quimica de esta interfase.
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La formacion de hueso nuevo en el reborde alveolar después de la colocacion 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 formacion de hueso y la osteointegracion de implantes
dentales (se utilizaron implantes fabricados especialmente con forma de tornillo sélido
de titanio comercialmente puro (cpTi)y configurados con topografia de superficie
rugosa (SLA ®; Straumann ®, Basilea, Suiza):

- A las dos horas de la implantacion. Las zonas periféricas del roscado estan en
contacto con las invaginaciones de la via preparada por el corte en el hueso
cortical. Las cdmaras de curacion estdn ocupadas por un coagulo de sangre que
contiene eritrocitos, neutrofilos y monocitos / macrofagos alojados en una red de
fibrina. Los leucocitos estan ocupados aparentemente en el proceso de limpieza
de la herida.

- A los cuatro dias (Fibroplasia): el coagulo ha sido reemplazado en parte por
tejido de granulacion con numerosas células mesenquimaticas, componentes de
la matriz y estructuras vasculares neoformadas (angiogénesis). De este modo
queda establecido un tejido conjuntivo provisional.

- Después de una semana (Modelado 0seo): las cdmaras de curacidon estan
ocupadas por un tejido conjuntivo provisional rico en estructuras vasculares y
que contiene numerosas células mesenquimatosas. El nimero de células
inflamatorias remanentes es relativamente bajo. En grandes compartimentos de
la cdmara se ve hueso inmaduro rico en células (hueso reticular) dentro de
tejidos mesenquimatosos que rodean a los vasos sanguineos. Esas éareas de
formacion de hueso reticular aparecen en el centro de la cdmara y también en

otras localizaciones que aparentemente estan 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 osteointegracion: contacto entre la superficie
del implante y el hueso reticular neoformado.

Después de dos semanas: la formacion de hueso reticular se acentua en todos los
compartimentos y rodea al implante tanto en la parte apical como en la lateral.
En las regiones de médula 6sea (la parte apical del implante) se encuentran
grandes areas 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 implantaria esta ocupada por hueso neoformado y se
ha establecido una osteointegracion mas integral y madura. En las areas roscadas
hay signos de formacion en curso de hueso nuevo. De este modo, después de dos
semanas de curacion, las dreas del sitio receptor ubicadas en posicion lateral
respecto al implante, que se hallan en contacto directo con el hueso huésped
inmediatamente después de la cirugia de instalacion y que suministran fijacion
inicial al implante, han experimentado resorcion tisular y formacién de huesso
nuevo.

Después de cuatro semanas: el hueso neoformado mineralizado se extiende
desde la superficie dsea manipulada hasta la cdmara y una capa continua de
hueso reticular rico en células cubre la mayor parte de la pared de titanio de la
camara. La porcidn central de la cdmara esta llena de esponjosa primaria rica en
estructuras vasculares y en células mesenquimatosas.

Después de 6-12 semanas (remodelado): la mayor parte de las cadmaras de
curacion estan 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 6seo que incluye osteonas primarias y secundarias. Las trabéculas
de hueso mineralizado estan rodeadas por médula dsea con vasos sanguineos,

adipocitos y células mesenquimatosas.

1.5 IMPLANTES EN PACIENTES DISCAPACITADOS:

La prevalencia de ausencias dentarias en pacientes discapacitados psiquicos e
intelectuales es superior al resto de la poblacion (139) debido sobre todo a la dificultad
para realizar una correcta higiene oral, para poder llevar a cabo un correcto tratamiento
odontolégico y a la ausencia de una buena funcién en su aparato masticatorio (140).
También se ha observado una mayor prevalencia de ectopias y agenesias entre pacientes
con sindromes genéticos, lo que conlleva que estos pacientes tengan mayor necesidad

de reponer dientes ausentes.

Las protesis removibles, dadas las dificultades que presentan estos pacientes en
su higiene y manipulacion, pueden llegar a estar contraindicadas en muchos casos (141).
La protesis fija es la primera alternativa a considerar y la tnica opcion, en muchos casos
clinicos para la rehabilitacion de estos pacientes ya que la suelen tolerar muy bien,
especialmente en los casos de disminucion psiquica media y profunda (142) y en
ocasiones la implantologia puede constituir la Unica opcion para llevar a cabo la
confeccion de una protesis fija (143,144), aunque siempre hay que tener en cuenta que
si los pacientes presentan un indice de placa de O’Leary superior al 20 %, la colocacion

de implantes esta 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 implantologica. Sin
embargo no hay estudios comparativos que demuestren que ninguna enfermedad
sistémica o condicion congénita afectaria el proceso de osteointegracion y la integracion
del tejido blando a los implantes. A dia de hoy esas condiciones ya no son consideradas
contraindicaciones absolutas para la colocacion de implantes y existen informes de

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

En un estudio de Lopez-Jiménez et al. en 2003 (146) se colocaron 67 implantes
en 18 pacientes discapacitados (6 paraliticos cerebrales, 3 pacientes con antecedentes de
traumatismos craneoencefalico,4 pacientes con sindrome de Down, uno con

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

Los implantes fueron seguidos en un periodo de tiempo que oscilé entre los 3 y

los 113 meses.

De los 67 implantes colocados para retener exclusivamente protesis fijas, se
perdieron 4, todos ellos en tres pacientes con sindromes genéticos (2 con Sindrome de
Down y uno con Sindrome de Rieger) y todos ellos colocados en la region incisiva del

maxilar.

Se considerd, como posible explicacion a la pérdida de los implantes en

pacientes con sindrome de Down (ademds en los dos pacientes que presentaban una

trisomia completa) el hecho de que estos pacientes son mas susceptibles de padecer
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enfermedad periodontal, habitos de protraccion bucal, respiracion bucal , macroglosia

absoluta o relativa , alteraciones inmunologicas y en la formacion de colageno.

El estudio que presenta mas pacientes discapacitados y rehabilitados con
implantes es un articulo de Ekfeldt et al.en 2013(147) en el que se colocaron 88
implantes en 27 pacientes con discapacidades neurologicas y fueron seguidos durante

un periodo de tiempo que oscilo entre los 5 y los 10 afios.

Durante el periodo 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 protesis fijas implantosoportadas. 4 implantes fueron
diagnosticados de periimplantitis y 14 de mucositis periimplantaria; algunos pacientes
presentaron complicaciones prostodoncicas. En este estudio se concluyd que los
pacientes con discapacidades neuroldgicas presentan mas problemas a la hora de ser
tratados con implantes y en el mantenimiento de los mismos; atn asi se pueden llevar a
cabo tratamientos implantoldgicos 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 habia 3 pacientes con Sindrome de Down y uno con pardlisis cerebral se
analiza la supervivencia de los implantes sobre este tipo de pacientes y la aparicion de
complicaciones sobre los implantes inherentes a las enfermedades sistémicas y defectos
congénitos de los pacientes. Se observd que se perdieron tres implantes durante el

periodo de cicatrizacion. Sin embargo el 100% de los implantes cargados sobreviven en
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boca y s6lo uno de ellos presentd defectos 6seos periimplantarios. Es bien sabido que
los riesgos que tienen estos pacientes durante el proceso de osteointegracion y el
mantenimiento de los implantes a largo plazo, el cual suele ser deficiente, hacen que se

restrinja mucho la colocacion 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
rehabilitacion implantologica de pacientes con Sindrome de Down, podemos encontrar

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

Lustig en 2002 (149) mostré como habia tratado con éxito a un paciente con
Sindrome de Down mediante terapia implantoldgica, lo que fue el inicio del camino

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

Posteriormente Soares en 2010 (150) publico un caso en el que se habia
rehabilitado con un implante a un paciente con Sindrome de Down en la posicion 2.1 y

que tenia una buena supervivencia a los 4 afios.

En lo referente a pardlisis cerebral e implantologia, aparte del estudio antes
mencionado, podemos encontrar dos casos clinicos (152,153) en los que, en ambos,

rehabilitan a pacientes con paralisis cerebral con dentaduras hibridas atornilladas a los
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implantes. En el estudio de Rogers (152) se rehabilita a un paciente con paralisis
cerebral con 4 implantes y una hibrida inferior, y se desaconseja el uso de dentaduras

removibles pues los pacientes las arrojan fuera de la boca.

En una revision bibliogréafica reciente, llevada a cabo por Diz y cols (154) se
observa que la literatura presenta contradicciones a la hora de valorar la colocacion de
implantes en pacientes con desordenes neuro-psiquiatricos. Algunos casos clinicos
publicados afirman tener éxito al tratar con implantes a algunos pacientes con diferentes
grados de discapacidad fisica y psiquica como paralisis cerebral, Sindrome de Down,
alteraciones psiquiatricas, demencia, bulimia, Parkinson, epilepsia (146, 148, 152, 155,

156).

Sin embargo, una higiene oral deficiente, parafunciones como bruxismo, habitos
nocivos como introducirse dedos y manos repetidamente en la boca y habitos de mal
comportamiento no son raros en pacientes con desérdenes neuro-psiquidtricos.

Por ello, la colocaciéon de implantes en estos pacientes puede dar lugar a
complicaciones. No obstante, el éxito de la terapia implantoldgica en este tipo de
pacientes estd supeditado al diagndstico 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 publico el Consenso del XI Congreso de la Sociedad Espafiola de

Odontologia para el minusvalido y pacientes especiales (SEOEME) (157) en el cual se
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afirma que los implantes colocados a pacientes sin patologias, cuando se comparan con
implantes colocados en pacientes disminuidos psiquico-fisicos no presentan diferencias
significativas en lo referente a porcentajes de éxito-fracaso. Igualmente se observa que
los aspectos mas importantes a la hora de evaluar la predictibilidad de la terapia
implantoldgica son los relacionados con, la disponibilidad dsea 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 atencién a la salud de los tejidos blandos) por parte de los

cuidadores asi como el control de las parafunciones.

También se debe tener en cuenta que la rehabilitacion de la funcidon masticatoria
de los pacientes con implantes mejora su calidad de vida, su estética, asi como su

autoestima.

Por lo tanto, es necesario evaluar cada caso individualmente siguiendo un
estricto plan de tratamiento y protocolo quirurgico y programando frecuentes visitas
para mantenimiento. También se debe ensefiar a los cuidadores a mantener una correcta

higiene oral de los pacientes e intentar reducir los habitos parafuncionales. (157).
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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 poblacion, debido
principalmente a las dificultades para asegurar una correcta higiene bucal y tener un
adecuado mantenimiento de la higiene dental, asi como por el funcionamiento

incorrecto del sistema masticatorio (146, 140).

Ademas, la prevalencia de agenesia es mayor en pacientes con sindromes
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 protesis removibles son a menudo poco aconsejables debido a la
posibilidad de que estas se desplacen hacia las vias aerodigestivas, asi como a la

dificultad de planificacion y colocacion que dichas protesis conllevan (141).

La protesis parcial o completa fija puede ser la tUnica opcion 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 tnica opcion para soportar las

protesis parciales o completas fijas (159,160).
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Se dan muchas circunstancias en las que las protesis parciales o completas
fijas no serian aconsejables en estos pacientes, principalmente debido a niveles

insuficientes de higiene oral (157).

La evaluaciéon de la colocacién del implante en pacientes con trastornos
neuropsiquiatricos ha revelado algunas contradicciones. Algunos ensayos clinicos
publicados confirman el éxito del tratamiento con implantes en pacientes con diversos
grados de discapacidad fisica y mental, tales como paralisis cerebral, sindrome de
Down, ciertas patologias psiquidtricas como la demencia, la bulimia, la enfermedad o la
epilepsia de Parkinson (152). Casi todos estos pacientes presentan una mala higiene
bucal, habitos parafuncionales (bruxismo), habitos patoloégicos (morder
compulsivamente los dedos o las manos) u otros factores que pueden dificultar los
cuidados clinicos. Todos estos aspectos pueden afectar a la rehabilitacion con implantes

(155).

No son muy numerosos los estudios retrospectivos, de casos y controles,
acerca de la colocacion de implantes en los citados pacientes. Se han publicado muy
pocos ensayos clinicos y algunos casos clinicos aislados, los cuales proporcionan poca
evidencia cientifica que sugiera que la colocacion del implante es la mejor opcion de

tratamiento para estos pacientes.

72



TESIS DOCTORAL

Julian Lopez Giménez

2016

3.- HIPOTESIS

73



74

TESIS DOCTORAL

Julian Lopez Giménez

2016




TESIS DOCTORAL Julian Lopez Giménez 2016

Hipétesis nula (H1)

Con wuna correcta higiene oral, un tratamiento interceptivo de los habitos
parafuncionales y los controles periddicos pertinentes, la viabilidad de los implantes
colocados en pacientes con Sindrome de Down y pardlisis cerebral a 4 afios NO puede

asemejarse al resto de la poblacion.

Hipétesis alternativa (H1)

Con una correcta higiene oral, un tratamiento de intercepcion de los habitos
parafuncionales y los controles periddicos pertinentes, la viabilidad de los implantes
colocados en pacientes con Sindrome de Down y paralisis cerebral a 4 afios puede

asemejarse al resto de la poblacion.
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4.1 OBJETIVO GENERAL:

Investigar si los pacientes con alteraciones neuropsiquiatricas son candidatos a la

colocacion de implantes dentales.

1)

2)

3)

4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Valorar la tasa de supervivencia de los implantes dentales y la pérdida 6sea
marginal (MBL) 4 afios después de la colocacion de los mismos en pacientes
con trastornos neuropsiquiatricos, comparando los resultados con los implantes

colocados en un grupo control de pacientes sin patologia sistémica.

Comparar la tasa de supervivencia de implantes dentales 4 afios después de la
colocacion en pacientes con sindrome de Down, asi como la pérdida dsea
marginal (MBL) con la tasa de supervivencia y la MBL de los implantes

colocados en pacientes con paralisis cerebral.

Evaluar la relacion entre la pérdida 6sea marginal (MBL) y los implantes

dentales colocados en pacientes con trastornos neuropsiquiatricos con otras

variables clinicas y demograficas.
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5- MATERIAL Y METODOS

Para cumplir con los objetivos previamente marcados se llevd a cabo un estudio
observacional de casos y controles en la Obra Benéfico Social del Hospital Nen Deu de

Barcelona (Espana) aprobado por el comité de ética de dicho hospital.

En el grupo de estudio, se tomaron 38 radiografias panoramicas de 19 pacientes
y en el grupo control se tomaron 44 radiografias panoramicas de 22 pacientes, la
primera se tom6 en el momento de la colocacion de los implantes y la otra 4 afios
después de que los implantes fueran cargados. Sobre estas radiografias panoramicas se
evaluo la pérdida 6sea marginal de los implantes, siguiendo la clasificacion de Lagervall
y Jasson para el diagnodstico de la pérdida 6sea marginal alrededor de los implantes

(161).

5.1 Poblacion de estudio:

El grupo de estudio consistio en 19 pacientes de los cuales 13 padecian paralisis

cerebral y 6 padecian sindrome de Down.

El grupo control se conformo con 22 pacientes sin patologia sistémica.
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5.2 Criterios de Exclusion / Inclusion:

84

-Criterios de inclusion 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 Sindrome
de Down o de paralisis cerebral.

Pacientes con una acumulacion de placa menor al 10% de las superficies
dentales. El indice de Placa se evalu6 utilizando el indice de O "Leary
(162)

Pacientes que hubieran acudido a sesiones de mantenimiento profesional
2 veces al afio a lo largo de los 4 afos 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 llevé 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 aport6 al paciente y sus cuidadores / padres, un refuerzo en

estas técnicas de higiene.

-Criterio de exclusion de los casos:

o

Pacientes cuyos implantes no se colocaron en la Obra benéfico Social
Nen Deu de Barcelona.

Pacientes sin paralisis cerebral o sindrome de Down (s6lo para los casos)
Pacientes bajo tratamiento con firmacos que pudieran afectar al
metabolismo 6seo tales como tratamiento prolongado con

corticoesteroides, Bisfosfonatos o anticuerpos monoclonales



TESIS DOCTORAL Julian Lopez Giménez 2016

o

o

o

Pacientes tratados con implantes cortos

Pacientes con Implantes sometidos a carga inmediata

Pacientes con Enfermedad Periodontal activa o no tratada

Fumadores

Pacientes con otras enfermedades que pudieran afectar a la
osteointegracion de los implantes (Cardiovascular, respiratoria,
endocrina etc..)

Pacientes con implantes colocados después del uno de enero de 2010.

Este estudio tenia una muestra inicial de 23 pacientes en el grupo de estudio, pero

tras la aplicacion de los criterios de exclusion citados, esta muestra se redujo a 19

pacientes.

-Criterios de inclusion de los controles:

o Pacientes que no presentaran patologias sistémicas, con implantes colocados

entre el 1 de enero de 2004 y el 1 de enero de 2010.

o Pacientes que presentaran un indice de placa menor al 10% de las

superficies. El indice de placa se calcul6 usando el indice 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 afios del estudio. Las

sesiones incluian 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 llevé a cabo un

detartraje por parte de profesionales. Durante cada una de las visitas se
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proporciond un refuerzo a dichas técnicas de cepillado y técnicas de

higiene oral.

-Criterio de exclusion de los controles:

o Pacientes que estuvieran recibiendo un tratamiento que pudiera
eventualmente afectar al metabolismo 6seo, 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
osteointegracion de los implantes (Cardiovascular, respiratoria,
endocrina etc..)

o Pacientes con implantes colocados después del uno de enero de 2010.

Para tener unos datos mas especificos también se escogié una
submuestra, seleccionando un implante por paciente, de acuerdo con el
siguiente procedimiento aleatorio:
1.-Generar un nimero aleatorio entre 0 y 1 para cada paciente.
2.-Determinar qué implante se selecciona para cada paciente segin el
nimero aleatorio asignado y el niimero total de implantes colocados a cada

paciente.
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3.- Asignar un numero 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 aplicacion 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

estadistico utilizado en la muestra total de implantes.

5.3. Estudio radioldgico:

Se llevd a cabo un estudio radioldgico usando radiografias panoramicas para

examinar el MBL del area 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 clasificacion agrupa los implantes en

grupos diferentes segun la pérdida 6sea marginal alrededor del implante:

0.

1.

Los implantes no presentan pérdida 6sea marginal.

La pérdida 6sea marginal es de un tercio o menor de un tercio de la longitud
total de los implantes

la pérdida 6sea marginal es mayor de un tercio pero menor de dos tercios de la
longitud total del implante.

La pérdida 6sea marginal es de mas de dos tercios de la longitud total del
implante.

Pérdida de implante: este cuarto grado fue afiadido para el analisis estadistico

con aquellos pacientes que habian perdido el implante.(163)
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Las variables demograficas y clinicas se obtuvieron de las historias clinicas de los
pacientes y se verificaron todos sus datos poniéndonos en contacto con aquellos
pacientes que presentaban historias clinicas inconclusas para completarlas.

Las radiografias panoramicas que se tomaron en el momento de colocar los
implantes se compararon con las que se tomaron 4 afios mas tarde para comprobar que
los defectos Oseos alrededor de los implantes eran debidos principalmente a una
periimplantitis y no a un defecto en la colocacion del implante. Todos los implantes
fueron colocados por el mismo cirujano. Todas las radiografias panoramicas fueron

estudiadas por el mismo examinador.

Las ortopantomografias se tomaron con un ortopantomégrafo Planmeca Pro
Max® con numero de serie RDX309857. El tubo del ortopantomdgrafo era de la casa
Toshiba con niimero de serie D-054SB. La magnificacion de la ortopantomografia

fue de 1:1.

5.4. Caracteristicas de los implantes y las protesis:

Los implantes colocados eran implantes de Titanio grado IV arenados y
grabados con 4cido. 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,
conexion externa, autorroscantes con estrias 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 asi favorecer la

osteointegracion.

Todas las protesis fueron atornilladas, bien con coronas unitarias, con protesis
parciales fijas de 2 o mas unidades, e incluso las sobredentaduras cuyo sistema de
retencion siempre fue directamente atornillado al implante. Ningun aditamento

protésico fue cementado.
5.5 Analisis estadistico:

Se realizd un analisis descriptivo de todas las variables. Los cruces entre las
variables cualitativas se realizaron llevando a cabo la prueba de Chi® , aplicando el test
post-hoc de Haberman, lo que ha permitido obtener la significacion de las distintas

subvariables cruzadas de modo independiente.

Para realizar el analisis estadistico se ha utilizado el programa SPSS 14.0 para

Windows7.

El nivel de significacion estadistica se establecio en p<0,05.

89



90

TESIS DOCTORAL

Julian Lopez Giménez

2016




TESIS DOCTORAL

Julian Lopez Giménez

2016

6.-RESULTADOS

91



92

TESIS DOCTORAL

Julian Lopez Giménez

2016




TESIS DOCTORAL

Julian Lopez Giménez

2016

6 .-RESULTADOS

Se colocaron 102 implantes sobre 19 pacientes en el grupo casos, (71 en

pacientes con paralisis cerebral y 31 en pacientes con sindrome de Down) de los cuales

56 se colocaron en el maxilar y 46 en la mandibula; igualmente se colocaron 70

implantes sobre 22 pacientes en el grupo control, 39 en maxilar y 31 en la mandibula.

Se colocaron 73 implantes en la region anterior de la boca (entre los caninos) y 99 en la

region posterior (molares y premolares). Dentro del grupo casos, se colocaron 46

implantes en la region 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 demograficos de los

implantes colocados, la distribucion en cuanto a su patologia de base y el tipo de

protesis pueden apreciarse en la Tabla 2, asi como en las figuras 1, 2, 3 y 4.

TABLA 2: Detalle de los implantes colocados segiin numero de implantes, sexo,

edad tipo de carga.

Caso Control Total
N° de Implantes 102 70 172
N° Implantes mujer 66 18 84
N° Implantes hombre 36 52 88
N° Implantes en pacientes = o < a 30 afios 22 (21.6%) | 18 (25.7%) | 40 (23.3%)
N° Implantes en pacientes entre 31 y 40 afios 34 (33.3%) | 16(22.9%) | 50 (29.1%)

N° Implantes en pacientes > 40 afios 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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8 Figura 1: Sujetos segun sexo, edad y grupo.
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Figura 3: Sujetos segun sexo, edad y tipo de discapacidad intelectual.
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Figura 4: Implantes seguin sexo, edad y tipo de discapacidad intelectual.
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La Tabla 3 y la figura 5 muestran los niveles de MBL segun

Lagervall y Jansson en ambos grupos tanto para la muestra total de implantes (n= 172)

como cuando se selecciond un implante por paciente, donde la muestra se redujo a 41

implantes (161).

TABLA 3: niveles de MBL segun Lagervall (Lagervall & Jansson, 2013)
comparando la relacion entre el grupo de estudio con afectacion neuro-

psiquiatrica y el de control sano.

Todos los implantes (n=172)

Casos Controles | Total
No hay MBL (grado 0) 26 37 63

(25.5%) (52.9%) (36.6%)

ksksk kskosk
MBL< 1/3 longitud del implante (gradol) 73

44 29 (42.4%)

(43.1%) (41.4%) '
MBL >1/3 pero <2/3 de la longitud del implante 25

21 4 o
(grado 2) (20.6%) ** | (5.7%) ** (14.5%)
MBL > 2/3 de la longitud del implante (grado3) 2

2 0 (1.2%)

(2.0%) (0%) '
Implante perdido (grado 4)

9 0 9

(8.8%) ** | (0%) ** (5.2%)

Un implante por paciente (n=41)

Casos Controles | Total
No hay MBL (grado 0) 6 15 21

(31.6%)* | (68.2%)* | (51.2%)
MBL< 1/3 longitud del implante (gradol) 7 7 14

(36.8%) (31.8%) (34.1%)
MBL >1/3 pero <2/3 de la longitud del implante 3 0 3
(grado 2) (15.8%) (0%) (7.3%)
MBL > 2/3 de la longitud del implante (grado3) 1 0 1

(5.3%) (0%) (2.4%)
Implante perdido (grado 4) 2 0 2

(10.5%) (0%) (4.9%)

Tabla 3 , *:p<0.05; **: p<0.01; ***:p<0.001
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Figura 5: indice de Lagervall segun grupo.
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En la Tabla 3 se muestran los niveles de MBL comparando la relacion entre el grupo
casos y el control (Figura 5). Cuando se compararon todos los implantes, habia
diferencias entre ambos grupos (p<0.001); hubo mas implantes perdidos en el grupo de
estudio que el de control (p<0.01), y entre los implantes que se mantenian, el MBL era
mayor en el grupo de estudio (p<0.01). Cuando se valor6é un implante por paciente la
unica diferencia encontrada entre ambos grupos fue un mayor MBL en el grupo de
estudio (p<0.05). No se encontraron diferencias estadisticamente significativas al
relacionar la pérdida 6sea en relacion a la longitud de los implantes colocados.

La Tabla 4 muestra como se distribuia la MBL en relaciéon con la edad (p<0.05), de tal
manera que el MBL menor de 1/3 de la superficie del implante se observd 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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observd en pacientes mas jovenes, hasta los 30 afios (p<0.05). Esta misma circunstancia

se daba cuando se analizaban las pérdidas de implantes (p<<0.01) (Figura 6).

Tabla 4: MBL en relacion con la edad distribuido por porcentaje

Todos los implantes (n=172)

Casos Controles
Hasta30 |31-40 |Masde | Hasta 31-40 | Mas de
afos afos 40 afios | 30 afios | aflos 40 afios
No hay MBL 182% |353% [21.7% |61.1% |37.5% |55.6%
(grado 0)
MBLe longitud g dopee [ 470% | 522% | 38.9% | 43.8% | 41.7%
el implante (gradol)
MBL >1/3 pero <2/3
de la longitud del 36.4%* 14.7% | 17.4% 0.0% 18.8% | 2.8%
implante (grado 2)
MBL > 2/3 de la
longitud del implante | 4.5% 2.9% 0.0% 0.0% 0.0% 0.0%
(grado3)
Implante perdido 22.7%** | 0.0%* |8.7% |0.0% |0.0% |0.0%
(grado 4)
1 implante por paciente (n=41)
Casos Controles
Hasta30 |31-40 |Masde | Hasta 31-40 | Mas de
afios afios 40 afios | 30 afios | afios 40 afios
No hay MBL 20.0%  |40.0% |333% [80.0% |50.0% |66.7%
(grado 0)
MBL< 13 longitud 155 6o, | 40,004 | 44.4%  [20.0% | 50.0% | 33.3%
del implante (gradol)
MBL >1/3 pero <2/3
de la longitud del 20.0% 0.0% 22.2% 0.0% 0.0% 0.0%
implante (grado 2)
MBL > 2/3 de la
longitud del implante | 0.0% 20.0% | 0.0% 0.0% 0.0% 0.0%
(grado3)
Implante perdido 40.0% | 0.0% |0.0% |0.0% |0.0% |0.0%
(grado 4)

Tabla 4 , *:p<0.05; **: p<0.01
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Figura 6: indice de Lagervall segtin edad (grupo caso).
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Con respecto a la ubicacion 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 relacion a los implantes perdidos y un aumento del MBL

en comparacion a los implantes colocados en la mandibula (p<0.01). No se encontraron

diferencias significativas entre los implantes colocados en la region anterior o posterior

de la boca.
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Tabla 5: distribucion por porcentaje de los implantes en el grupo casos segun su

localizacion.

Todos los implantes (n=102)

Casos

Implantes en maxilar Implantes en mandibula
No hay MBL (grado 0) 28.6% 34.5%
MBL< 1/3 longitud del implante 39.3% 40 0%
(gradol)
MBL >1/3 pero <2/3 de la 0 0
longitud del implante (grado 2) 14.3% 23.6%
MBL > 2/3 de la longitud del 1.8% 1.8%
implante (grado3)
Implante perdido (grado 4)

16.1%** 0.0%**

Tabla 5, **: p<0.01

Figura 7: Implantes segun ubicacidn, tipo de prétesis y grupo (porcent?é'%;)
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En la Tabla 6 se valora como en el grupo de casos, considerando todos los
implantes colocados, existen diferencias segun el tipo de protesis 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 protesis 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: Relacion del MBL con el tipo de carga del implante, distribuido por
porcentaje.

Todos los implantes (n=102)

Casos

Unitaria | Ferulizada | Sobredentadura

0

No hay MBL (grado 0) 22.9 %o 2339 0.0%

. . 5
MBL< 1/3 longitud del implante (gradol) 476% | 41.1% 50.0%
MBL >1/3 pero <2/3 de la longitud del 0.0% 28.8% ** | 0.0%
implante (grado 2) kx ] ]
MBL > 2/3 de la longitud del implante 0.0% 270 0.0%
(grado3)

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 comparacion entre el MBL del grupo de
pacientes con paralisis cerebral y del grupo de pacientes con sindrome 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 sindrome de Down presentaban un mayor MBL

que los pacientes con paralisis cerebral. Es interesante recalcar como todos los pacientes
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con sindrome de Down mostraban algin nivel de pérdida en el soporte 6seo al cabo del
tiempo, tanto si se consideraban todos los implantes colocados (p<0.0001), como
tomando uno por paciente (p<0.05) respectivamente. Ademds, los pacientes con
sindrome de Down tenian menos MBL leve (p<0.01) y més 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 sindrome de Down (p<0.00001).siempre en los pacientes con

sindrome de Down (p<0.00001). (Tabla 7), (Figura (8).

Tabla 7: Distribucion en porcentaje del MBL segun la patologia de los pacientes en
el grupo casos.

Todos los implantes (n=102)

Paralisis Cerebral S. Down
No hay MBL (grado 0) 36.6% *##* 0.0% *#**
MBL< 1/3 longitud del implante (gradol) 53 50, ** 19.4% **
MBL >1/3 pero <2/3 de la longitud del 0,90, ks 45 90 %k
implante (grado 2) ] ]
MBL > 2/3 de la longitud del implante 0.0% * 6.5% *
(grado3)
Implante perdido (grado 4) 0.0% **** 29.09 #*Hkx

1 implante por paciente (n=19)
No hay MBL (grado 0) 46.2% * 0.0% *
MBL< 1/3 longitud del implante (gradol) | 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 0.0% 16.7%
(grado3) 0
Implante perdido (grado 4) 0.0% * 33.3% *
. (V]

Tabla 7, *:p<0.05; **: p<0.01; ****p<(0.0001;******:p<(0.00001
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7.-DISCUSION
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7.-DISCUSION

En este estudio, se encontraron diferencias significativas al comparar el MBL
después de 4 afios entre el grupo casos y el grupo control. En el grupo control habia
mas implantes sin pérdida 6sea marginal que en el grupo de estudio; ademas, en el
grupo casos encontramos mas implantes con pérdida 6sea marginal de grado 2 de
Lagervall (10) que en el grupo control, asi como también habia mas perdida de

implantes (9 implantes perdidos) a 4 afios en este grupo que en el grupo control.

Aunque la medicion en milimetros proporciona una mayor precision y una
mayor potencia estadistica, la complejidad de la medicion de MBL en las radiografias
panoramicas podria hacer dificil unas mediciones precisas. Es por eso por lo que
Lagervall y Jansson (161) propusieron su escala para medir la MBL. Se decidi6 usar la
escala de Lagervall en este estudio, ya que habia sido validada en publicaciones
anteriores (161,163). Esto podria 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 milimetros, puede haber una pérdida de potencia estadistica de la
prueba utilizada, y esto podria ser interpretado como una limitacion del presente
estudio. No obstante, el método de Lagervall y Jansson es simple de usar y facilmente
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-

psiquiatricas 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 clinicos aislados
o series extremadamente cortas, lo cual no permite que se observe la evolucion en el
tiempo. En estos estudios suele exponerse el éxito en la terapia implantoldgica de un

solo paciente (149, 150,151, 152, 153).

Una limitacién de este estudio es el hecho de que las primeras mediciones sobre
las ortopantomografias se tomaron en el momento de la colocacion del implante. Si las
radiografias se hubieran tomado un afio mas tarde, hubiera habido tiempo para la
correspondiente remodelacion Osea, y las comparaciones de MBL con radiografias 4
afios después podrian haber sido mas exactas. Desgraciadamente, dado que éste fue un
estudio observacional retrospectivo, el material radiografico existente era limitado

respecto a las radiografias tomadas en el momento de la cirugia.

Algunos estudios examinan los casos con un periodo de seguimiento mas largo.
El estudio llevado a cabo por Ekfeldt et al. presenta mas pacientes discapacitados y
rehabilitados con éxito con implantes (147). En este estudio se colocaron 88 implantes
en 27 pacientes con discapacidades neuroldgicas y fueron seguidos durante un periodo
de tiempo que oscilo entre los 5 y los 10 afios. De los 4 implantes que se colocaron en 2
pacientes con sindrome de Down, 3 no permanecian en boca, teniendo un 75% de
fracaso implantologico. En este estudio se concluyd que los pacientes con
discapacidades neurologicas presentan mas problemas tanto a la hora de ser tratados con
implantes como en el mantenimiento de los mismos. Aun asi se pueden llevar a cabo
tratamientos implantologicos 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 sindrome 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 afios, ligeramente superior al de Ekfeldt et al. (147), si
bien el periodo de seguimiento es mayor al del presente estudio (5-10 afios), pero sélo
se colocaron 4 implantes en 2 pacientes con sindrome de Down, que son los que

parecen presentar un mayor riesgo de pérdida del implante.

El estudio realizado por Oczakir (148) analizé la supervivencia de los implantes
y la aparicion de complicaciones sobre los implantes, inherentes a las enfermedades
sistémicas y defectos congénitos de los pacientes, en 25 pacientes discapacitados, entre
los que habia 3 pacientes diagnosticados de Sindrome de Down sobre los que se
colocaron 8 implantes y uno con paralisis cerebral sobre el que se colocaron 2
implantes. Se observo la pérdida de 3 implantes durante el periodo de cicatrizacion. Sin
embargo el 100% de los implantes cargados sobreviven en boca y s6lo uno de ellos
presentd defectos 6seos periimplantarios. No se observo ningtn fracaso implantologico
en implantes colocados sobre pacientes con sindrome de Down, si bien es cierto que se
observd, en los 6 implantes que fueron seguidos durante 9 y 11 afios, procesos de
gingivitis. Los otros 2 implantes colocados en pacientes con sindrome de Down fueron
seguidos durante 3 afios y soélo se observaron problemas en lo referente al
mantenimiento de una correcta higiene. Al paciente con paralisis cerebral se le habian
colocado 2 implantes y al cabo de 5 afios se observd que sdlo padecian problemas de
acimulo de placa sin ningin atisbo de inflamacion gingival. Sin embargo, esos
resultados son muy dificiles de comparar con los del presente estudio, ya que el
mencionado trabajo no realizaba ninguna comparacion de la situacion de los implantes
entre los diferentes grupos, y el periodo de seguimiento era muy dispar (oscilando entre

1 y 12 afios).
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Cabe sefialar 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 seccion de resultados, la tasa
de pérdida de implantes y de MBL fue significativamente mayor en el grupo con
sindrome de Down que en los controles sanos e incluso en los grupos con paralisis
cerebral. Aun sabiendo que el mantenimiento fue similar en todos los grupos
estudiados. Este estudio tendria 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 seria interesante tener esta

variable en cuenta a la hora de realizar futuros estudios.

En un estudio de Lopez-Jiménez et al. (146) se colocaron 67 implantes en 18
pacientes discapacitados: 6 paraliticos cerebrales, 3 pacientes con antecedentes de
traumatismos craneoencefalico, 4 pacientes con sindrome de Down, uno con
picnodisostosis, uno con sindrome de Rieger y 3 en fase precoz de demencia senil. Los
implantes fueron seguidos en un periodo de tiempo que oscilé entre los 3 y los 113
meses. De los 67 implantes colocados para retener exclusivamente protesis fijas, se
perdieron 4, todos ellos en tres pacientes con sindromes genéticos (2 con Sindrome de
Down y uno con Sindrome de Rieger). Si bien el hecho de no tener grupo de control, la
dispersion de pacientes y lo dispar del periodo de seguimiento hacen muy dificil la
comparacion con el presente estudio, es evidente que, al igual que en nuestro estudio,
los pacientes que mdas implantes perdieron fueron aquellos afectados por Sindrome

de Down.
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En el presente estudio se han colocado 31 implantes en pacientes con Sindrome
de Down, de los cuales el 29% se habia perdido al cabo de 4 afos, y todos presentaban
al menos algun grado de pérdida dsea marginal; sin embargo de los 71 implantes
colocados en pacientes con paralisis cerebral el 36% de ellos no presentaba ningun tipo
de pérdida 6sea marginal al cabo de 4 afos, y lo mas importante es que en este grupo no

se habia perdido ningtn implante.

Para nuestro conocimiento ningun otro articulo en la literatura hace una
comparativa de implantes colocados en pacientes con sindrome de Down frente a los
que padecen otra patologia neuropsiquidtrica, y con una muestra de implantes tan

amplia.

Por lo tanto, parece evidente que el riesgo de pérdida de hueso, asi como la
propia pérdida de los implantes es mas acusada en los pacientes con sindrome de Down
al compararlos con la poblacion general y otros pacientes con desordenes

neuropsiquiatricos como son los pacientes con paralisis cerebral.

Los habitos parafuncionales y una higiene oral deficiente son comunes a ambos
desérdenes neuropsiquiatricos (164); sin embargo los pacientes con Sindrome de Down
presentan mayor prevalencia de alteraciones en la sintesis del colageno 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 colonizacion subgingival del surco periimplantario podria estar exhacerbada por
las alteraciones inmunitarias que sufren estos pacientes, como por ejemplo la alteracion

en la migracion de los neutrofilos o la reduccion en el nimero de los linfocitos T y B
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(43,166). Estas caracteristicas de los pacientes con sindrome de Down pensamos que
son las que podrian influir en relacién a la mayor incidencia de problemas en cuanto a

los implantes dentales y su pérdida.

Pensamos que seria necesario realizar estudios prospectivos con seguimientos a
largo plazo que tuvieran en cuenta las variables bacterianas e inmunitarias de los
pacientes con sindrome 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 parecia estar correlacionada con la pérdida

de MBL o del implante.

Es bien sabida la relacion entre la enfermedad periodontal y la pérdida osea
marginal (165). Aunque en el presente estudio se observa una mayor pérdida dsea del
tejido periimplantario a medida que aumenta la edad de los pacientes, lo cual es logico
al ser dicha pérdida acumulativa como en el caso de la enfermedad periodontal, en el
presente estudio se ha observado también que la pérdida 6sea marginal en el grupo
casos es mdas elevada entre pacientes jovenes (menores de 30 afos), hecho que
posiblemente es debido a que la aparicion de la enfermedad periodontal en pacientes
con Sindrome de Down se da en pacientes muy jovenes, y se presenta de forma abrupta

(periodontitis agresiva) (21).

En el presente estudio se ha observado que los implantes que presentan una
mayor pérdida oOsea 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 mas aun en pacientes
discapacitados neuropsiquiatricos en los que se conoce una alta incidencia de habitos
parafuncionales (154,167). Ademas, las caracteristicas de los pacientes con sindrome 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 algun grado de dependencia, y la salud oral queda a expensas
de la motivacion de familiares o responsables para realizar dichas tareas, lo que podria
favorecer la colonizacion bacteriana en los tejidos periimplantarios y asi favorecer la

pérdida de hueso marginal.
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8.-CONCLUSIONES
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8.-CONCLUSIONES:

Teniendo en cuenta el tamafio limitado de la muestra de este estudio, se puede concluir

que:

1- Tanto la pérdida 6sea marginal, como la pérdida de implantes dentales
después de 4 afios de evolucion eran mas elevadas en pacientes con

discapacidades neuropsiquiatricas que en pacientes sin patologias sistémicas.

2- Los pacientes con sindrome de Down son los tnicos que en nuestro estudio
presentaban fracaso implantolégico (pérdida de implantes dentales) y
presentaban una pérdida 6sea marginal mayor comparados con pacientes con
paralisis cerebral. Por lo tanto, deben extremarse las precauciones y se debe
revisar estrictamente la indicacion de la colocacion de implantes en los pacientes

con sindrome de Down.

3- En los pacientes con discapacidad neuropsiquiatrica, el grado de pérdida dsea
marginal moderada se incrementaba conforme aumentaba la edad de los
pacientes, sin embargo, en los pacientes con sindrome de Down también existia
una aparicion 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 mandibula. Asimismo, los implantes dentales
que presentaron mayor grado de complicaciones fueron aquellos destinados a

cargar sobredentaduras.
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Four years survival and marginal bone loss of implants in patients
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Abstract

Objraves To evaluge implant survival rate and masginal
bome koss (MBL) after 4 years in patients with Down syn-
dome and cerebral palsy, compamd with a haalthy contml
goup.

Masrial and mahods The case goowp comprises 102 im-
plants in 19 patients (71 cembml palsy, 21 Down syndome ),
and the control grow comprises 70 implants in 22 healthy
patients. One implant per patient was selectad (2 = 41 im-
plnts 0 take dustering effects into accaont. MB L was men-
sured wsing two pmonmic adiogrphs @fter sugery and
4 years loer). LagervallJansson's Index was used. Stistios
used e chi-squwed st and Habarman's post hoc st p
Valkoe s significant at <005,

Reswits MBL was significantly higher in the cases inall sam-
ples (p < 0.001) and when one Implantwas selactad per patient
@ < 0.05). More mplnts were kst in the axes p < 0.01),
especially those with a higher MBL (p < 0.01). MBL
@ < 0.05) and mplant koas p < 001) inoeased with age in
the cases. The Shoee-unit fived dental prosthesis (FDP) showed
higher MBL (p < 005). Down syndome had a higher MBL
than cercbral palsy (entire sample p < 0.0001, one implast per
patient p< 005, Allpatients with Domn syndiome soa some
damage 10 bone suppost (entie sample p < 0.0001; one im-
plant per patient p < 0.05). Implant kes oocumed only in
Domn s yndrome (o «< 0.00001)
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Conclussons MBL and implant boas 4 years after phcement
ax highsr in nasropsychiatic disabilities. Doan syndrome
has 2 higher nsk of MBL and implant koss; therefome, special
pecutions shodd be iken when deciding on teatment for
these patints.

Clinienl relk As aconseg of this pilot stody, pro-
fessional s should be very canticns in placing implants in pa-
tents with Down syndrome.

Keywords Dental implants - Doamn syndmme - Margina
bone koss -Cembmlpalky

Introdudtion

The pewalerce of missing teeth in developmentally disabled
patients is grenter than inthe rest of the population, mainly doe
o diffiulties in ensuning pooper oml hygiens and poviding
appropnate dental care, as well as im pooper fanctioning of the
mastiaatory system [1, 2]

In addition, the prevalence of 1ooth agenssis is higher in
patients with genetic syndrames, which means thare s offena
gmae need © mplace missing eeth.

Given the intellectnal disabil ities of these patients, mmov-
ahle prosthetics e often madvisable due %0 the possibi lity of
ingesting them, as well a5 the difficulty of making and placing
them [3].

Fived dental pao gheses (FDPs ) may be the only option for
treating these patients, especially those with moderse and
poofound mtelectal disabilities, as they tend 0 be well w0l
exted [4]. Inplant Sherpy may sametimes be the only option
o suppost FDPs [£, 6] There are many circomstances in
which FDPs would not be advisable 10 these patients, mainly
due ©0 insufficent levels of oml hygiens [7]
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Assessment of implant placement in patients with new-
ropsychiatric disorders has revealed some major contra-
dictions. Some pub lished dlinical Triaks confirm successful
implant weatment in patients with varying degrees of
physical and mental disability, soch as cerebral paksy,
Down syndrome, and cetain psychiatric conditions like
dementia, bulimia, Parkinson's disease, or epilpsy [B]
Almost all of these patients exhibit poor oral hygiens,
panfonctional habiss (braxism), pashological habits (com-
pulsively biting fingers or hands), or other factors hat
may impade exse of dimical care. All of these aspecss
can affect implant rehabilmation [9].

There we not very many retrospective case-control
stodies of implant pl in these g . Only very
few clinical traks and some isolated clinkcal cases have
been published, and they poovide limtle scientific evidence
© suggest that implant phoement is the best tmatment
option for these patients. Therefore, the present pilot
stody was camied out with the fllowing objectives: (1)
© valoe implant survival rate and maginal bone loss
(MBL) 4 yeax afler placement in patients with naropsy-
chiatic discaders and them with implants placed
n 2 contm| growp of patients without systemic patholo-
gies; (2) © compare implant survival rates and MBL
4 years aftr placement in patients with Down syndome
with those of mplnts placed in patients with cerebml
paky; and (3) © evaluate the mhtionship between MBL
of mplants placed in patients with newropsychiatric dis-
orders and other clinical varishles.

Materials and methods

This observational =anspective case-contol pilot s tady was
camiad out & the Nen Deu Hospital in Baxedoma (Spain) and
mpproved by its Ethics Commitee.

In the stody gooop, 38 panoramic radiographs wes taken
of 19 patients, and 44 panoramic radiographs were tkenof 22
patients in the control growp. The first panorami ¢ radiograph
was tiken immediately after implant placement and the sec-
ond one 4 years afler implant bading. The panommic audio-
gaphs werx evalnated for implant M BL following Lagervally
and Jansson's proposed radiologaal cassification for diag-
nosing MBL amand implanss [10]

Study popu laten
The sample goup consisted of 19 patients, 6 of whom had
been diagnosed with Down syndrome and 13 with cercbral

paksy. The contrad groap was made wp of 22 pati ents withont
systemic pathologies.

Q sprizger

Inclusion and exclusion oriteria
+  Case mclosion cmtena am as follows:

Patients from the Nen Den Hospial in Baxddoma who
recaved implamts between Janmary 1, 2004, and Janmry
1, 2004 and had been previously disgnosed with ather
Domn syndrome or cerebral palsy
Patients with bactesial plague accomulation on less than
10 % of surfaces. The plague index was scomd using the
O'Leary index [11].

Patients who had atended anmmal profes sional mainte-
nance sessions takce 2 year Swonghout the 4 years of
the stody. The sessions inclode instroctian in om| hygiene
(%o patients or their pasents), inc hodi ng beushin g technigque
and interdental cleaning with intesdental broshes. Duning
exch maintenance visit, a dental saaling and polishing
was carned out by poofeassiona k. R einfoscementwas pro-
vided duning each of the visits.

+  Caseexclosion aiteriaam as fllows:

Patients whos e implants were nat placed at the Nen Den
Hospital in Baxedona

Patients without cerebral palsy or Doan syndmme (for
the cases growp only)

bone matabolism, such & bong-term corticostemids,
bisphosphonaes, or clonal antibodies
Patients teaged with shost implants
Immeadiate badng i mplnts

Patients with active or untrentad penodontal disense
Patients who smoke

Patients with other diseases that could affect
osseointegmtion (cadiovasculy, respimsory, endo-
crine, exc.)

Patienss with implanss plced afier Jamxy 1, 2010

The pilat stdy had an initial population of 23 patients, but
afler pplying the excludon cntena, this was redoced to 19
patients.

+  Control inc hosion aritenia are as fol boms:

Patients with no systemic pathologies and with implanss
placed between Janmary 1, 2004, and Janmary 1, 2010
Patients with hactenial plague accomulation on less than
10 % of surfaces. The plague index was scomed using the
O'Leary index [11].

Pagients who had atiended anmmal profes sional mainge-
nance sessions taice a year swonghout the 4 years of
the stady. The sessions inclode instroction in om| hygiens
(%o patients or their pasents), inc hod ng beushing technigque
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and mterdental cleaning with inteadental brushes. Duning
each muntenance visit, 2 dental saaling and polishing
was camiad out by pofessional s. R enfarcement was pro-
vided daring each of the visits.

+  Control exclosion cmtena are as follows

Patients receiving teatment that could potentially affect
bone metabolism, soch a5 long-term cortioos temids,
bisphosphonaes, or monae bonal antibodies

Patients teaged with shost implants

Immadiate loading implants

Patients with active or untraed penodontal disense
Patients who smoke

Patients with other diseases that comld affect
csseointegmtion (camdiovascular, respirasory, endo-
crine, ex.)

Patients with implants placed afler Jannary 1, 2010

To tke clustering effects into account, one implant per
patient was selected according o the follwing random
poocedure

1. Generze a mndom number between 0 and | for each
patient

2. Detemmine which implant is selected foreach patint ac-
cording tothe mnd er given and the sotal numb
of mmplets 1 be placed in the patient

3. Assign a number in seguential order to each implant in
each patient

4. dentify the implant chosen in the second procedure

5. Selecta sample with the chosen mplants

Aflerthe abowe poocedum. 41 implants were sel ectad; there
were 19 implants in the stody growp and 22 in the comtml
goup. To amsess the vasability of msults, the steistical pro-
cedue wsed in the mplant sample was also agplied 1 these
molins.

Radielogical study

A radiological stody was camed out using panaram ic adio-
gaphs 0 examine MBL of the pari-implant aren in 19 cases
and 22 contols. The method used was the one descabed by
Lagervalland Jansson [ 10] and validated for use in shis kind of
stodies by Coxuera Flores et al. [12] This method divides
implants into four groups according o thar MBL:

Gmde 0: implants without any mazginal bone boss
Gmde 1: masginal bome boss of one thisd or less than one
third of tatal implant length

Gmde 2:masginal bone boss greater than one third but less
than tao thixds of total implant lngth

Gmde 3: magginal bome ks grenter than two thirds of
ol implant lngth

A fifth gowp with those patients in whom the implat
wis lost was added for statistical analysis [12]

Demogmphic and clinical vanables wem tken from the
patients’ medical mcords, with my essential data being
verifiad.

The panommic ndiogaphs tken & the time of implat
phoement were compamd with the onss taken 4 years lger
o verify that any bone defects amund the implants wes main-
Iy due % pen-implantitis and not ©0 2 defect cansed duning
plhcement Allimplets were placed by the same sugeon. All
panorami ¢ radiographs were chackad by the same examiner.

The paommic mages were acquind with a Plmmeca
PoMao®, senal number RDX309857. The X-my of the
orthopan somograph was Toshiba, senal number DOS4SE.
The panommic ndiogphs' magnification was 1-1.
Implant and presthesis ¢haracteristics

The implants plaed were of sandblasted, acid-eiched gnde
IV titmiom, with lengths of 10, 12, 14, and 16 mm; shost
implants were not used in this stody. All implants wes fom
Micmdent Implant System, had an extemal conmection, were
sel fapping with smdblasted helical kovord s that mached the
polished nack, and undarwent Abmsive Teament Exte

Claning (ATEC) surfice tmatment %0 give the surface a
micm-ough textoe tha encannges oRseni nsgration.

All prostheses wes saew-mtinad, both single cromns,
three-umit FDPs, and even oved entums (any removable den-
almlmmndmmdulmdm
known as an overlay deat: overlay prosth or

superimposed posthesis). No abutment was cemented.
Statis e al analysis

All varishles underwent 2 descriptive analyss. Any interac-
ton betwean varibles was evaloged using the chisguam st
and Habarman's post hoc st allowing =smxchers ©o cakon-
late the significance of each subvarisble independantly.
Saistical analysis was camed ont using SPSS 14.0 for
Windows 7.
The level of steistical significance was p < 0.05.

Results

In the stady gromp, 102 mplets were placed in 19 pationts
(T implants in patients withcerebral paksy and 31 in patients
with Down syndrame), of which 56 implants were p lwed in
the wpper jow and 46inthe lower jaw. Inthe control growp, 70
implants were placed in 22 patients, 39 in the wpper jaw, and
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31 mthe bower jaw. Seventy-ghree i mplats were placed in the
atenar region of the mouth (between the canines ) and 99 in
the pak e or region (molars and premol ars). With in the stody
g, 46 mplants wes plhced in the antenor region and S6in
the posterior, in the contol groap, 27 wes placed in the an-
tenor 2ome and 43 in the posterior zome All detaiks of the
placed implants and the patients studed are found in Table 1.

When ore implant per patient wassdected the sample size
was redoced 0 41 implants.

Table 2 shows Lagervalland ) ansson's MBL levels[10], a5
commed by the length of pliced implants. No statistically
gt difemnces wem found. Table 3 shows Lagervall
and Jmsson's MBL leveks [10] a5 compared betaeen the
stody and contol groups. Difemnces betaeen both groups
@ < 0.001) were found wpon comparing all implants; i mplant
ko was higher in the stody goop than in the contol g
@ <0.01), and any sarviving implants inthe stody group hada
higher MBL (p < 0.01) When evalusting one implant per
patient, the only difference seen between both groups
@ < 0.05) was a higher MBL in the stody grom (p < 0.05)
Table 4 shows that in all of the i mplants analyzed in the stdy
group, MBL inreasad with age (p < 0,05y themfore, MBL of
less than 1/3 of the implant surface was observed in alder
patients (p < 0L01), whemas MBL of betwean 13 and 273 of
the implant sorfice was observed in younger patients of up ©
30 yeam old (p < 0.05). This was ako observed when analyz-
ing rates of implant loss (p < 0.01). Regasding the locasion of
the implats, Table S shows significant levels of implant koss
ad an inrease in MBL in the implants placed in the wpper
Jo of the stody growp (p < 0.01); no significant diffrences
were detected upon comparing implants placed in the anterior
and posterion regions of the mouth. In Table 6, the stody goap
s evalnated for all implants placed, finding diffesences vary-
ing by whichtype of pmathesis was placed (p< 0001). These
differences are ako semn when analyzing only one implast per
patient (p < 005), 0 soch an extent that patients with three-
umit FDPs have 2 higher MBL betaren 123and 273 (p < 0.05)
No sutistically significant differences were found wpon

campanng the MBL between different implant lengths or be-
tween cases and controls.

Table 7 shows a cammn sonof MB L between patients with
carcbml palsy and Down syndome. Whether evalnating all
mplants (p«< 00001) or only one per patient (p < 0.05), Down
syndrome patients showed higher MBL than patients with
cadal paky It imeresting 10 note tha all of the patients
with Down syndmome sow same level of damage 10 the bone
support over time, whether faking all placed implants o
account (p < 0.0001) or only one implant per patient
(p<005).1n addition, MBL in patients with Down syndrome
w less mild @ < 0.01) and moee severe (fom 173 to 23,
p <001 and higher than 273, p «< 0.05). Fushesmore, loss of
mplants only ever occared in patients with Down syndrome
(p < 000001}

Discussion

In this pilot stody, significant diffesences wex faond wpon
campaing MBL afier 4 yeam betueen the study goup and
the contol growp. More implants without MB L were foundin
the control group than in the s tody group; however, the stady
goup had more implants with a Lagervall and Jansson [10]
gade 2 MBL. Portharmose, mose implants had been lost afler
4 years in this group than in the contol gmowp.

Alhough measoring in millimeters provides gmaeracce-
ray and gmager steistiol powes, the complexity of mensor-
ing MBL inpancmmic radiogmphs could make accunte men-
surements di fiicalt. Tha i why Lagervall and Jansson [10]
proposed their scale for measuring MBL. Lagervall's scale
wis selected for use in this stody beam se ithad been validated
in previons publications [10, 12]. This conld be of interest
when companing the results of this stody with thoee of other
reseaxhers. Homever, by not using the exact boss of MBL in
millimetex, thes may be a koss in statistical power of the tast
wsed, andthiscould be inteqreted as a lim ittion of the stody.
Despite this, Lagervall and Jansson's method is simple 90 use

Table! Deesipin of placad

piben by mumbe of mples. Com Contsbs Toed

wex, e, sad knd of kadng
Nugmber of smpless m 0 n
Nugmber of mrphets m women L3 13 a4
Nugber of mplets nma ¥ 2 33
Nugmber of mplets in patens betwemn 0 snd I0yemoflge 2Q16% 13(257%) 4003 %
Nugrbero ! amphets in psents bet lmd e olege HEIWH B2QR29%) S0MIW
Nigmber of mmplets in patens muxe thn 40 yoo of e HESIW M(SlAw) n2@Tw
Smgeani mphen 0Q06% 15(24%) 69 W
Thr e~ uxmt FDPx BOLEH S5(Mé%) 180449
Epins kaudnd with ovendesse 303%) on % 14w
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(MEL) by b o i Alimghess (n = 1)
g ("t Con
10 zen Rmm 14 men 6z
No MHL (e 0) 200% 3% Ha% 333%
MEL <1/3 of gt g (gede 1) Q% na% NI% 313%
MEL 513 but <23 of gl boygh (arade 2) 2%7% k2% n2% e
MAL >3 of mphes ngh (gmde 3) 57% 0% 0% as
Lost mplex (gude 4) 57% B5% 7% 313%

and easily repm docible, and itsuse is considedof imterest in
these stodies despite its limitgtions.

Stodies on mplant pl in patients with nerops y-
chiatric dimabilities we limited, especially mtmspective
case-contm | studies. The majority of pub lished stdies are
of kolated dinical cases or extremely short cases that do
not allow for the observation of changes over time. These
stodies generally mveal the successful implant therapy of
only one patient [£, 13-16]. One limitation of this stody s
the fact that the first measuements tken of panommic ra-
diogmphs were taken & the time of implant phcement. If
radiogmphs had been taken a year lmer, there would have
been time for he corresp onding bone remodetin g, and com-
pan sons of MBL with radiographies after 4 yeas might be
more accumte. Unfortonately, a5 this was 2 retmspective
observational stody, existing radiographic material was
limited 10 the radiognphs taken & the time of sugery.

Same stodies examine cases with a bonger period of fallow-
wp. The stody perfoomead by Ekfe ldtetal. s hows mooe disabled
patients with soocessful implat shabilitation [17] In this
stody, &% mplants were placed in 27 patients with newrolog-
ical discadexm, with 2 followp period of $-10 years. The
stody comcloded the patienss with nagrolo gial disorders

had mose pooblems both duning plhcemant of implants and
throughout their maintenance. However, imp lnt t=ament
may be camiad out on thase patients since the lang-term im-
plhntsavival rae is ivomble @5 %) The peesent pil at stody
revenks 2 91.2 % survival mae after 4 years, which is shightly
higher than tha of Ekfaldt etal [17], in which the Hllow-p
period was longer (510 years) than the penod in this stody,
bt omly four implants were placed in two patients with Down
syndrame, who appear o present the highest risk of mmplant
boss.

The stody camied ont by Ocmbkir ¢ al. [15] analyzed im-
plant survival and the mherent comphications of 5 ys temic dis-
exses and congenital defects in 28 disabled patienss, 3 of
whom had been diagnosed with Down syndrame and 1 with
cearebml paksy. Throughout the healing pariod, Shoee implants
were kst However, 100 % of the loaded mmplants survived,
with only one of tham showing periamplant bone defecss.
None of the implants placed in patients with Down s yndrome
failed, althongh gingivitls was observed in six of those im-
plants duning the follow-ap penod of 9-11 yea=m. The tan
remaming implants pliced in patients with Down s yndrome
had a follow-up period of 3 years, and $he only pooblems
obsarved were mlged to improper oral hygiene. The patient

Tabled Mimpnd bone b

(MEL) @egasing ces md oo Comb Tosd
otk (" ), Haber Pt -
hoceet All=pias (a= I172)
No MAL (geude 0) B(KS5%)» 3IR9%» 63(%E %
MEL <13 of mples bngh (gudel) Hauw) 29@E14%) RO
MHL > 1/3 bt 28 of smpihes loygh (geude 2) 21 Q6 %) 45T 25(45 %
MEL >3 of mphex ngh (guded) 2% 0 2(12 %)
Lot mpiat(gui J) (33 = 0 o 2(52%)
One imples por et (n = 41)
No MAL (geude 0) S(ILE T IS (SR 2 %) 21512 %)
MHL <13 of mphes ngh (gudel) T(¥%3%) TAI3%) 4w
MHL >1/3 bt 28 of sphes loygh (geude 2) (153 %) 0 303%)
MEL 523 of mplex bngh (guded) 1(53% 0 124%)
Lostimpliat (i 4) 2(l05 %) oM 2149%)
Sp <000l % p < Q0L % <005
@ fpemper
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i Ol lnvent
Tabled  Maynalbone ke (MBL) by sge(y ” st} Hibomsn pot hoc it
Con Conmb
b v 30 yoes 320 yoes Moz don Up 20 30 youx 31-20 yoes Moye don
2 yoe 2 yoe

Al mplens (a= 172)

No MHL (geude 0) 2% 3% A% sLI% 35% 56%

ML <13 ofimphes kngh (gude ) 132 % a1l 22% 339% 433w A%

MAL >1/3 bt 228 of mplex lngh Ll Hrw 4% 0w 133% 23%

(made2)

MEHL >23 of mphes kngh (gaude3) 5% 29% 0% s s s

Lot mpint (gede 4) 27% 00 % i’% ws s s
One mples por putient (n = &)

No MHL (geude 0) 0% A0 ELEE 3 0% 500% 6a7%

MHL < 13 of mpintioyh (guk 1) 0% A0w Haiw 00% sa0% nI%

MHL >1/3 bt <28 of mplex lngh 2Nn0% s 2% s W s

a2
2)
MAL > 23 of mpintlayh (guik 3) W 200% 0% 0w W s
Lost implint (gede 4) A0 ws 0% 0w s s

Qi *%p<00s

with cembm|palsy had two implants placed, and afler S yeam
they shomed only plagos acoomd stion without sy gingival
nflanmation. Neverthaless, these msults are difficalt 0 cam-
pare with those of the present pilot stady, as they do not com-
pam the soccess of mplants plhced batween the diffemnt
groups and the Bl ow-up p eriod i suneven, ranging aywhere
from 1 to 12 yeas. It should be noted that all subjects in this
stody (both the stody and cantrol groups) atiended the same
poofessional maintenance sessions for controlling plagoe. As
cn be seenin the “Results™ section, the MBL and implant
ks miss were significantly higher in the growp with Doan
syndmme than in the haalthy control and even cercbral palsy

gows. Even knowing that the maintenance wias similar i all
stody groups, this pilot stody would have fewer | it oms if
they had been able %0 compasze the incidence o f plague inboth
gows; unfortongely, however, these data wes not recarded
atthe time. We thought it waukd be interesting %0 take this into
account for fotore stodies.

In the study camiad out by Lépez Jiménez et al. [1], 67
implants were placed in 18 disabled patients: 6 patients with
cerébml palsy; 3 with a history of taumatic bain injury; 4
with Domn syndrome; 1 with pycmo dysostosis; | with Risger
syndrame; and 3 with eaxrly-stage senile dementia The im-
plants were observed during a follow-up period of 3

TableS Soady goaup sosypesd

boae b (MEL) by lacena of Allmpias (= 102)

gk (" ) Habern o poat

hoc et Cxex

I ples = the mucalia Iepien n the moadbie
No MEL (gude 0) 216% 345%
MHL <13 of myphes bngh (gmde |) 393% 400%
MEL >1/3 but <23 of imples loygh (geude 2) 143% 216%
MHL >23 of mphex ngh (gmde 3) 3% 13%
Lost mrplhes (gaade 4) 161 % 00 =

Cam

Epins oo e Tmgpilets i povesor se
No MHL (gude 0) 26% 196%
MHL <13 of mphes ngh (gmde 1) 0% 432%
MEL >1/3 but <23 of ivphest loygh (geude 2) 174% 2112%
MHL 5213 of mphex ngh (gude 3) 0% 5%
Lost mplhex (gude 4) 110% 54%
*p<0Dl

£ Sprizger

140



TESIS DOCTORAL Julian Lopez Giménez 2016

Ciin O vt

Table s Momprsd bone by

(OMEL )by lpcd‘-*:dig Allmpless (v = 102)

(" et Hadwormm i prst B bt

Caex

No MHL (gde 0) 420% 213% s
MEL <173 of gl kngh (gde 1) 476% FINT Y 500%
MEL 313 but <¥3 of gl leygh (amake 2) e 233 % 0%
MEL 523 of impies ngh (gede 3) 0w 27% 0%
Lont il (gade 4) 5% FRE 500 %
o 2005, My 20D L S5 20000

113 months. Of the 67 implants placed exclosively % =tun
FDPs, 4 mmplets in 3 patients wem kost, with all of the pa-
tients having a genetic disorder 2 patients with Down syn-
dome and 1 with Rieger syndrome). Alhongh the bk of 2
control goup, wide vanety of patients, and uneven follow-up
periods make this stody difficalt 0 compas with this corent
stody, it i clear that the patients who kst the most implants
were those with Down s yndrome.

In the present pilot stody, 31 mplnts were placed in pa-
tients with Down syndrome, of which 29 % were kst afler
4 yaam, and all showed some level MBL; however, of the 71
implants placed in patients with cerebml paksy, 36 % did not
have vy MBL after 4 yeam, and no implants were kost in this
gowp. Parafenctional habits and improper oml hygiene are
common symptams of both of these namopsychizric disor-
ders [19] however, patients with Down syndmme showed
higher peevalence of pariodontal paoblems [20, 21] as their
subgingival flom are diffrent fiom that of healthy patienss,
with higher leveks of Apgregat hacser acrimomyacsowanwisans
[22]. Subgingival hacterial coknimtion of peri-implant sukoos

may be related 0 the immune deficiancies that canaffectthese
patients, such as newtophi | migration dysfanction or 2 =-
duoced numberof T and B lymphocytss [23, 24]. In shis pilot
stody, implat length doss not appaar 0 be comelated with
MBL or implant loss.

In the present pilot stody, MBL in the study goap was
higher in young patients (ks than 30 years old), possibly
doe 0 periodontal disese, which manifesss in very young
Down syndrome patients a5 aggmssive pariodontitis [21]

Itwas forther observed tha implants in those baded with
overdentures had a higher MBL; this is most likey doe 10 the
cacillation and tmgential forces the implants ax foxed ©
suppont, ofien exacerbated in disabled patients doe %0 vanons
parafunctional habis [25, 26].

Condwsions

Keeping in mind the low s ample size of this pilot stady, it may
be conclodad thathoth MBL and koss of implants after 4 yeas

Tabde?7 Seady goup sumpesd

bone b (MEL) by e pu- Coebed pahy Daown xymaloane
oy (" ) Hab e - "
hoctat Allmpias (a= 102)
No MEL (e 0) W5 0%
MEL <13 of inphes bngh (gde 1) 535 % 194 %
MEL 513 but 28 of imples leygh (grude 2) 29 % 452%
MEL 523 of inphes ingh (gded) 00 %eee 65 eee
Lot impiat gk 4) 00 % 0%
One mplest per putient (n = 19)
No MEL (e 0) 2 00 Feee
MEL <13 of imphes kngh (gde 1) %$2% 1675
MEL 513 but 28 of imple loygh (geude 2) 7% nI%
MEL 523 of imphes kngh (gde) % 67%
Lostimpiat gk 4 00 Feee ELEE T
*p <0000 L 44 < Q0L 44 < 005 4p <0 00001
@ spemper

141



TESIS DOCTORAL

Julian Lopez Giménez

2016

Cin O lnvent

e higher inp with neumpsychiatric disarders than in
patients without systemic pathologies. Patients with Down
syndrome ax the only patients © lose mplnts, and these
patients had a higher MBL than patients with cembml paksy.
Therefome, exteme precantions should be taken when placing
implants in thase patients. Futher stodies are needed with
more clinical cases and longer follow-up penods; until then,
mplants can still be placed in patients with newmpsychiaric
disordes, and in the same ¢ linical canditions, res d & may not
be different fom those obtiined with henlthy patients.
However, g=at caze must stil | be taken when opting for im-
plant =habilitation in patients with Down syndrome.
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10.2 COMUNICACION ORAL AL CONGRESO SECIB MALAGA 2016
(17-19 DE NOVIEMBRE DE 2016)
ESTADO: ACEPTADO

SUPERVIVENCIA Y PERDIDA OSEA MARGINAL A 4 ANOS DE
IMPLANTES COLOCADOS EN PACIENTES CON SINDROME DE DOWN,
PARALISIS CEREBRAL

RESUMEN DE LA COMUNICACION

INTRODUCCION & OBJETIVOS:

Evaluar la tasa de supervivencia de los implantes y la pérdida 6sea marginal
después de 4 afios en pacientes con sindrome de Down y pardlisis cerebral, en

comparacion con un grupo control sin patologia.

MATERIAL Y METODOS:

Casos: 102 implantes en 19 pacientes (71 con pardlisis cerebral y 21 con
sindrome de Down); controles: 70 implantes en 22 pacientes sanos (sin patologia
sistémica). Se selecciond un implante por paciente (n = 41 implantes) para estudiar la
variabilidad de los resultados. Se midi6 la pérdida 6sea marginal utilizando dos
radiografias panoramicas (después de la cirugia y 4 afios mas tarde). Se aplico el indice
de Lagervall-Jansson.

Analisis estadistico: Prueba de Chi-cuadrado, test post-hoc de Haberman. Nivel de

significacion p <0,05.
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RESULTADOS:

La pérdida 6sea marginal fue significativamente mas elevada en los casos que en
los controles, tanto en la totalidad de la muestra. Se perdieron mas implantes en el grupo
casos (p <0,01), que en el grupo control. . El sindrome de Down tenia una pérdida 6sea
marginal superior a la de los pacientes con paralisis cerebral (p <0.0001). Todos los
pacientes con sindrome de Down presentaban algin nivel de pérdida en el soporte dseo
(p <0.0001). La pérdida de implantes se produjo sélo en pacientes con sindrome de

Down (p <0,00001).

CONCLUSIONES:

La pérdida 6sea marginal y la pérdida de implantes son mas elevadas en pacientes
con discapacidades neuropsiquidtricas a los cuatro afios de la colocacion de los mismos.
El sindrome de Down presenta un mayor riesgo de pérdida 6sea marginal y de pérdida

del implante.
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11.- RESUMEN
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RESUMEN

INTRODUCCION & OBJETIVOS:
Evaluar la tasa de supervivencia de los implantes y la pérdida 6sea marginal
después de 4 afios en pacientes con sindrome de Down y pardlisis cerebral, en

comparacion con un grupo control sin patologia.

MATERIAL Y METODOS:

Casos: 102 implantes en 19 pacientes (71 con pardlisis cerebral y 21 con
sindrome de Down); controles: 70 implantes en 22 pacientes sanos (sin patologia
sistémica). Se selecciond un implante por paciente (n = 41 implantes) para estudiar la
variabilidad de los resultados. Se midi6 la pérdida 6sea marginal utilizando dos
radiografias panoramicas (después de la cirugia y 4 afios mas tarde). Se aplico el indice
de Lagervall-Jansson.

Analisis estadistico: Prueba de Chi-cuadrado, test post-hoc de Haberman. Nivel de

significacion p <0,05.

RESULTADOS:

La pérdida 6sea marginal fue significativamente mas elevada en los casos que en
los controles, tanto en la totalidad de la muestra (p <0,001) como cuando se seleccion6
un implante por paciente (p <0,05). Se perdieron mdas implantes en el grupo casos (p
<0,01), que en el grupo control. Tanto la pérdida 6sea marginal (p <0,05) como la
pérdida de implantes (p <0,01) aumentaron con la edad en el grupo casos. Los pacientes

con protesis 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 6sea) de MBL (p<0.05). La protesis parcial fija de al
menos 3 unidades mostré mayor pérdida 6sea marginal (p <0,05). El sindrome de Down
tenia una pérdida 6sea marginal superior a la de los pacientes con paralisis cerebral
(tanto tomando toda la muestra -p <0.0001, como tomando un implante por paciente - p
<0.05-). Todos los pacientes con sindrome de Down presentaban algun nivel de pérdida
en el soporte 6seo (toda la muestra -p <0.0001-; un implante por paciente -p <0.05-). La

pérdida de implantes se produjo solo en pacientes con sindrome de Down (p <0,00001).

CONCLUSIONES:

La pérdida 6sea marginal y la pérdida de implantes cuatro afios después de la
colocacion del  implante son mds elevadas en pacientes con discapacidades
neuropsiquiatricas. El sindrome de Down presenta un mayor riesgo de pérdida Osea
marginal y de pérdida del implante; Por lo tanto, deben extremarse las precauciones
cuando se prescribe el tratamiento implantologico para estos pacientes.

Relevancia clinica: Como consecuencia de este trabajo los profesionales debe ser muy

cautelosos al colocar implantes en pacientes con Sindrome de Down.

148



