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1. Resumen 

 
Objetivo 

 

 Describir la frecuencia, los factores de riesgo potencialmente asociados a la 

lesión periapical al implante (LPI) y la supervivencia al menos un año tras el 

tratamiento quirúrgico de la LPI, así como analizar los factores de fracaso tras el 

tratamiento. 

 

Material y método 

 

 Se realizó un estudio ambispectivo de casos y controles para describir la 

frecuencia y los factores de riesgo potencialmente asociados a la LPI, recogiendo la 

información de los pacientes que recibieron tratamiento implantológico entre 1996 

y 2016, siguiendo la declaración de STROBE. Las variables recogidas se obtuvieron 

del historial médico y de las radiografías: diagnóstico de la LPI (salud/LPI), sexo, 

edad, tipo de cirugía (inmediato/diferido), colocación del implante (posición, 

diámetro, longitud, distancia apical mesial y distal diente-implante, estado del 

diente adyacente y del diente a reemplazar) y  complicaciones quirúrgicas. Una vez 

diagnosticada la LPI, se recogieron los días de evolución, síntomas, signos y hallazgos 

radiológicos. 

 

 Para describir la supervivencia y los factores de riesgo en el fracaso del 

tratamiento quirúrgico se realizó un estudio ambispectivo de cohorte, incluyendo a 

los pacientes diagnosticados de LPI entre 1996 y 2016, siguiendo la declaración de 

STROBE. Se recogieron las siguientes variables para determinar su impacto sobre la 

supervivencia del implante tras el abordaje quirúrgico: tiempo del momento de la 

colocación del implante hasta la cirugía periapical al implante (tiempo diagnóstico), 

estadio diagnóstico y variables intraoperatorias (localización, lesión apical en el 

diente a reemplazar, distancia apical mesial y distal diente-implante, cirugía 

Resumen 
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periapical al diente adyacente, regeneración ósea guiada, resección del implante, 

explantación). 

 

Resultados 

 

En la primera parte del estudio, la muestra incluyó a 2548 pacientes (57.1% mujeres 

y 42.9% hombres) con 8110 implantes. Se diagnosticó la LPI en 46 pacientes con 58 

implantes afectados, 23 en el maxilar (39.7%) y 35 en la mandíbula (60.3%), 

diagnosticados entre 6 y 50 días tras la colocación del implante, con un período 

medio de 21.7 días (DE 10.1). La frecuencia de la lesión periapical al implante en la 

población estudiada fue de 1.81% en implantes y de 0.71% en pacientes. 

 La colocación de implantes inmediatos multiplicó por 29.1 el riesgo (odds) (IC 

95%=17.1-49.9; p<0.001) de desarrollar una LPI frente a los colocados de forma 

diferida. La presencia de una lesión periapical en el diente a reemplazar multiplicó 

por 29.9 el riesgo (odds) (IC95%=14.1-63.4; p<0.001) y el diente a reemplazar 

endodonciado lo multiplicó por 7.31 (IC95%=3.89-13.7; p<0.001). Una distancia 

apical mesial al diente adyacente чϭ.ϱmm multiplicó por ϲ.0ϭ el riesgo (odds) 

(IC95%=2.65-13.7; p<0.001) de desarrollar una LPI. 

 

 En la segunda parte del estudio, la muestra inicial fue de 58 implantes en 46 

pacientes. El tiempo medio de diagnóstico fue de 21.7 ± 10.1 días. En el momento 

de la cirugía, 8 implantes presentaron movilidad y se explantaron. La muestra final 

para evaluar la supervivencia tras el abordaje quirúrgico fue de 50 implantes en 39 

pacientes. La tasa acumulada de supervivencia de los implantes tratados fue del 

78.3%. El tiempo medio de supervivencia fue de 85.4±5.94 meses. El estadio 

diagnóstico (p<0.001) y la presencia de una lesión periapical previa en el diente a 

reemplazar (p=0.022) tuvieron un influencia significativa en la supervivencia del 

implante. 
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Conclusiones 

 

 La presencia de una lesión periapical o de un tratamiento endodóntico en el 

diente a reemplazar, la colocación de implantes inmediatos o la distancia apical 

mesial al diente adyacente se asociaron significativamente al riesgo de desarrollar la 

LPI. La tasa acumulada de supervivencia de los implantes tratados fue del 78.3%, con 

una supervivencia media de 85.4 meses. El estadio diagnóstico y la presencia de una 

lesión periapical previa en el diente a reemplazar influyeron en la supervivencia de 

los implantes tratados de LPI quirúrgicamente. 
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1. Abstract 

 

Aim 

 

 To describe the frequency, to explore risk indicators potentially associated to 

early apical peri-implantitis (EAP) and implant survival at least one year after the 

surgical treatment of EAP and explore potential risk factors of failure of such 

treatment. 

 

Materials and methods 

 

 An ambispective cases and controls study was performed in 2017 recording 

information from patients receiving dental implants between 1996-2016, to 

describe the frequency and to explore risk indicators potentially associated to EAP. 

Reporting follows the STROBE guidelines. Data were collected from the medical 

histories and radiographs: diagnosis of EAP (health/disease), gender, age, type of 

surgery (immediate/delayed placement), implants placed (position, width, length, 

location, mesial and distal tooth-implant distance measured at the apex, state of the 

adjacent tooth and tooth being replaced) and surgical complications. Once EAP had 

developed, data were collected referred to days of evolution, symptoms, signs and 

radiological findings. 

 An ambispective cohort study was conducted, involving all patients in whom 

EAP was detected and surgically treated between 1996 and 2016, to describe the 

implant survival and explore potential risk factors of failure. Reporting followed the 

STROBE guidelines. The time from implant placement (IP) to EAP surgery (EAPS), the 

diagnostic stage and intraoperative variables (location, apical lesion in the tooth 

being replaced, mesial and distal tooth-implant distance measured at the apex, 

periapical surgery of the adjacent tooth, guided bone regeneration, implant 

resection, explantation) were recorded to determine their impact upon treatment 

outcome. 



 

 13 

Results 

 

 In the first part of the study, a total of 2548 patients (57.1% females and 

42.9% males) with 8110 implants were enrolled in the study. Forty-six patients with 

58 implants were diagnosed with EAP - 23 in the maxilla (39.6%) and 35 in the 

mandible (60.4%) - between 6 and 50 days after implant placement, with a mean 

period of 21.7 days (SD 10.1). The frequency of EAP was 1.81% in patients and 0.71% 

in implants. Immediate placement multiplied the odds of developing EAP 29.1-fold 

(95%CI 17.1-49.9; P<0.001) versus delayed placement. The existence of an apical 

lesion in the tooth being replaced multiplied the odds of developing EAP 29.9-fold 

(95%CI 14.1-63.4; P<0.001). Replacing a tooth endodontically treated increased the 

odds 7.31 times (95%CI 0.99-12.3; P=0.052). The presence of an adjacent 

endodontically treated tooth increased the odds 0.97-fold (95%CI .89-13.7; 

Pс0.ϵϲϯ). An apical mesial distance of ч ϭ.ϱ mm increased the odds up to 6.01-fold 

(95%CI 2.65-13.7; P<0.001). 

 In the second part of the study, the initial sample consisted of 58 implants in 

46 patients. The mean time from IP to EAPS was 21.7 ± 10.1 days. At the time of 

surgery, 8 implants presented mobility and were explanted. The final sample 

consisted of 50 implants in 39 patients evaluated for implant survival after surgical 

treatment. A cumulative survival rate of 78.3% was recorded. The mean survival time 

of the EAP treated implants was 85.4 months (SD 5.94). The diagnostic stage 

(p<0.001) and the existence of a previous periapical lesion in the tooth being 

replaced (p=0.022) had a significant influence upon implant survival.  

 

Conclusions 

 

 The presence of endodontic periapical lesions or endodontic treatment in the 

tooth being replaced, immediate implant placement or mesial tooth-implant 

distance measured at the apex were significantly associated to an increased odds of 

EAP. The cumulative survival rate was 78.3%, with a mean survival time of 85.4 

Abstract 
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months. The diagnostic stage of EAP and the presence of a lesion in the tooth being 

replaced significantly influenced the survival of implants with EAP subjected to 

surgical treatment. 
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2. Introducción 

 

A finales de la década de 1960, el profesor Per-Ingvar Brånemark desarrolló 

e introdujo el concepto de osteointegración (1), revolucionando así, la práctica 

clínica e investigadora de la cirugía bucal e implantología oral moderna. Desde esta 

aportación científica, la rehabilitación oral con implantes del desdentado parcial y 

total se ha convertido en una técnica con resultados altamente predecibles (2). Sin 

embargo, el proceso de la osteointegración puede verse alterado por distintos 

factores, y como consecuencia, dar lugar al fracaso del implante. Los fracasos 

pueden ser divididos de acuerdo a criterios cronológicos en tempranos o primarios 

(por interrupción del proceso de osteointegración) y en tardíos o secundarios (por 

procesos que implican un desequilibrio en la osteointegración) (3). 

Desde el momento en el que se inserta un implante en el lecho quirúrgico 

labrado (4), la nueva superficie del implante es colonizada por bacterias 

provenientes del huésped (surcos periodontales, superficies dentales de los dientes 

adyacentes, surcos periimplantarios, desajustes protésicos, mucosas y lengua) (5). 

Esta gran cantidad de microorganismos condiciona el tipo de biofilm bacteriano que 

coloniza el implante, por lo que existen perfiles de microbiota distintos cuando el 

paciente presenta un periodonto sano, cuando el paciente está estable 

periodontalmente, cuando presenta una enfermedad periodontal activa o cuando el 

paciente es un edéntulo completo. Las condiciones sistémicas del paciente también 

condicionarán el desarrollo de distintos biofilms y, por lo tanto, el riesgo de 

desarrollar ciertas patologías. Es importante entender estos mecanismos y la 

capacidad de respuesta que tiene nuestro organismo, ya que su efecto comienza en 

el momento intraquirúrgico, y afecta al futuro éxito y supervivencia del implante.  

 La lesión periapical al implante (LPI) fue descrita por primera vez en 1992 

por McAllister y cols. (6) como una lesión que se desarrolla en la porción apical del 

implante causando el fallo de la osteointegración. Un año más tarde, Sussman y 

Moss (7) lo definieron como un proceso infeccioso-inflamatorio en los tejidos 

circundantes al ápice del implante. En 2013, Renvert y Giovannoli (8) en su libro 

Introducción 
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“Periimplantitis” dedicaron un capítulo a esta lesión, acuñándole el término de 

“periimplantitis temprana”. La definieron como una lesión periapical con 

sintomatología clínica que se desarrolla en un corto período de tiempo tras la 

colocación del implante y que cursa con una pérdida ósea lateral y/o apical, pero 

que mantiene una correcta arquitectura ósea en la porción coronal. 

 La frecuencia de esta lesión se ha descrito entre el 0.26% y el 7.8% (9–13).  

El diagnóstico se basa en los síntomas (dolor e hinchazón) y en los signos 

clínicos (inflamación, fístula y supuración) que pueden aparecer con distinta 

intensidad según el estadio de la lesión. Además, en el diagnóstico radiográfico los 

hallazgos dependerán del tiempo de evolución de la lesión. Los estadios iniciales 

pueden no presentar manifestaciones radiográficas o bien mostrar una lesión 

radiotransparente en la porción periapical y/o lateral conservando la arquitectura 

ósea coronal. En estadios avanzados, esta lesión puede extenderse a lo largo del eje 

axial del implante, dando lugar a un fallo completo en la osteointegración (14). 

 Actualmente, no existe consenso sobre la etiología de esta lesión, sin 

embargo, se han descrito distintos factores que podrían estar relacionados con su 

desarrollo y que pueden clasificarse según su origen como:  

1. Relacionado con el lecho quirúrgico: por la contaminación de la superficie del 

implante o por el sobrecalentamiento durante el fresado (15–18). 

2. Relacionado con una patología preexistente: por la colocación de implantes 

inmediatos en lechos con patología endodóntica asociada al diente 

exodonciado o al diente adyacente, por patología ósea preexistente o por la 

presencia de restos radiculares o cuerpos extraños (3,11,12).  

La literatura actual describe la etiología de la LPI como multifactorial, 

pudiendo estar expuesta a uno o más factores desencadenantes. 

El abordaje quirúrgico tiene como objetivo detener la progresión de la 

reabsorción ósea, eliminando el proceso inflamatorio-infeccioso de los tejidos 

circundantes para permitir el proceso de reosteointegración. El éxito del tratamiento 

no solo dependerá de la fase quirúrgica, si no también del diagnóstico de la lesión: 

evaluación de la correcta posición del implante, tipo de defecto óseo, relación del 
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implante con estructuras anatómicas, estado endodóntico de los dientes adyacentes 

y morfología del defecto óseo (14). 
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3. Revisión sistemática 

3.1 Estrategia de búsqueda y criterios de inclusión 

  

Para realizar la revisión sistemática, se llevó a cabo una búsqueda 

bibliográfica en los motores de búsqueda Medline (PubMed), Web of Science y 

Cochrane Library de los trabajos indexados que describieran la lesión periapical al 

implante hasta agosto de 2019. Se desarrolló un protocolo de revisión sistemática 

siguiendo la declaración PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews 

and Meta-Analyzes) (19) (Anexo I). 

Para la estrategia de búsqueda se formuló la siguiente pregunta PEO que 

incluía a la población (Population), exposición (Exposures) y resultados (Outcomes): 

“en los pacientes con lesión periapical al implante diagnosticada durante la 

osteointegración, ¿qué síntomas, signos, y cambios radiográficos desarrollan, para 

según en qué estadio de la lesión, ser intervenidos con el abordaje más apropiado?”. 

 Se llevó a cabo una búsqueda automatizada en los anteriores motores de 

búsqueda con las siguientes palabras clave (((apical peri-implantitis) OR retrograde 

peri-implantitis) OR inflammatory peri-implantitis lesion). La búsqueda se completó 

con una revisión de las referencias proporcionadas en cada uno de los estudios con 

el fin de identificar cualquier artículo adicional que la búsqueda inicial pudiese no 

haber incluido. 

 Los criterios de inclusión fueron:  

- Población: ensayos clínicos controlados y estudios clínicos prospecticos 

o retrospectivos descritos en humanos e informes de casos. 

- Exposición: pacientes que hayan sido estudiados por el fracaso 

temprano de los implantes o bien por desarrollar al menos una lesión 

periapical al implante, describiendo la condición de la lesión y su 

intervención clínica. 

- Resultados: frecuencia de la lesión, etiología, diagnóstico, tratamiento 

y/o pronóstico. 

 Los criterios de exclusión fueron:  

Revisión sistemática 
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- Artículos que describían la lesión de periimplantitis coronal. 

- Complicaciones o fracaso del implante de manera tardía. 

- Artículos científicos de revisión bibliográfica o actualizaciones de 

revisiones. 

 

 Tras la eliminación de los duplicados se llevó a cabo un proceso de selección 

en tres etapas. Este procedimiento se realizó de manera independiente por 

duplicado para maximizar la fiabilidad de los datos extraídos. Para el manejo de los 

títulos y abstracts se utilizó el software Mendeley (Elsevier Inc, NY, EE.UU.).  

 Durante cada fase, los desacuerdos para la inclusión de los artículo se 

resolvieron mediante discusión y, en los casos que fue necesario, se consultó con un 

tercer revisor (MPD). En la primera etapa se revisaron los títulos, en la segunda etapa 

se revisaron los resúmenes y en la tercera y última etapa, se leyeron los artículos a 

texto completo, se extrajeron los datos según la hoja de datos para las variables a 

estudiar y se dividió según el tamaño de la muestra (nчϱ o nхϱ). El grado de acuerdo 

entre revisores se evaluó por medio de la estadística kappa de Cohen. 

 

3.2. Evaluación del sesgo 

 

 La evaluación del sesgo fue realizada por dos revisores (JBT y JCB) de 

manera independiente, valorando la calidad de los estudios incluidos que formaban 

parte del proceso de obtención de datos. La medición del riesgo de sesgo se realizó 

según la escala de Newcastle-Ottawa (NOS) (20). La escala NOS evalúa la calidad de 

los estudios a partir del contenido, diseño y facilidad de uso en la interpretación del 

estudio, y está compuesta por ocho ítems.  
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3.3 Extracción de datos 

 

 La obtención de los datos fue llevada a cabo por dos revisores (JBT y JCB), 

valiéndose para ello de un formulario de extracción de datos de las variables a 

estudiar 

 Se crearon dos tablas en función de la población descrita (nчϱ o nхϱ) con la 

siguiente información: autores, año de publicación, centro donde se realizó 

(universidad, hospital o práctica privada), diseño de estudio (retrospectivo o 

prospectivo), número de implantes evaluados, número de lesiones periapicales al 

implante descritas, localización (maxilar o mandíbula), frecuencia, tipo de implante, 

estado del diente previo y/o adyacente, tiempo diagnóstico, síntomas clínicos (dolor 

e hinchazón), signos (inflamación, fístula o drenaje), hallazgos radiográficos, sonido 

a la percusión (mate o timpánico), clasificación diagnóstica, tratamiento aplicado, 

farmacología pautada, histología, bacterias, supervivencia, fracaso y seguimiento. 

 

3.4 Descripción de los estudios seleccionados 

 

 La búsqueda electrónica proporcionó un total de 243 artículos, de los cuales 

91 artículos fueron excluidos tras eliminar los duplicados y 82 artículos tras la lectura 

de los títulos y resúmenes. Para una evaluación más detallada se obtuvieron 70 

artículos completos.  Finalmente, 38 artículos cumplieron los criterios de inclusión 

(Figura 1). Los motivos de exclusión tras leer el artículo completo fueron: revisiones 

o actualizaciones de la literatura (n=6), periimplantitis coronal (n=20) y fallo tardío 

del implante (n=6).   

El valor kappa para el acuerdo interexamiandor sobre la inclusión de 

artículos fue de 0.93 (títulos y resúmenes) y de 0.98 (textos completos), lo que indicó 

un acuerdo “casi perfecto” en ambas fases según los criterios de Landis y Koch (ϭϵϳϳ) 

(21). 

 En los 38 artículos seleccionados se evaluaron un total de 15534 implantes, 

de los cuales 186 presentaron una lesión periapical al implante. De los artículos 
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seleccionados, 8 artículos incluían más de 5 casos clínicos (Tablas 1, 2) y 30 incluían 

5 o menos casos clínicos (Tablas 3, 4).  

 Treinta y dos de los estudios incluidos fueron realizados en el ámbito 

universitario, tres en hospitales y tres en clínicas de práctica privada. 
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Fig. 1. Diagrama de flujo de los artículos seleccionados. 
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U (Universidad); H (Hospital); P (Privado); Pr (Prospectivo); R (Retrospectivo); LPI (Lesión Periapical al 

Implante), Mx (Maxilar); Md (Mandíbula). 
Tabla 1. Artículos con n>5, diseño de estudio y diagnóstico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

. 

 

Autor Año Centro Diseño del 
estudio 

Implantes 
evaluados LPI Mx Md Frecuencia Tipo de implante 

Reiser y cols. 1995 U R 3800 10 - - 0,26% - 

Quirynen y cols. 2005 U R 539 10 7 3 1,6% Mx 
2,7% Md 

TiUnite® (8/80) 
Implantes tratados 

(2/459) 

Peñarrocha y cols. 2009 U Pr 2500 7 3 4 - 
Straumann (6/7) 

Phibo (1/7) 

Zhou  y cols. 2009 U Pr 128 10 6 4 7,8% Straumann (10/128) 

Zhou y cols. 2012 U Pr 2987 6 - 6 - Straumann (6) 

Lefever y cols. 2013 U R 318 59 41 18 - - 

Peñarrocha y cols. 2013 U  R 5200 22 14 8 - 
Straumann (6/22) 

Phibo (14/22) 

Stavaru y cols 2014 H R 11 11 7 4 - - 
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LADP (Lesión Apical Diente Previo); LADA (Lesión Apical Diente Adyacente) 
 

Tabla 1 (continuación). Artículos con n>5, diseño de estudio y diagnóstico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

LADP LADA Tiempo 
diagnóstico Dolor Inflamación Fístula Radio-

transparencia Percusión Diagnóstico 

- - - - - - - - - 

7/10 - 2 semanas 
± 3 meses 2/10 4/10 6/10 10/10 - - 

- - 7-15 días 7/7 3/7 0 5/7 
3/7 percusión mate  
4/7 no evaluados 

(sumergidos) 
Aguda supurada (7/7) 

- Endodoncia 
(9/10) - - Sí - Sí - - 

(1/6) - 
7-14 días 

(5/6)  
1 mes  
(1/6) 

6/6 Sí - Sí Percusión mate - 

- - - - - - - - - 

- - 18 días 17/22 8/22 3/22 15/22 
17/22 percusión timpánica 

5/22 no evaluados 
(sumergidos) 

Aguda no supurada (7/22) 
Aguda supurada (12/22) 

Subaguda (3/22) 

2/11 - 
1-36 meses 
(12.5 meses 
de media) 

7/11 - - - - - 
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ATB (antibiótico); iv (intravenoso). 
 
Tabla 2. Artículos con n>5, tratamiento y seguimiento. 
 
 
 
   

. 

 

Autor Curetaje apical Irrigación Tto. local Resección 
apical Biomaterial Farmacología 

Reiser y cols. - - - - - - 

Quirynen y cols. Sí - - - Xenoinjerto (4/10) Penicilina 

Peñarrocha y cols. Sí Solución salina 
estéril - - 

Cuando fue 
necesario,   

Xenoinjerto  o  
hueso autólogo 

500mg amoxicilina 
7 días 

Zhou  y cols. 3/10 cirugía - - - - - 

Zhou y cols. Sí Solución salina estéril 
+ clorhexidina 

Tetraciclina 
(pasta) - 

Xenoinjerto (2/3) 
    Membrana 
         (2/3) 

1,5g cefuroxina +  
100ml metronidazol (iv) 

pre/postoperatorio 

Lefever y cols. Curetaje (11/59) curetaje + ATB sistémico (10/59) curetaje + sustituto óseo (14/59) curetaje + hueso autógeno (2/59) 
curetaje + membrana (2/59) solo ATB (2/59) explantación (17/59) no tratamiento (2/59) 

Peñarrocha y cols. Sí Solución salina 
estéril - - - 

500/125mg 
amoxicilina/ácido 

clavulánico 7 días + 
     600mg ibuprofeno 4 días  
      + clorhexidina 7 días 

Stavaru y cols 7/11 - - 3/11 

3/11 membrana 
colágeno 

2/11 hueso autólogo 
1/11 hueso bovino 

7 
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Tabla 2 (continuación). Artículos con n>5, tratamiento y seguimiento. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Histología Bacterias Supervivencia Fracaso Seguimiento 

- - - - - 

- - - 1/10 - 

3 casos - - 0 1 a 6 años 

- - - 1/3 tratados quirúrgicamente 
4/7 tratados endodónticamente - 

- - - 0 12 a 36 meses 

-     Sí         73.1%          - 10 años (máximo) 

- - 91.0% - 1 a 6 años 

4 casos - - 1/7 1 a 4 años 
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U (Universidad); H (Hospital); P (Privado); SC (Serie de Casos); UC (A propósito de un caso); LPI (Lesión 

Periapical al Implante); Mx (Maxilar); Md (Mandíbula). 
Tabla 3. Artículos con n≤5, diseño de estudio y diagnóstico. 

 
Autor Año Centro Diseño Implantes LPI Mx. Md. Tipo de implante 

McAllister y cols. 1992 U SC 5 5 5 - - 

Sussman y Moss 1993 U UC 1 1 - 1 ScrewVent, Dentsply 

Bretz y cols. 1997 U UC 1 1 1 - - 

Sussman y cols. 1998 U SC 4 4 1 3 - 

Piatelli  y cols. 1998 U UC 1 1 1 - Brånemark 

Scarano  y cols. 2000 U UC 1 1 - 1 - 

Chaffee  y cols. 2001 U UC 1 1 - 1 - 

Ayangco  y cols. 2001 P SC 3 3 2 1 Brånemark 

Brisman 2001 H SC 4 4 4 - - 

Flanagan  y cols. 2002 P UC 1 1 1 - - 

Oh y cols. 2003 U UC 1 1 - 1 Brånemark 

Park y cols. 2004 U SC 2 2 2 - Brånemark 

Tseng  y cols. 2005 U UC 1 1 - 1 Straumann 

Töz�m  y cols. 2006 U UC 1 1 1 - - 

Ataullah y cols. 2006 U UC 1 1 1 - Brånemark 

Nedir y cols. 2007 U UC 1 1 1 - Straumann 

Dahlin y cols. 2008 H SC 2 2 1 1 Brånemark 

Rokadiya y cols. 2008 U UC 1 1 - 1 - 

Chang y cols. 2009 U SC 2 2 - 2 Biomet 3i 

Flanagan 2009 P SC 2 2 2 - Implant Direct 

Silva y cols. 2010 U SC 2 2 1 1 Biomet 3i 

Waasdorp y cols. 2010 U UC 1 1 - 1 Nobel Biocare 

Chan y cols. 2011 U SC 2 2 2 - - 

Mohamed 2012 U UC 1 1 1 - - 

Quaranta  y cols. 2014 U UC 1 1 1 - Sweden & Martina 

Buhara  y cols. 2014 U SC 2 2 - 2 Astra Tech 

Jafarian  y cols. 2016 U UC 2 2 - 2 Nobel Biocare 

Toz�m  y cols. 2016 U UC 1 1 1 - Zimmer 

Sarmast  y cols. 2017 U UC 1 1 1 - - 

Sarmast  y cols. 2019 U SC 2 2 - 2 Zimmer Ankylos 



 

 35 

LADP (Lesión Apical Diente Previo); LADA (Lesión Apical Diente Adyacente), Rx (Radiotransparencia) 
 

Tabla 3 (continuación). Artículos con n≤5, diseño de estudio y diagnóstico. 
 

 
LADP LADA Tiempo diagnóstico Dolor Inflamación Fístula Rx Percusión Movilidad Diagnóstico 

Sí - 3 meses  - Sí Sí - - - 

Sí Sí 2 semanas Sí - - Sí - - - 

- - - - - - - - - - 

2/4 2/4 1 mes - - - - - - - 

No No 1 mes - - Sí Sí - - - 

No No 6 meses Sí - No Sí - - - 

No Sí 35 días Sí - No Sí - - - 

3/3 1/3 1 mes 1/3 3/3 1/3 3/3 - - - 

4/4 4/4 1 -2 semanas  
 

2/4 4/4 1/4 4/4 - 1/4 - 

- Sí 10 semanas Sí Sí Sí Sí - - - 

Sí Sí - - Sí Sí Sí - Sí - 

Sí Sí - No Sí 1/2 Sí - No - 

- Sí No - - - 6 meses - Sí - 

Sí Sí - No - Sí Sí - - - 

Sí No 2 meses Sí Sí No Sí - No - 

Sí No - No Sí Sí Sí - No - 

No No - Sí - No 1-2 años - - - 

- - 7 días Sí Sí No Sí - - - 

No No 1 mes Sí Sí No Sí - - - 

2/2 - 4 y 8 semanas Sí Sí Sí Sí - No - 

- - - No - Sí   Sí  
 

- No - 

Sí Sí - No - - Sí - - - 

Sí Sí - No - - Sí - No - 

Sí Sí - No - - Sí - No - 

Sí - 3 meses Sí Sí Sí Sí - No - 

- -  1-20 días Sí No No Sí - No - 

- - 10 días  Sí Sí Sí Sí - No - 

- Sí 9 meses No Sí Sí Sí - No - 

- Sí - No No Sí Sí - - - 

No No 3-9 meses No No No Sí - - - 
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SSE (Suero Salino Estéril); CHX (Clorhexidina); Tetrac. (Tetraciclina); DFDBA (aloinjerto óseo 

descalcificado liofilizado); Alo. (Aloinjerto); PRP (Plasma Rico en Plaquetas); Xeno. (Xenoinjerto); 

Memb. (Membrana). 
Tabla 4. Artículos con n≤5,  tratamiento y seguimiento. 
 

 

Autor 
Curet. 
apical 

Irrigación Tratamiento local 
Resección  

apical 
Biomaterial 

McAllister y cols Sí - Ècido cítrico + tetraciclina - DFDBA + membrana 

Sussman y Moss - - - - - 

Bretz y cols - - CHX  - DFDBA 

Sussman y cols - - - - - 

Piatelli y cols - - - - - 

Scarano y cols - - - - - 

Chaffee y cols Sí - - - DFDBA + membrana 

Ayangco y cols. 3/3 SSE Tetraciclina  - - 

Brisman  1/4 - - - - 

Flanagan y cols Sí - Hidróxido de calcio - - 

Oh y cols - - - - - 

Park y cols  Sí SSE - - DFDBA + Tetraciclina 

Tseng y cols Sí - - - Xenoinjerto 

Töz�m y cols Sí SSE - - Sulfato cálcico + membrana 

Ataullah y cols Sí SSE - - Xenoinjerto. + membrana 

Nedir y cols Sí - - Sí - 

Dahlin y cols Sí SSE - Sí  - 

Rokadiya y cols. - - - - - 

Chang y cols - - - - - 

Flanagan  Sí SSE Hidróxido de calcio - Aloinjerto + membrana 

Silva y cols   Sí SSE - - - 

Waasdorp y cols - - - - - 

Chan y cols Sí CHX - - Alo. + 250mg tetra. +  SSE 

Mohamed  Sí - Cepillo deplaquer  - Xenoinjerto + PRP 

Quaranta y cols Sí SSE Tetraciclina 250 mg - Membrana de pericardio 

Buhara y cols - SSE - - - 

Jafarian y cols Sí SSE - - Autoinjerto + membrana 

Toz�m y cols  Sí SSE+CHX  Ultrasonidos - 
Autoinjerto + membrana. Tras 
fistula: Xeno. + PRP + memb. 

Sarmast y cols Sí SSE Cepillo + EDTA + CHX + Tetrac.+ SSE - DFDBA + membrana  

Sarmast y cols - - - - - 



 

 37 

Clinda (Clindamicina); Amox (Amoxicilina). 

 
Tabla 4 (continuación). Artículos con n≤5,  tratamiento y seguimiento.

 

Explantación Farmacología Histología Bacterias Fracaso Seguimiento 

- Amoxicilina + Metronidazol - - - 4 meses 

1 - - - 1 - 

- - - - - 17 meses 

- - - - - - 

1 Metronidazol Sí - 1 - 

1 - - - 1 - 

- Amoxicilina 500 mg 10 días Sí - 0 - 

- Amoxicilina 500 mg 7 días - - 0 8 meses-8 años 

3/4 Clindamicina 300 mg 7 días - - 3 - 

- Penicilina 500 mg 7 días - - 0 11 meses 

1 - - - 1 - 

1 + reimplantación Amoxicilina 500 mg 14 días - - 1 - 

1 - Sí - 1 - 

- Amoxicilina 500 mg 10 días + CHX - - - 6 meses 

- Amoxicilina 500 mg 7 días + CHX - - - - 

- Amoxicilina 750 mg 12 días Sí - - 2 años 

- Clindamicina 300 mg 5 días - - - 1-3 años 

1 Ofloxacino - Sí 1 - 

- 
Amoxicilina 250 mg + Acetaminofeno 500 mg // Prednisolona 

5 mg + Augmentine 375 mg + Ècido mefenámico 250 mg 
- - - 2 años 

- - - - - - 

2 - - - - - 

- Tratamiento antibiótico - - - 1 año 

- - Sí Sí - 6 meses 

- - - - - 1 año 

- Amoxicilina 1000mg 7 días - - - 5 años 

2 Clindamicina - - 2 - 

- Clinda. 300mg 10 días +  Amox. 500mg 10 días + CHX - - - 6 meses 

- Metronidazol 500 mg 10 días - - - 1 año 

- Amoxicilina 875mg 7 días - - - 1 año 

- Tratamiento endodóntico del diente adyacente - - - 6 meses-2 años 
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3.5 Resultados de evaluación del riesgo de sesgo 

Para este estudio fue necesario modificar la escala NOS (20) ya que ninguno 

de los estudios incluidos presentaba un diseño aleatorizado, por lo que solo podrían 

cumplimentar un máximo de cinco ítems. Se consideraron publicaciones con bajo 

riesgo de sesgo si cumplían 3 o más de los criterios, y con alto riesgo de sesgo si 

cumplían menos de 3 criterios. Todas las publicaciones incluidas presentaron un alto 

riesgo de sesgo (Tabla 5).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
    

Tabla 5. Evaluación del sesgo. 
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3.6  Frecuencia de la lesión periapical al implante 

 

 La frecuencia de la lesión periapical al implante descrita en la literatura varía 

entre el 0.26% y el 7.8%, sin embargo, debemos tener en cuenta el diseño y la 

población del estudio en cada uno de los artículos.  

Quirynen y cols. (13) en un estudio retrospectivo sobre 539 implantes, 

obtuvieron una prevalencia del 1.6% en el maxilar y del 2.7% en la mandíbula. Reiser 

y Nevins (10) describieron 10 casos en 3800 implantes colocados, con una 

prevalencia del 0.26%. Peñarrocha-Diago y cols. (22) realizaron un estudio 

retrospectivo que incluyó 5200 implantes, de los cuales 22 fueron diagnosticados de 

lesión periapical al implante, lo que representó una prevalencia del 0.4%. Zhou y 

cols. (9) estudiaron 128 implantes con dientes adyacentes que habían recibido 

tratamiento endodóntico, la incidencia fue del 7.8%.  

 

3.7  Factores de riesgo asociados a la lesión periapical al implante 

 

 Se han sugerido diferentes factores etiológicos de la lesión periapical al 

implante en la literatura, aunque la evidencia actual es limitada. Éstos, podrían estar 

relacionados con su desarrollo y podrían clasificarse según su origen como: a) 

relacionado con el lecho quirúrgico: la contaminación de la superficie del implante 

(15,16) o el sobrecalentamiento del hueso durante el fresado (15,17); b) relacionado 

con una patología preexistente: la colocación de un implante inmediato (22,23), la 

patología endodóntica asociada al diente extraído o a los dientes adyacentes 

(9,24,25), la patología ósea preexistente (9) o la presencia de restos radiculares o de 

cuerpos extraños (15,18).  

Algunos autores (15,22,23) han relacionado la colocación de implantes 

inmediatos en alveolos con dientes que presentaban patología periapical con el 

desarrollo de la lesión periapical al implante y el fracaso temprano. Brisman y cols. 

(24) asociaron el fracaso de cuatro implantes a la presencia de dientes adyacentes 

tratados endodónticamente, a pesar de que eran asintomáticos y no mostraban 
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signos radiográficos de patología. Lefever y cols. (25) obtuvieron diferencias 

estadísticamente significativas cuando relacionaron las lesiones periapicales al 

implante con la presencia de dientes adyacentes con signos de patología periapical 

respecto a dientes adyacentes sanos. Estos autores sugirieron que la distancia entre 

los dientes y los implantes era un factor importante para el desarrollo de estas 

lesiones. 

 
3.8  Diagnóstico 

 

 El diagnóstico de las lesiones periapicales al implante se basa en los 

hallazgos clínicos y radiográficos. Los síntomas (dolor e hinchazón) y los signos 

(inflamación, fístula y drenaje) pueden aparecer con diferente intensidad 

dependiendo del estadio de la lesión. Radiográficamente, se puede observar una 

radiotransparencia alrededor del ápice del implante, que al igual que la 

sintomatología clínica, depende del estadio de la lesión.  

Respecto al momento en que se detecta esta lesión, los estudios han 

descrito que los hallazgos radiológicos suelen aparecer entre 7 y 16 días después de 

la cirugía (9,22,26), aunque algunos casos describen el periodo de aparición hasta 3 

meses después de la colocación del implante (17,27–29). Otros autores 

(7,11,13,25,30–33) no especifican el momento exacto del diagnóstico, pero si 

mencionan que el hallazgo fue antes de la carga protésica. 

 

3.9  Clasificación clínica 

 

En la literatura se han propuesto cuatro clasificaciones clínicas de la lesión, 

sin embargo, no existe un consenso sobre cuál utilizar. 

En 1995, Reiser y Nevins (10) clasificaron las lesiones como inactivas o no 

infectadas y activas o infectadas. Definieron la forma inactiva como una cicatriz 

apical causada por el sobrefresado del lecho quirúrgico, y la forma activa como 
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aquella relacionada con la colocación de un implante cerca de una infección 

preexistente o cuando el implante colocado estaba contaminado.  

La clasificación propuesta por Sussman (34) en 1998, divide la naturaleza de 

las lesiones según el origen de la contaminación: de implante a diente cuando se 

produce durante la inserción del implante (tipo I) y de diente a implante cuando la 

lesión periapical al implante se produce por la infección de dientes adyacentes que 

contaminan la parte apical del implante (tipo II).  

En 2012, Peñarrocha-Diago y cols. (35) clasificaron la enfermedad en tres 

estadios: aguda no supurada; aguda supurada; y subaguda. Estas etapas se basaron 

según los autores en la similitud con la patología periapical dental. En los implantes, 

la diferencia más importante respecto al anclaje dental es la ausencia del ligamento 

periodontal, por lo que la relación implante-hueso es diferente. Los autores 

describieron que la fase aguda no supurada presentaba síntomas agudos, 

espontáneos, moderados-severos, continuos, localizados en el ápice del implante, 

sin embargo, el dolor no aumentaba con la masticación. La mucosa podía inflamarse 

y enrojecerse, la percusión del implante producía un sonido timpánico, sin aumentar 

el dolor. En esta fase inicial podían no observarse cambios radiográficos. En la fase 

aguda supurada, describieron que los síntomas y los signos eran los mismos que en 

la no supurada, a excepción de la presencia de pus y del área radiotransparente que 

podía observarse alrededor del implante radiográficamente. Sin embargo, la fase 

subaguda se caracterizaba por el dolor, con la presencia de un tracto fistuloso, 

absceso coronal o supuración alrededor del cuello del implante. En la percusión al 

implante, los autores detallaron que se producía un sonido timpánico cuando existía 

suficiente hueso alrededor y cuando el proceso fistulizaba y el implante se mantenía 

estable, sin embargo, cuando el sonido a la percusión era mate, la destrucción ósea 

alrededor del implante era mayor y el implante podía presentar movilidad. 

Radiográficamente, un área radiotransparente en el cuerpo del implante podía estar 

asociada con la destrucción a lo largo del cuerpo del implante. Según los autores, en 

esta fase, la diferencia entre el diente y el implante es que al no tener ligamento 

periodontal, el material purulento sigue la ruta de menor resistencia, drenando a lo 
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largo del eje del implante y dando lugar a la pérdida de osteointegración (36). En un 

estudio de serie de casos (22) con 22 lesiones periapicales al implante, se describió 

que el estadio más frecuente de la enfermedad fue el agudo supurado (60%), 

seguido de la fase aguda no supurada (35%) y la fase subaguda (5%).  

Un año más tarde, Kadkhodazadeh y Amid (37) describieron una nueva 

clasificación en función de las posibles vías de comunicación patológica entre la 

dentición natural y los implantes colocados de manera adyacente. En función del 

origen de los defectos (periodontales, periapicales y/o periimplantarios) 

establecieron cuatro categorías con distintos subgrupos. Esta clasificación explica la 

condición y naturaleza de la lesión periapical al implante sin tener en cuenta el 

tiempo de evolución de la lesión.  

 

3.10  Tratamiento 

3.10.1 Tratamiento médico farmacológico 

 

Los fármacos más empleados para el manejo médico de la lesión periapical 

al implante han sido los antibióticos. La mayoría de los autores prescribieron 

amoxicilina (11,16,18,26,31,38–42) como tratamiento antibiótico, sin embargo, la 

amoxicilina con ácido clavulánico (22), el metronidazol (27,43,44) y la clindamicina 

(24,45) también han sido utilizados.  

Waasdrop y Reynolds (29) sugirieron que las lesiones periapicales al 

implante asintomáticas podían ser resueltas únicamente con la administración de 

antibióticos, sin intervención quirúrgica. En su artículo describieron la curación de 

una lesión tras la administración de amoxicilina 500 mg tres veces al día durante 10 

días. Estos autores destacaron que la radiotransparencia apical fue causada por un 

sobrefresado en el lecho del implante, sin signos de infección o inflamación. 

En algunas series de casos publicadas (11,45), el tratamiento inicial con 

antibióticos no fue efectivo en el control de las lesiones sintomáticas o activas, por 

lo que requirieron un abordaje quirúrgico posterior. Romanos y cols. (46) 

concluyeron que el tratamiento con antibióticos por sí solo no es efectivo.  
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En un artículo publicado recientemente (14), se recomienda la 

administración profiláctica de antibióticos antes del abordaje quirúrgico de la lesión 

y tras el mismo, durante al menos una semana.  Estos autores sugieren que los 

antibióticos pautados han de poseer un amplio espectro, como la amoxicilina, y 

deben combinarse con otros antibióticos eficaces frente a bacterias anaerobias, 

como el metronidazol. 

 

3.10.2 Tratamiento quirúrgico 

 

 El abordaje quirúrgico de la lesión periapical al implante (6,7,9–11,13,16–

18,22,24,25,27,31,34,39,41–43,45,47–55) incluye: anestesia, incisión, 

despegamiento de un colgajo mucoperióstico, ostectomía, curetaje apical, irrigación 

abundante y cierre por primera intención.  

Algunos autores describen el legrado de la lesión e irrigación del defecto 

óseo con solución salina (6,10,27) o con clorhexidina (16,52). Para la 

descontaminación local de la superficie del implante, se han empleado distintos 

agentes como la clorhexidina (16,52), la pasta de hidróxido de calcio (30) o la pasta 

de tetraciclina (10,16,52,56), aunque actualmente no existe evidencia clínica sobre 

la eficacia de estos productos.  

Dependiendo del estado de los dientes adyacentes, se ha recomendado la 

realización del tratamiento de conductos, o en aquellos casos en los que el diente ya 

ha sido tratado y la endodoncia ha fracasado, de la cirugía periapical (16,22,54).  

En algunos estudios se han empleado materiales de regeneración ósea 

acompañados o no de membranas, con el fin de lograr una regeneración ósea 

completa del defecto (13,30,32,52–54). 

La resección de la porción del implante se ha recomendado cuando el 

acceso no garantiza la eliminación completa del tejido del granulación, o en aquellos 

casos en los que exista una relación anatómica con el seno maxilar o la cavidad nasal 

(10,22,52).  
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En los implantes que presentan movilidad, el proceso de osteointegración 

se considera fracasado, por lo tanto, se debe proceder a la explantación de los 

mismos (7,17,49). 

 

3.11 Pronóstico de la lesión periapical al implante tras el tratamiento quirúrgico 

  

 El pronóstico de la lesión periapical al implante es favorable, se ha descrito 

en la literatura una supervivencia del 73.2% al 97.4% de los implantes tratados con 

un seguimiento máximo de 10 años (11,22,25,57). El éxito parece estar relacionado 

con el diagnóstico precoz y una adecuada reosteointegración. La implementación de 

nuevas técnicas, como la Tomografía Computarizada de Haz Cónico (CBCT), 

proporcionan beneficios en el diagnóstico temprano, ya que muestran una imagen 

clínica clara y precisa de la pérdida ósea periimplantaria (58). 

 

3.12  Conclusiones 

 

La evidencia sobre esta lesión es muy limitada, actualmente, la etiología 

carece de consenso. Si tras la colocación de un implante aparece un dolor localizado 

en el área periapical, con o sin cambios radiográficos, se debe considerar una lesión 

periapical al implante. El diagnóstico precoz de las lesiones periapicales durante la 

fase de osteointegración y su tratamiento quirúrgico precoz podrían conducir a una 

mayor tasa de supervivencia de los implantes tratados, evitando así la explantación 

de los mismos. 
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“Si la hipótesis no se conforma con los hechos hay que rechazarla sin piedad,  
e imaginar otra explicación exenta de reproche”  
 
Santiago Ramón y Cajal 
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4. Justificación, objetivos e hipótesis 

4.1 Justificación 

 

 Diversos estudios han descrito casos de lesión periapical al implante donde 

detallan las manifestaciones clínicas, los síntomas y los signos, así como distintas 

propuestas para clasificar esta lesión, con diferentes abordajes médicos y/o 

quirúrgicos. Sin embargo, por la dificultad que esta lesión presenta para ser 

estudiada con diseños de estudios clínicos con una mayor evidencia científica, existe 

una falta de consenso en cuanto a su frecuencia, etiología, clasificación diagnóstica 

y tipo de tratamiento para restaurar el proceso de reosteintegración y evitar así, el 

fracaso del implante (14). 

En la literatura, la mayoría de los estudios publicados sobre esta lesión 

presentan un tamaño muestral bajo, sin criterios homogéneos en su descripción y 

falta de seguimiento (6,7,17,18,24,26,27,29–31,33,34,39,41,42,44,45,48,49,51,53–

55,59). Debido a las características del desarrollo temprano, es difícil tener un 

registro completo previo sobre el estado de los dientes adyacentes y del diente a 

reemplazar, así como información sobre el momento de la colocación del implante 

para identificar el riesgo de patologías preexistentes o que pudieran favorecer el 

desarrollo de la lesión periapical al implante. 

Por lo anteriormente expuesto, se creyó conveniente comenzar el presente 

trabajo de investigación realizando una revisión sistemática sobre la lesión periapical 

al implante. 

  El objetivo de la implantología oral contemporánea es mejorar la calidad de 

vida de los pacientes y la tendencia en la práctica clínica diaria es la de aplicar 

técnicas “gold standard” avaladas científicamente, con el fin de realizar 

procedimientos cada vez más conservadores.  

Bajo el contexto de la demanda socioeconómica, en las clínicas dentales 

donde se realizan estos tratamientos, el estudio del paciente, su planificación y la 

ejecución de los tratamientos con protocolos avalados por la literatura pueden verse 

comprometidos por razones de tiempo y coste, lo que podría afectar de manera 
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negativa a la correcta osteointegración y a la cicatrización de los tejidos 

periimplantarios. 

 Durante la planificación, se deben valorar factores dependientes del 

paciente (estado médico, alergias, metabolismo, hábitos tóxicos, estado 

periodontal, calidad ósea, hábitos parafuncionales o microbiota oral) así como 

factores quirúrgicos (experiencia del operador, campo quirúrgico, trauma según el 

procedimiento, regeneración ósea o tisular guiada, diseño y superficie del implante, 

tipo de rehabilitación o carga del implante) para un tratamiento seguro y lo menos 

invasivo posible (2,60,61). 

La heterogeneidad presente en los estudios disponibles sobre la lesión 

periapical al implante impide a los profesionales clínicos conocer los posibles 

tratamientos de esta lesión, así como su pronóstico.  

 Por todo lo anteriormente mencionado, y con el propósito de mejorar la 

evidencia científica al respecto, se creyó conveniente diseñar y realizar el presente 

trabajo de investigación con el objetivo de evaluar las distintas variables 

etiopatogénicas que pueden influenciar el desarrollo de la lesión periapical al 

implante, así como describir las variables que afectan a la supervivencia de los 

implantes tratados. 
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4.2 Objetivos 

 

Objetivo principal 

 

1. Estimar la frecuencia de la lesión periapical al implante. 

2. Evaluar la tasa de supervivencia tras el tratamiento quirúrgico. 

 

Objetivo secundario 

 

1. Identificar los factores de riesgo asociados a la lesión periapical al implante. 

2. Describir la tasa de supervivencia de los implantes con lesión periapical 

tratados quirúrgicamente en relación con los factores asociados. 

 

4.3 Hipótesis 

 

Se plantearon las siguientes hipótesis: 

 

Hipótesis respecto a la frecuencia 

1. En relación con el momento de la colocación del implante: 

a. Hipótesis nula: La frecuencia de la lesión periapical al implante es igual en 

implantes inmediatos que en diferidos. 

b. Hipótesis de trabajo: La frecuencia de la lesión periapical al implante es 

mayor en implantes inmediatos. 

2. En relación con el estado del diente a reemplazar o el adyacente: 

a. Hipótesis nula: La frecuencia de la lesión periapical al implante es igual en 

alveolos en los que el diente a reemplazar o el adyacente esté 

endodonciado o presente una lesión apical. 

b. Hipótesis de trabajo: La frecuencia de la lesión periapical al implante es 

mayor en alveolos en los que el diente a reemplazar o el adyacente esté 

endodonciado o presente una lesión apical. 
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3. En relación con la distancia apical entre diente e implante: 

a. Hipótesis nula: La frecuencia de la lesión periapical al implante es igual en 

implantes con una distancia apical al diente adyacente mayor o menor a 

1.5mm. 

b. Hipótesis de trabajo: La frecuencia de la lesión periapical al implante es 

mayor en implantes con una distancia apical al diente adyacente menor o 

igual a 1.5mm. 

 

Hipótesis respecto a la supervivencia 

1. En relación con el tratamiento quirúrgico: 

a. Hipótesis nula: La tasa de supervivencia tras el tratamiento de los implantes 

con lesión periapical es igual en todas las fases de evolución. 

b. Hipótesis de trabajo: La tasa de supervivencia tras el tratamiento de los 

implantes con lesión periapical es mayor en las fases tempranas. 

2. En relación con el estado del diente a reemplazar o el adyacente: 

a. Hipótesis nula: La tasa de supervivencia tras el tratamiento de los implantes 

con lesión periapical es igual en alveolos en los que el diente a reemplazar o 

el adyacente esté sano que en aquellos  que esté endodonciado o con lesión 

apical. 

b. Hipótesis de trabajo: La tasa de supervivencia tras el tratamiento de los 

implantes con lesión periapical es mayor en alveolos en los que el diente a 

reemplazar o el adyacente no esté endodonciado o no presente una lesión 

apical. 

3. En relación con la distancia apical entre diente e implante: 

a. Hipótesis nula: La tasa de supervivencia tras el tratamiento de los implantes 

con lesión periapical es igual en implantes con una distancia apical al diente 

adyacente mayor o menor a 1.5mm. 

b. Hipótesis de trabajo: La tasa de supervivencia tras el tratamiento de los 

implantes con lesión periapical es mayor en implantes con una distancia 

apical al diente adyacente mayor a 1.5mm. 
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“Siempre que enseñes, enseña a la vez a dudar de lo que enseñas” 

 José Ortega y Gasset 
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5. Material y método 

 

5.1 Material 

5.1.1. Diseño del estudio 

 

 El presente trabajo de investigación se dividió en dos apartados claramente 

diferenciados. 

 

Apartado 1. Frecuencia y factores de riesgo asociados a la lesión periapical al 

implante. 

 

 Se realizó un estudio de casos y controles ambispectivo  siguiendo la 

declaración de STROBE (62) (Anexo II) en la Unidad de Cirugía Bucal e Implantología 

Oral de la Universitat de València desde 1996 hasta 2016, donde se incluyeron los 

pacientes diagnosticados de lesión periapical al implante. 

De 1996 a 2010, el estudio se basó en dos series de casos publicados. En el 

primer artículo (11) se diagnosticaron 7 lesiones periapicales al implante en el 

período comprendido de 1996 al 2002. En el segundo estudio (22), se sumaron a la 

muestra 15 nuevos casos hasta el año 2010. 

Siguiendo esta línea de investigación, se actualizó el protocolo de recogida 

de datos de las variables, para incluir así a los pacientes diagnosticados de lesión 

periapical al implante desde 2010 hasta 2016.  

 

Se dividió a los pacientes en 2 grupos: 

Grupo I (control): Pacientes intervenidos que recibieron al menos un 

implante dental y que no presentaron procesos 

infecciosos/inflamatorios durante la osteointegración. 

Grupo II (test): Pacientes intervenidos que recibieron al menos un implante 

dental y desarrollaron al menos una lesión periapical al implante. 
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Este estudio fue diseñado para describir la frecuencia y los factores de 

riesgo relacionados con esta lesión en la población analizada (Figura 2). 

 

Fig. 2. Esquema representativo del diseño de estudio (Apartado 1). 
 

Apartado 2. Supervivencia tras el tratamiento quirúrgico de la lesión periapical al 

implante. 

 

 Se realizó un estudio clínico de cohorte ambispectivo controlado no 

aleatorizado siguiendo la declaración de STROBE (62) (Anexo II) en la Unidad de 

Cirugía Bucal e Implantología Oral de la Universitat de València desde 1996 hasta 

2016, donde se incluyeron los pacientes intervenidos quirúrgicamente de lesión 

periapical al implante (Figura 3). 
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Fig. 3. Esquema representativo del diseño de estudio (Apartado 2). 

 
Durante el período de 1996-2010 se realizó un análisis de cohorte 

retrospectivo que incluyó 22 implantes descritos previamente en la literatura (11,22) 

y a los que posteriormente se les realizó el seguimiento hasta 2016. Desde 2010 los 

nuevos pacientes diagnosticados de lesión periapical al implante y candidatos al 

tratamiento quirúrgico fueron incluidos en una cohorte prospectiva. 

 

5.1.2. Población de estudio 

 

Apartado 1. Factores de riesgo asociados a la lesión periapical al implante y 

frecuencia. 

 

Los criterios de inclusión y exclusión se detallan a continuación en las tablas 

6 y 7 para los grupos control y test respectivamente. 
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Tabla 6.   Criterios de inclusión y de exclusión para Grupo I (Control) 

 
Tabla 7.  Criterios de inclusión y de exclusión para Grupo II (Test) 

 

 

 

Criterios de inclusión (Grupo I – control) 

- Pacientes ≥ 18 años 

- Sin condiciones médicas relevantes 

- Pacientes intervenidos desde 1996 hasta 2016 

Criterios de exclusión (Grupo I – control) 

- Implantes con regeneración ósea guiada 

Criterios de inclusión (Grupo II – test) 

- Pacientes ≥ 18 años 

- Sin condiciones médicas relevantes 

- Síntomas y/o signos de lesión periapical al implante 

- Ausencia de movilidad en el implante 

- Percusión mate en los implantes no sumergidos 

- Presencia o ausencia de radiotransparencia periapical al implante 

 
Criterios de exclusión (Grupo II – test) 

- Implantes con regeneración ósea guiada 
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Apartado 2. Supervivencia tras el tratamiento quirúrgico de la lesión periapical al 

implante. 

 

Los criterios de inclusión y exclusión se detallan a continuación en la tabla 

8. 

 
Criterios de inclusión 

- Pacientes ≥ 18 años 

- Sin condiciones médicas relevantes 

- Pacientes intervenidos quirúrgicamente con síntomas y/o signos de lesión 

periapical al implante 

- Ausencia de movilidad en el implante 

- Percusión mate en los implantes no sumergidos 

- Seguimiento de al menos 12 meses tras la realización de la cirugía 

periapical al implante 

 

Criterios de exclusión 

- Implantes con una inadecuada posición tridimensional 

- Implantes con regeneración ósea guiada 

- Implantes con movilidad detectada durante el abordaje quirúrgico 

 

Tabla 8. Criterios de inclusión y de exclusión para la supervivencia tras el tratamiento 

quirúrgico. 

5.1.3 Consentimiento del paciente 

Los presentes estudios se realizaron siguiendo los principios de la 

declaración de Helsinki sobre investigación clínica en seres humanos. Los diseños de 

los estudios fueron aprobados por el Comité de Ética de la Universitat de València 

(H1478255958653) (Anexo III). 
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Los pacientes tratados en la Unidad de Cirugía Bucal e Implantología Oral 

de la Universitat de València fueron informados y firmaron un consentimiento 

informado donde se explicaba que sus datos podrían usarse con un fin docente o ser 

usados para investigación. Cada paciente firmó el consentimiento informado (Anexo 

IV) antes de su incorporación al estudio. Los pacientes pudieron hacer preguntas 

relevantes para el estudio y se les informó de las alternativas del tratamiento. 

5.1.4 Material 

- Instrumental para la preparación del campo quirúrgico, el paciente y el 

operador: Set quirúrgico de aislamiento de campo y aspirador quirúrgico, 

guantes estériles, gorros, gafas de protección y mascarilla. 

- Instrumental para la anestesia loco-regional: Jeringa de anestesia 

autoaspirable estéril, aguja desechable de anestesia, carpules de anestesia 

con articaína al 4% y epinefrina 1:100000 Ultracaín® (Normon, Madrid, 

España) y espejos intraorales. 

- Instrumental para la disección de los tejidos blandos: Mango de bisturí 

Bard-Parker nº3, hojas de bisturí del nº15c, periostotomo de Molt, 

periostotomo de Freer, periostotomo de Prichard y separadores de 

Minnesota. 

- Instrumental para la ostectomía y legrado del tejido de granulación: fresa 

de carburo de tungsteno de 0.27 mm (Jota, Suiza) montada en una pieza de 

mano irrigada con suero fisiológico estéril, ultrasonidos (Piezon® Master 

400 y 700 EMS, Electro Medical Systems S.A, Suiza), curetas (Double Gracey 

Mini Anterior/Posterior; American Eagle Instruments, Inc., Missoula, EEUU) 

y endoscopio rígido (Möller-Wedel®, Múnich, Alemania). 

- Biomateriales: esponja de colágeno reabsorbible (Lyostyp®, B. Braun 

Melsungen AG, Melsungen, Alemania); membrana de colágeno 

reabsorbible (Bio-Gide®, Geistlich, Wolhusen LU, Suiza), sustituto óseo (Bio-

Oss®, Geistlich, Wolhusen LU, Suiza). 
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- Instrumental para la sutura: Castroviejo Needle Holder 18cm (Hu-Friedy 

Co. Ltd., Chicago, IL, USA), sutura poliamida 6/0 (Seralon®, Serag-Wiessner 

GmbH & Co., Alemania). 

- Material iconográfico: Cámara digital (Canon EOS 70D, Canon Macro Ring 

Lite MR-14EX, Canon EF 100mm f/2.8 Macro USM; Tokio, Japón). 

- Exploración radiológica y visualización de las imágenes médicas: 

Radiografía periapical (VistaScan, Dürr Dental AG, Bietigheim-Bissingen, 

Alemania) con posicionador de anillos para estandarización de 

proyecciones XPC de Rinn® (Dentsply®, Illinois, EEUU) CBCT (Planmeca 

Promax Mid); Planmeca Romexis software, monitor Ϯϭ.ϱ” con resolución 

4096x2304 (iMac, Apple, Cupertino, CA, EEUU). 

- Material informático: SPSS software (SPSS Inc., Chicago, IL, EE. UU.) 

 
5.2 Método 

5.2.1. Estudio preoperatorio 

 

 El análisis preoperatorio incluyó una historia médica completa, examen 

clínico y radiográfico, incluyendo una tomografía computarizada de haz cónico. En 

los 10 días previos a la cirugía, se realizó a todos los pacientes un detartraje 

profesional y se explicaron las instrucciones de higiene oral y de cuidados 

postquirúrgicos. 

Los siguientes criterios determinaron la no realización de la cirugía 

implantológica: condiciones sistémicas o locales del paciente (antecedentes de 

quimioterapia o de irradiación de la región de cabeza y cuello en los 6 meses previos, 

enfermedad periodontal no controlada, inmunosupresión o bajo tratamiento de 

bifosfonatos o anticuerpos monoclonales), pacientes fumadores  de más de 10 

cigarrillos al día, higiene oral deficiente y mujeres embarazadas o en estado de 

lactancia. 

 

 

Material y método 
 



 72 

5.2.2. Diagnóstico de la lesión periapical al implante 

 

 El diagnóstico de la lesión periapical al implante se basa en los síntomas 

(dolor e hinchazón) y en los signos (inflamación, fístula y drenaje) que pueden 

aparecer con distinta intensidad según el estadio de la lesión. Radiográficamente, se 

puede observar una radiotransparencia en la zona periapical del implante 

dependiendo del estadio de evolución de la lesión. 

Para el correcto diagnóstico de esta lesión, se realizó una monitorización 

clínica y radiográfica protocolizada desde el momento de la colocación del implante. 

Para el diagnóstico del estadio de la lesión periapical al implante se utilizó 

la clasificación propuesta por Peñarrocha-Diago y cols. (36): 

 

- Fase aguda no supurada: presencia o no de sintomatología aguda. Pueden 

no observarse cambio radiográficos en esta fase (Figura 4a). 

 

- Fase aguda supurada: presencia de sintomatología aguda moderada-

severa, con colección de material purulento. Radiográficamente puede 

observarse un área radiotransparente alrededor del implante (Figura 4b). 

 

- Fase subaguda: presencia de sintomatología crónica, con posible tracto 

fistuloso (Figura 4c) o absceso coronal con supuración alrededor del cuello 

del implante (Figura 4d). Radiográficamente, se observa un área 

radiotransparente a lo largo del cuerpo del implante. 
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Fig. 4. Representación gráfica de los distintos estadios de la lesión periapical al implante. a)   

Fase aguda no supurada; b) Fase aguda supurada; c) Fase subaguda con tracto fistuloso; 

d) Fase subaguda con absceso coronal. 

 

 

 

 

 

a b 

c d 
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Cuando tras la colocación de un implante y durante un control 

postquirúrgico se diagnosticó una imagen radiotransparente (no presente en el 

momento quirúrgico debido a una sobrefresado del lecho) y sin sintomatología, se 

monitorizó la lesión con controles radiográficos sin pautar tratamiento médico. En 

aquellos casos en los que la imagen aumentó en alguno de los controles establecidos 

o el paciente presentó sintomatología, se abordó médica y quirúrgicamente. (Figura 

5). 

 
Fig. 5. Diagrama de flujo en el diagnóstico y tratamiento de las lesiones periapicales al   

implante. 
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5.2.3. Procedimiento quirúrgico 

 

 El tratamiento de la lesión periapical al implante se basa en el diagnóstico 

clínico y en los hallazgos radiográficos, individualizando cada caso según las 

características de la lesión periapical al implante (localización y/o afectación de 

estructuras anatómicas) y de las condiciones sistémicas y locales que presente el 

paciente. 

El tratamiento quirúrgico se basó en la clasificación anteriormente descrita 

(36) con una modificación de la misma, descrita por el mismo equipo investigador 

(63). El tratamiento quirúrgico se realizó en aquellos casos que fueron clasificados 

como: fase aguda no supurada con síntomas, fase aguda supurada y fase subaguda 

sin movilidad del implante (Figura 4). 

Todos los casos fueron operados por un cirujano experto (MPD). La cirugía 

se realizó bajo anestesia local con articaína al 4% 1:100.000 de adrenalina. Tras la 

incisión se elevó un colgajo mucoperióstico para poder realizar una ostectomía con 

una fresa redonda de 0.27 mm de carburo de tungsteno con la ayuda de una pieza 

de mano con abundante irrigación de suero salino estéril. Tras localizar la porción 

periapical afectada del implante, se procedió al legrado quirúrgico del lecho óseo y 

la limpieza de la superficie del implante con ultrasonidos y curetas acompañado con 

abundante irrigación para eliminar los posibles restos del tejido de granulación 

(Figura 6). La porción periapical del implante y el lecho óseo fueron inspeccionados 

con la ayuda de un endoscopio rígido (Figura 6).  

En aquellos casos en los que el diente adyacente presentó una lesión 

periapical, se realizó la endodoncia, reendodoncia o cirugía periapical, dependiendo 

del estado de este. (Figura 6). 

Previo a la reposición del colgajo mucoperióstico se evaluó el tamaño del 

defecto óseo. En los defectos amplios se realizó una regeneración ósea guiada, 

mientras en los casos en los que se podía esperar un colapso del tejido blando y su 

proliferación, se colocó una esponja de colágeno reabsorbible o una membrana de 
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colágeno reabsorbible, para permitir en ambos casos, la neoformación ósea en la 

cavidad legrada (64). Posteriormente, el colgajo se suturó libre de tensión. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 6. Procedimiento quirúrgico lesión periapical al implante en #15 y cirugía periapical al  

diente #14. A) Lesión radiotransparente alrededor del implante #15 y diente #14. 

Previo a la cirugía, se realizó la endodoncia del #14, no fue posible acceder al tercio 

apical por obstrucción del canal, por lo que posteriormente se realizó una cirugía 

periapical para garantizar el sellado retrógrado. B) Elevación del colgajo 

mucoperióstico con diseño trapezoidal. Apreciación del exudado purulento en la zona 

apical. C) Defecto óseo visible tras el drenaje. D) Ostectomía realizada para el acceso 

a la porción apical del implante y del diente. E) Con ayuda del endoscopio se verifica 

la presencia de tejido de granulación tras el legrado inicial. F) Evaluación del sellado 

apical tras la cirugía periapical de #14. G) Colocación de una esponja de colágeno 

para evitar el colapso del tejido blando. H) Cierre del colgajo sin tensión mediante 

puntos simples. 
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 Una hora previa a la cirugía se administró a los pacientes como profilaxis 

preoperatoria 2 gr. de amoxicilina (600 mg. de clindamicina en pacientes alérgicos a 

penicilina) y enjuagues durante un minuto con clorhexidina 0.12% y CPC 0.05% 

(cloruro de cetilpiridinio) (Perio Aid®; Dentaid; Barcelona, Spain) antes de anestesiar 

la zona a intervenir. Postquirúrgicamente se pautó 500 mg. de amoxicilina y 500 mg 

de metronidazol (600 mg de clindamicina en pacientes alérgicos a penicilina) cada 8 

horas durante 7 días; como antiinflamatorio se pautó 25 mg. de dexketoprofeno a 

demanda del paciente y enjuagues con clorhexidina 0.12% y CPC 0.05% cada 12 

horas durante 10 días. Las suturas se quitaron en el control postquirúrgico a los 7 

días. 
 

5.2.4. Seguimiento del paciente 

 

Se realizaron controles clínicos y radiográficos en los meses 1, 3, 6 y 12 

postquirúrgicos, a partir de este momento se realizaron controles anuales, 

reforzando las instrucciones de higiene oral en cada visita. 

Las figuras 7 y 8 ilustran casos representativos del seguimiento de los 

pacientes tras la intervención quirúrgica de lesión periapical al implante. 
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Figura 7. Seguimiento radiográfico tras el abordaje quirúrgico de una lesión periapical en #15. 

A) Radiografía periapical postquirúrgica. B) Radiografía periapical tras 1 año de 

seguimiento. C) Radiografía periapical a los 6 años de seguimiento. 

 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 8. Seguimiento radiográfico tras el abordaje quirúrgico de una lesión periapical en #24. 

A) Radiografía periapical postquirúrgica. B) Radiografía periapical tras 1 año de 

seguimiento. C) Radiografía periapical a los 4 años de seguimiento. 
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5.2.5. Recogida de datos 

 

Apartado 1. Frecuencia y diagnóstico de la lesión periapical al implante. 

Se confeccionó un protocolo que fue rellenado para cada paciente del 

estudio (Anexo V). En el momento de la colocación del implante se recogieron en la 

primera hoja de datos protocolizada (Numbers, Apple Inc; EE.UU.) las siguientes 

variables: género (mujer o hombre), edad, tipo de cirugía (inmediato o diferido), 

número de implantes, posición del implante, lesión periapical o tratamiento 

endodóntico en el diente a reemplazar o tratamiento endodóntico en el diente 

adyacente, técnicas de regeneración y complicaciones. La distancia apical mesial y 

distal entre diente e implante se midió en radiografías con el software DBSWIN, de 

manera retrospectiva hasta el 2010 y de forma prospectiva desde entonces. Las 

medidas se calibraron con la ayuda del diámetro conocido de la plataforma del 

implante. Las medidas de las distancias apicales entre diente e implante fueron 

determinadas usando cuatro puntos estables bien referenciados en las radiografías. 

Dos puntos de referencia en el cuello del implante, perpendiculares al plano oclusal 

de la conexión del implante, en mesial (A) y distal (B) y otros dos puntos de referencia 

en la porción apical del implante, en mesial (C) y distal (D). De tal forma, que las 

líneas formadas entre A-C y B-D, fueran paralelas al eje axial del implante, excepto 

en los implantes con morfología no cilíndrica. La distancia entre el eje axial corona-

radicular y las líneas determinadas en el implante se registraron en el protocolo, en 

milímetros, y fueron divididas en ч ϭ.ϱ mm y х ϭ.ϱ mm (Figura 9). Las mediciones se 

realizaron a los dientes adyacentes mesial y/o distal, en caso de no presentar diente 

adyacente mesial y/o distal, esta variable no se consideró para los análisis 

estadísticos. 
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Figura 9. Esquema representativo de las mediciones radiográficas apicales mesiales y distales  

realizadas entre implante-diente.  
 
Una vez diagnosticada la lesión periapical al implante, se completó la 

segunda hoja de datos protocolizada que incluía las siguientes variables: datos del 

paciente, fecha colocación del implante y fecha diagnóstico de la lesión, días de 

evolución, clasificación, signos y síntomas, hallazgos radiográficos, variables del 

implante, muestras para histología y/o bacterias y variables de la cirugía periapical 

al implante (Anexo VI). 

 

Apartado 2. Supervivencia tras el tratamiento quirúrgico de la lesión periapical al 

implante. 

 

En el momento de la cirugía periapical al implante se recogieron las 

siguientes variables: género, edad, días de evolución, localización y clasificación (11), 

realización de la cirugía periapical al diente adyacente, resección del implante y 

explantación (si durante el abordaje quirúrgico presentaba movilidad). El resultado 

final tras el seguimiento se evaluó como fracaso o supervivencia del implante. 
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5.2.6. Análisis estadístico 

 

Un especialista en bioestadística con experiencia en odontología analizó 

todos los datos utilizando el paquete estadístico para ciencias sociales SPSS versión 

21 para Macintosh. Se consideró estadísticamente significativo una p <0.05. 

 

Apartado 1. Frecuencia y diagnóstico de la lesión periapical al implante. 

 

Se realizó un análisis descriptivo de todas las variables (media, desviación 

estándar (DE), mínimo y máximo, y mediana para parámetros continuos, y 

frecuencias absolutas y relativas para parámetros categóricos). El impacto o el grado 

de asociación entre un factor predictivo y el diagnóstico se estimó mediante el odds 

ratio (OR) y el intervalo de confianza del 95% (IC 95%), utilizando la prueba 

estadística de chi cuadrado de Wald. El nivel de significación estadística se definió 

como ϱй (αс0.0ϱ). Se realizó una regresión logística binaria multinivel utilizando 

ecuaciones de estimación generalizadas (EEG) para obtener la odds ratio (OR) 

ajustada y controlar la dependencia de los implantes en relación a los pacientes. Este 

modelo estimó los coeficientes beta habituales y la estadística de Wald se calculó 

como (beta/e.s.)2, donde e.s. es el error estándar para beta. Los intervalos de 

confianza del 95% para beta se calcularon como (beta ± 1.96xse) y se transformaron 

en exponenciales ebeta ± 1.96xse.  

 

Apartado 2. Supervivencia tras el tratamiento quirúrgico de la lesión periapical al 

implante. 

 

Se analizó el tiempo desde la colocación del implante hasta el diagnóstico 

de la lesión periapical al implante, la localización, la clasificación diagnóstica, los 

signos y síntomas clínicos y la movilidad del implante. Para estas variables se 

estimaron la media, la desviación estándar, la mínima, la máxima y la mediana (para 

parámetros continuos) y las frecuencias absolutas y relativas (para categóricas).  
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Para describir la supervivencia, se analizaron los implantes en los que se 

realizó con éxito la cirugía periapical al implante (muestra final del estudio). El 

análisis de supervivencia se basó en el método de Kaplan-Meier y estimó la función 

de supervivencia para el momento en que ocurre cada evento. La supervivencia 

media, el error estándar y los intervalos de confianza (IC) del 95% se calcularon según 

la aproximación de los datos a una distribución normal. La prueba de log-Rank se 

utilizó para determinar si los diferentes parámetros del paciente o de la lesión 

generaron curvas de supervivencia significativamente diferentes.  Las variables 

detectadas como significativas o casi significativas (p <0.1) se incluyeron en el 

modelo de regresión de Cox. 

En el estudio se registró un promedio de más de un implante por paciente, 

por lo tanto, se estimaron los mismos modelos estadísticos descritos anteriormente, 

incluyendo solo un implante, seleccionado al azar por paciente para evitar sesgos. 
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“La ciencia más útil es aquella cuyo fruto es el más comunicable” 

Leonardo Da Vinci 
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6. Resultados.  

6.1 Frecuencia y factores de riesgo asociados a la lesión periapical al implante. 

6.1.1 Datos generales de la muestra. 

 

Se colocaron un total de 8425 implantes durante el período de 

comprendido entre 1996 y 2016. Se excluyeron un total de 315 implantes por 

presentar técnicas de regeneración ósea guiada.  

La muestra final incluyó a 2548 pacientes (57.1% mujeres y 42.9% hombres) 

con 8110 implantes, la edad media de la muestra fue de 59.2±12.1 años. La figura 

10 muestra el diagrama de flujo para este estudio. 

 
Figura 10. Diagrama de flujo. Apartado 1. 

 

En el grupo I (Control) la muestra fue de 2502 pacientes con 8052 implantes 

sanos, 3637 en el maxilar (45.2%) y 4415 en la mandíbula (54.8%). En el grupo II 

(Test) se incluyeron 46 pacientes, 32 mujeres (69.6%) y 14 hombres (30.4%), con 58 

implantes que desarrollaron lesión periapical al implante, 23 en el maxilar (39.7%) y 

Resultados 
 



 88 

35 en la mandíbula (60.3%). Las localizaciones de los implantes para ambos grupos 

se detallan en la tabla 9. 

 

 
Tabla 9. Distribución según localización y arcada en los grupos control y test. 

 
6.1.2  Frecuencia y diagnóstico de la lesión periapical al implante. 

 

La frecuencia de la lesión periapical al implante en la población estudiada 

fue de 1.81% (IC 1.29-2.32%) en implantes y de 0.71% (IC 0.53-0.90%) en pacientes 

(Tabla 9). 

El diagnóstico de las lesiones tuvo lugar entre 6 y 50 días tras la colocación 

de los implantes dentales, con un período medio de 21.7 días (DE 10.1) (Figura 11). 

 

 Total Grupo Control Grupo Test 
  N % N % N % 

Total 

Total 8110 100.0% 8052 99.3% 58 0.7% 
Incisivos 1594 100.0% 1574 98.7% 20 1.3% 
Caninos 500 100.0% 490 98.0% 10 2.0% 

Premolares 2686 100.0% 2663 99.1% 23 0.9% 

Molares 3330 100.0% 3325 99.8% 5 0.2% 

Maxilar 

Total 3660 100.0% 3637 99.4% 23 0.6% 
Incisivos 675 100.0% 668 99.0% 7 1.0% 
Caninos 211 100.0% 206 97.6% 5 2.4% 
Premolares 1002 100.0% 993 99.1% 9 0.9% 
Molares 1772 100.0% 1770 99.9% 2 0.1% 

Mandíbula 

Total 4450 100.0% 4415 99.2% 35 0.8% 
Incisivos 919 100.0% 906 98.6% 13 1.4% 
Caninos 289 100.0% 284 98.3% 5 1.7% 
Premolares 1684 100.0% 1670 99.2% 14 0.8% 

Molares 1558 100.0% 1555 99.8% 3 0.2% 
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Figura 11. Tiempo de diagnóstico de las lesiones periapicales al implante. 
 

Respecto a la sintomatología clínica, 50 de las lesiones (86.2%) se asociaron 

con dolor. La inflamación se registró en los 58 casos (100%) y 23 implantes (39.7%) 

presentaron supuración. Radiográficamente, en 41 lesiones (70.7%) se observaron 

áreas radiotransparentes. 

 

6.1.3 Asociación entre la lesión periapical al implante y el momento de la 

colocación del implante. 

 

 En el grupo control se colocaron un total de 400 implantes inmediatos 

(4.9%) frente a los 7652 implantes que se colocaron de forma diferida en hueso 

maduro o cicatrizado (95.1%). En el grupo test se colocaron 35 implantes inmediatos 

(60.3%) y 23 implantes de forma diferida (39.7%).  

 En los implantes colocados de forma inmediata, la frecuencia de la lesión 

periapical al implante fue del 8%, frente al 0.3% de los que fueron colocados de 

forma diferida (Figura 12). 
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En la muestra total, la colocación de implantes inmediatos multiplicó por 

29.1 el riesgo (odds) de desarrollar una lesión periapical al implante frente a la 

colocación de los implantes de manera diferida (p<0.001) (Tabla 11).  

 

 

Figura 12. Lesiones periapicales al implante según el momento de colocación. 

 

6.1.4 Asociación entre la lesión periapical al implante y el estado del  diente previo 

o adyacente. 

 

 Respecto al diente previo, en el grupo control 6923 dientes (85.9%) a 

reemplazar no mostraron lesiones periapicales, 84 dientes (1.1%) presentaron una 

lesión periapical y en 491 casos (6.1%) los dientes estaban tratados 

endodónticamente y sin lesión periapical. Por otro lado, en 554 casos (6.9%) los 

dientes adyacentes estaban endodonciados. 

 En el grupo test, 29 dientes a reemplazar no mostraron lesiones periapicales 

(50%), 10 dientes presentaron lesiones periapicales (17.2%) y en 15 casos los dientes 

estaban tratados endodónticamente (25.9%). Respecto a los dientes adyacentes, 4 

de ellos estaban endodonciados (6.9%). 
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 En la muestra total, se diagnosticó la lesión periapical al implante en el 

11.1% de las localizaciones en las que se encontraba un diente con lesión periapical, 

un 3% cuando el diente previo había recibido un tratamiento endodóntico, y un 0.7% 

cuando el diente adyacente estaba endodonciado (Figura 13). 

Figura 13. Lesiones periapicales al implante según el estado del diente previo o adyacente. 

 

Si el diente previo presentaba una lesión periapical, el riesgo (odds) de 

desarrollar una lesión periapical al implante se multiplicó 29.9 veces (p<0.001) y si el 

diente previo presentaba un tratamiento endodóntico el riesgo (odds) incrementó 

7.31 veces (p<0.001).  

En cuanto a los dientes adyacentes endodonciados, el riesgo (odds) se 

multiplicó 1.73 veces, aunque no se obtuvieron diferencias estadísticamente 

significativas (p=0.307) (Tabla 11).  
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6.1.5 Asociación entre la lesión periapical al implante y la distancia apical mesial y  

distal entre diente e implante. 

 
 En el grupo control fue posible medir la distancia apical mesial entre el 

diente adyacente y el implante en 2845 implantes: la distancia fue mayor de 1.5mm 

en 2543 casos (89.4%) y en 302 casos (10.6%) menor o igual a 1.5mm. En 1667 

implantes se midió la distancia distal: la distancia fue mayor de 1.5mm en 1558 casos 

(93.5%) y en 109 casos (6.5%) la distancia fue menor o igual a 1.5mm (Tabla 11). Por 

lo que, en el grupo control, los 2845 implantes analizados presentaron una distancia 

apical mesial media al diente adyacente de 2.7±1.3mm (Tabla 11). La distancia apical 

distal media de los 1667 implantes examinados fue de 3.32±1.68mm. 

 En el grupo test la distancia apical mesial se midió en 24 implantes: la 

distancia fue mayor de 1.5mm en 14 casos (58.3%) y en 10 casos (41.7%) menor o 

igual a 1.5mm. En 20 implantes se midió la distancia distal: la distancia fue mayor de 

1.5mm en 18 casos (90%) y en 2 casos (10%) la distancia fue menor o igual a 1.5mm. 

Por lo que, en el grupo test, los 24 implantes analizados presentaron una distancia 

apical mesial media al diente adyacente de 1.76±0.72mm (Tabla 10). La distancia 

apical distal media de los 20 implantes examinados fue de 2.59±0.86mm. 

En la muestra total, cuando la distancia apical mesial fue menor o igual a 

1.5mm, el 3.2% de los implantes desarrollaron una lesión periapical al implante, 

mientras que, cuando esta distancia fue mayor de 1.5mm, solo se desarrolló en el 

0.5% de los implantes. En cuanto a la distancia apical distal, cuando esta fue menor 

o igual a 1.5mm, el 1.8% de los implantes desarrollaron una lesión periapical al 

implante, mientras que, cuando esta distancia fue mayor, se desarrolló en el 1.1% 

de los implantes (Figura 14). 
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Tabla 10. Distancias apicales mesiales y distales entre implantes-dientes. 

Figura 14. Lesiones periapicales al implante según la distancia apical mesial y distal entre  

implantes-dientes. 

 
Una distancia apical mesial igual o menor a 1.5mm elevó el riesgo (odds) 

hasta 6.01 veces (p<0.001). No se obtuvieron diferencias estadísticamente 

significativas para la distancia distal (p=0.538) (Tabla 11). 
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 Distancia apical mesial Distancia apical distal 

  n mm 
(media�DE) n mm 

(media�DE) 

Grupo Control 2845 2.77�1.30 1667 3.32�1.68 

                   �1.5mm 302 (10.6%)  109 (6.5%)  
 

                   >1.5mm 
 

2543 (89.4%)   
1558 (93.5%)  

Grupo Test 24 1.76�0.72 20 2.59�0.86 
           �1.5mm 10 (41.7%)  2 (10%)  

           >1.5mm 14 (58.3%)  18 (90%)  
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 OR IC 95% p-valor 
Momento colocación implante (diferido)    

inmediato 29.1 17.1 – 49.9 <0.001*** 
Lugar colocación implante 

 (no lesión) 
  <0.001*** 

Lesión en diente a reemplazar 29.9 14.1 – 63.4 <0.001*** 

Diente a reemplazar endodonciado 7.31 3.89 – 13.7 <0.001*** 
Diente adyacente endodonciado 1.73 0.61 – 4.93 0.307 

Distancia apical mesial (>1.5 mm)    
≤1.5 mm 6.01 2.65 – 13.7 <0.001*** 

Distancia apical distal (>1.5 mm)    
≤1.5 mm 1.59 0,36 – 6.93 0.538 

  *p<0,05;   **p<0,01;     ***p<0,001 
 
Tabla 11. Asociación entre lesión periapical al implante (sí/no) y factores independientes:  

resultados de un modelo de regresión logística binaria simple. Odds ratio ajustada 

(OR) e intervalo de confianza al 95% (IC). 

 

Los siguientes parámetros se asociaron significativamente con un mayor 

riesgo de lesión periapical al implante: 

- Colocación implante inmediato (OR=29.1, IC95%=17.1-49.9; p<0.001). 

- Lesión periapical en el diente a reemplazar (OR=29.9, IC95%=14.1-63.4; 

p<0.001) y diente a reemplazar endodonciado (OR=7.31, IC95%=3.89-13.7; 

p<0.001). 

- Distancia apical mesial al diente adyacente ч ϭ.ϱ mm (ORсϲ.0ϭ, 

IC95%=2.65-13.7; p<0.001). 
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6.2 Supervivencia tras el tratamiento quirúrgico de la lesión periapical al 

implante. 

 

 En este apartado se analizó la localización, los signos y síntomas y la fase 

diagnóstica de los implantes con lesión periapical al implante. Además, se estudió la 

supervivencia de los implantes tratados quirúrgicamente y su relación con distintos 

factores.  

 

6.2.1 Datos generales de la muestra. 

 

 La muestra inicial del estudio fue de 58 implantes con lesión periapical al 

implante en 46 pacientes, 32 mujeres (69.9%) y 14 hombres (30.4%), con una edad 

media de 51.9±11.9 años. Se excluyeron 8 implantes por presentar movilidad 

durante la cirugía, por lo que la muestra final fue de 50 implantes tratados 

quirúrgicamente. La figura 15 muestra el diagrama de flujo para este estudio. 
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      Figura 15. Diagrama de flujo. Apartado 2. 
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 El tiempo medio desde la colocación del implante hasta el diagnóstico de la 

lesión periapical al implante fue de 21.7±10.1 días. La tabla 12 detalla la distribución 

según la localización y la arcada.  

   
Tabla 12. Distribución según localización y arcada. 

 

 

 Teniendo en cuenta los estadios de clasificación descritos por Peñarrocha-

Diago y cols. (22), de las 58 lesiones diagnosticadas, se identificaron 51 lesiones 

periapical al implante en fase aguda, siendo 28 agudas no supuradas (48.3%), 23 

agudas supuradas (39.7%) y 7 subagudas (12.1%). La tabla 13 detalla los signos y 

síntomas según la fase diagnóstica. 

 

 

 

 

 Total Maxilar Mandíbula 

 N % N % N % 

 58 100.0% 23 39.7% 35 60.3% 

Incisivos 20 34.5% 7 12.1% 13 22.4% 

Caninos 10 17.2% 5 8.6% 5 8.6% 

Premolares 23 39.7% 9 15.5% 14 24.2% 

Molares 5 8.6% 2 3.4% 3 5.2% 
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Tabla 13. Signos y síntomas según la fase diagnóstica. 

 
  Durante el abordaje quirúrgico, tras la elevación del colgajo mucoperióstico 

y la eliminación del tejido de granulación, 8 implantes presentaron movilidad, por lo 

que fueron explantados y excluidos del estudio para no sesgar la muestra de 

supervivencia tras el abordaje quirurgo de la lesión. La mayoría de los implantes 

explantados se localizaron en la región de los incisivos superiores (27.8%) y los 

premolares superiores (27.8%), seguidos de los incisivos inferiores (16.7%).  

Para describir la supervivencia tras el abordaje quirúrgico, se analizaron un 

total 50 implantes colocados en 39 pacientes, 28 mujeres (71.8%) y 11 hombres 

(28.2%), con una edad media de 49.7±10.3 años. 

Durante el período total de observación (107 meses) del estudio tras el 

abordaje quirúrgico de la lesión periapical al implante, fracasaron 10 implantes, por 

lo que al final del período de estudio sobrevivieron 40 implantes. 

  
Total Aguda no 

supurada 
Aguda 

supurada Subaguda 

  N % N % N % N % 

Pus 

Total 58 100% 28 100% 23 100% 7 100% 
No 35 60.3% 28 100% 0 .0% 7 100% 
Sí 23 39.7% 0 .0% 23 100% 0 0.0% 

Dolor 

Total 58 100% 28 100% 23 100% 7 100% 
No 8 13.8% 8 28.6% 0 .0% 0 0.0% 
Sí 50 86.2% 20 71.4% 23 100% 7 100% 

Inflamación 
Total 58 100% 28 100% 23 100% 7 100% 
Sí 58 100% 28 100% 23 100% 7 100% 

Radio- 
transparencia 

Total 58 100% 28 100% 23 100% 7 100% 
No 17 29.3% 14 50.0% 3 13.0% 0 0.0% 
Sí 41 70.7% 14 50.0% 20 87.0% 7 100% 
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 El tiempo medio de supervivencia de los implantes tratados 

quirúrgicamente fue de 85.4±5.94 meses. La tasa acumulada de supervivencia de los 

implantes tratados fue del 78.3% (Tabla 14). 

 
Tabla 14. Supervivencia de los implantes con lesiones periapicales tratados quirúrgicamente, 

con un seguimiento máximo de 107 meses. 

 

6.2.2 Supervivencia tras el tratamiento quirúrgico de la lesión periapical al 

implante en función de su estadio. 

 

Respecto al estadio de los 50 implantes tratados quirúrgicamente, 26 

implantes (52%) fueron diagnosticados en una fase aguda no supurada, 22 (44%) en 

una fase aguda supurada y 2 (4%) en fase subaguda.   

Tras el periodo final de observación, la supervivencia de los implantes 

tratados en estadio agudo no supurado fue del 84.6% (n=22), del 77.3% (n=17) en el 

estadio agudo supurado y del 50% (n=1) en el estadio subagudo.  

La supervivencia media, en meses, según el estadio de los implantes cuando 

fueron tratados quirúrgicamente fue de 82.3±8.9 meses en la fase aguda no 

supurada, de 60.2±7 meses en la fase aguda supurada y de 10.8±8.9 meses en la fase 

Meses 
Implantes al 

inicio del 
periodo 

Implantes 
fracasados 

Tasa de 
fracaso por 

periodo 

Tasa de 
supervivencia 

acumulada 

0-3 50 4 8.0% 92.0% 

3-6 46 4 8.7% 84.0% 

6-12 42 1 2.4% 82.0% 

12-18 37 0 0.0% 82.0% 

18-24 34 0 0.0% 82.0% 

24-48 30 1 3.3% 78.3% 

48-107 20 0 0.0% 78.3% 

Resultados 
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subaguda. Por lo que el diagnóstico temprano fue estadísticamente significativo en 

la supervivencia de los implantes tratados (p<0.001) (Tabla 15). El diagnóstico 

subagudo multiplicó por 9.35 el riesgo (odds) de fracaso tras la cirugía respecto a un 

diagnóstico agudo no supurado.  

 

 
Figura 16. Tiempo medio de supervivencia (meses) de los implantes tratados según la fase 

diagnóstica. 

 
6.2.3 Supervivencia tras el tratamiento quirúrgico de la lesión periapical al 

implante en función de la presencia de lesión en el diente a reemplazar. 

 

Los implantes intervenidos en los que el diente a reemplazar presentaba 

una lesión periapical, los valores medios de supervivencia (58.3 meses; IC 38.6-77.9) 

fueron menores que en los implantes colocados en localizaciones donde no había 

condiciones patológicas (69.3 meses; IC 58.0-80.4). Se encontró una relación 

estadísticamente significativa entre la presencia de una lesión periapical en el diente 
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reemplazado y la supervivencia de los implantes tratados quirúrgicamente de lesión 

periapical al implante (p=0.022) (Tabla 15). 

 
Figura 17. Tiempo medio de supervivencia (meses) de los implantes tratados según presencia 

de lesión en el diente a reemplazar. 

 
6.2.4 Supervivencia tras el tratamiento quirúrgico de la lesión periapical al 

implante en función de la distancia apical mesial y distal entre diente e 

implante. 

 

Tras el periodo final de observación, la supervivencia de los implantes 

tratados con una distancia apical mesial al diente adyacente fue menor o igual a 

1.5mm fue del 50% (n=4), mientras que los tratados con una distancia apical mesial 

mayor a 1.5mm fue del 83.3% (n=10). 
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La supervivencia media, en meses, en función de la distancia apical mesial 

entre diente e implante fue de 42.3±14.5 meses cuando la distancia fue menor o 

igual a 1.5mm, y de 57.7±9.5 meses cuando la distancia fue mayor. Por lo que cuando 

la distancia apical mesial fue menor o igual a 1.5mm la probabilidad de fracaso tras 

el abordaje quirúrgico fue mayor.  Debido a la muestra analizada y la baja potencia 

estadística alcanzada, no fue posible la detección directa de diferencias para esta 

variable (p=0.190) (Tabla 15).  

Respecto a la distancia distal, solo un implante mostró una distancia 

чϭ.ϱmm, por lo que no fue posible analizar ni comparar los resultados 

estadísticamente.  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 18. Tiempo medio de supervivencia (meses) de los implantes tratados según la distancia 

apical entre diente e implante. 
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Tabla 15. Prueba de homogeneidad log-rank de la función de supervivencia según factores de 

riesgo asociados. 

 

6.2.5 Otras variables registradas durante el tratamiento quirúrgico de la lesión 

periapical al implante. 

 

En seis (10.3%) de los casos intervenidos quirúrgicamente fue necesario 

realizar de manera intraoperatoria la cirugía periapical del diente adyacente para 

eliminar el origen de contaminación y asegurar la cicatrización de los tejidos 

circundantes. En 10 casos (20%) fue necesario realizar técnicas de regeneración ósea 

guiada ya que el defecto presentado tras la ostectomía y la remoción del tejido de 

granulación era amplio. En 16 casos (32%) se colocó una esponja de colágeno o 

membrana de colágeno para evitar el colapso del tejido blando. En 4 casos (8%) no 

fue posible realizar un desbridamiento completo debido al difícil acceso, por lo que 

se procedió a cortar la porción apical del implante para garantizar así una correcta 

remoción del tejido de granulación en la cripta ósea.  

 P-valor  

Edad 0.255 

Género 0.229 

Localización 

(Incisivo/Canino/Premolar/Molar) 

1.000 

Maxilar/Mandíbula 0.250 

Lesión en el diente a reemplazar 0.022* 

Distancia apical mesial (>1.5 mm) 0.190 

Distancia apical distal (>1.5 mm) 0.700 

Colocación inmediata/diferida 0.054 

Fase diagnóstica <0.001*** 

Tiempo colocación implante -  

cirugía periapical al implante 

0.317 

*p<0.05; **p<0.01; ***p<0.001 

Resultados 
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Para todas estas variables anteriormente descritas, no fue posible la 

detección de diferencias estadísticamente significativas. 

 

6.2.6 Modelización de las variables significativas 

 

Las variables que se detectaron como significativas o próximas a serlo 

(p<0.1), fueron consideradas de interés para aplicar el modelo de regresión de Cox. 

Con el objetivo de identificar los factores relacionados con la tasa de fracaso desde 

un punto de vista multivariable, es decir, evaluar la importancia de cada factor en 

presencia del resto. 

Se estimó un modelo completo, con introducción forzosa de los factores, 

para valorar si dicho factor influía significativamente sobre la tasa de fracaso, 

además de conocer si esta influencia era extrapolable a cualquier nivel de los demás 

factores. Los factores que se introdujeron fueron la fase diagnóstica de la lesión 

(p<0.001) y la lesión en el diente previo (p=0.022). 

La tasa de fracaso se multiplicó por 9.35 cuando el implante fue 

diagnosticado como estadio subagudo respecto a un estadio agudo no supurado 

(p=0.004). Sin embargo, no se encontraron diferencias significativas entre los dos 

estadios agudos (p=0.465). 

Respecto al estado del diente previo, la presencia de una lesión en el diente 

a reemplazar multiplicó por 3.33 la tasa de fracaso (p=0.041). 

Por lo que la ecuación del modelo de Cox se sintetizó en la siguiente 

ecuación:  

 

H(t) = H0(t) 1.64aguda supurada 9.35subaguda 3.34lesión periapical en diente reemplazado 
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“No debe imponerse como verdades conceptos sobre los que existen dudas” 

 Miguel Servet 
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7. Discusión 

7.1 Justificación de la metodología empleada. 

 

 El objetivo del presente estudio fue evaluar la frecuencia, los factores de 

riesgo asociados en el desarrollo de la lesión periapical al implante, así como las 

variables que afectan a la supervivencia de los implantes tratados. La tesis doctoral 

presentada se realizó con los datos obtenidos de 2548 pacientes tratados en la 

Unidad de Cirugía Bucal del Departamento de Estomatología de la Universitat de 

València. Respecto a la metodología del estudio, se realizaron dos diseños de estudio 

para analizar las distintitas variables relacionadas con la lesión periapical al implante, 

un estudio de casos y controles ambispectivo, y un estudio de cohorte ambispectivo. 

Debido a las características de la lesión, no fue posible realizar un diseño 

aleatorizado en ninguno de ellos. 

 Para limitar el sesgo en la población estudiada se excluyeron los implantes 

con procedimientos de regeneración ósea guiada, con el fin de evitar falsos positivos 

por una posible sobreinfección de los biomateriales. 

  Existen pocas publicaciones sobre la lesión periapical al implante que 

describan grandes muestras de pacientes y que relacionen distintas variables con su 

frecuencia y su supervivencia. Este estudio incluyó una gran muestra de pacientes 

tratados con implantes dentales con información clínica y radiográfica detallada. 

Además, ningún estudio ha relacionado hasta la fecha la supervivencia de los 

implantes tratados quirúrgicamente con los estadios del diagnóstico y su relación 

con otras variables quirúrgicas. 

 

7.2 Frecuencia y factores de riesgo asociados a la lesión periapical al implante. 

 

En la primera parte del estudio se presentó una muestra de 58 lesiones 

periapicales al implante, con el objetivo de analizar los factores de riesgo asociados 

con esta lesión. La frecuencia en la muestra estudiada fue del 1.81% en pacientes y 

del 0.71% en implantes. El diagnóstico de la lesión periapical al implante se describió 
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entre 6 y 50 días tras la colocación del implante, con un tiempo diagnóstico medio 

de 21.7±10.1 días. 

La frecuencia de la lesión periapical al implante se ha descrito en cuatro 

estudios. Reiser y cols. (10) colocaron 3800 implantes en los cuales diagnosticaron 

10 casos de lesión periapical al implante, con una incidencia del 0.26%. En otro 

estudio, Peñarrocha-Diago y cols. (22) diagnosticaron 22 casos en 5200 implantes 

colocados, con una incidencia del 0.4%. Quirynen y cols. (13) evaluaron 539 

implantes y registraron una frecuencia de las lesiones periapicales al implante de 

1.6% en el maxilar y de 2.7% en la mandíbula. Lefever y cols. (12) incluyeron 318 

implantes en los que analizaron la frecuencia de la lesión en relación al estado 

endodóntico del diente previo y del adyacente. La frecuencia de la lesión periapical 

al implante en relación al diente previo fue del 7.7%. Por lo que respecto a la 

frecuencia, nuestro estudio obtuvo unos resultados similares a los publicados por 

Quirynen y cols. (13).  

Respecto al momento en el que se diagnostica la lesión periapical al 

implante, la literatura describe que el diagnóstico generalmente se produce entre 7 

y 16 días después de la cirugía (9,22,26,47) y hasta tres meses después de la 

colocación del implante (13,17,27–29). Sin embargo, solo tres de estos artículos 

presentan una muestra mayor de 10 lesiones periapicales al implante. Stavaru y cols. 

(47) diagnosticaron las lesiones periapicales al implante entre un mes y 36 meses 

tras la colocación de los implantes, con una media en el tiempo diagnóstico de 12.5 

meses; Quirynen y cols. (13) describieron el diagnóstico entre la segunda semana y 

el tercer mes; y Peñarrocha-Diago y cols. (22) entre el sexto día y el segundo mes 

tras la colocación de los implantes, con una media de 18 días. Nuestros resultados 

son similares a estos estudios, con un tiempo diagnóstico medio de 21.7 días. 

Respecto al momento de la colocación del implante, la colocación de un 

implante inmediato en un alveolo con una lesión multiplicó por 29.1 el riesgo (odds) 

de desarrollar una lesión periapical al implante frente a la colocación diferida 

(p<0.001), por lo que se aceptó la hipótesis de trabajo.  
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Algunos autores (38,65,66) han concluido que la colocación de implantes 

inmediatos cuando el diente previo presenta una lesión periapical puede ser una 

opción de tratamiento exitosa, siempre que se proceda a un cuidadoso 

desbridamiento del alveolo del diente exodonciado. Zhao y cols. (23) compararon en 

un metaanálisis la colocación de implantes inmediatos en alveolos con lesiones 

periapicales versus alveolos sin lesiones periapicales. Los resultados de este estudio 

sugirieron que la colocación inmediata de un implante en un alveolo con lesión 

puede incrementar el riesgo de fracaso del implante. Nuestros resultados 

concuerdan con los descritos por este último estudio, a pesar de que estos autores 

no disciernen entre los distintos tipos de fracaso temprano.   

Respecto al estado del diente a reemplazar o del diente adyacente, la 

presencia de un diente a reemplazar con lesión periapical multiplicó por 29.9 el 

riesgo (odds) de desarrollar una lesión periapical al implante (p<0.001) y si el diente 

a reemplazar estaba endodonciado multiplicó por 7.31 el riesgo (odds) (p<0.001), 

por lo que en ambos casos se aceptó la hipótesis de trabajo. En cuanto a los dientes 

adyacentes endodonciados, el riesgo (odds) se multiplicó 1.73 veces, (p=0.307), por 

lo que se aceptó la hipótesis de trabajo.  

Varios autores (12,13,23) han señalado que conocer la situación previa del 

diente a reemplazar es de gran importancia. Lefever y cols. (12) analizaron la 

frecuencia dependiendo del estado del diente previo y del adyacente: cuando el 

diente previo no estaba endodonciado y no presentaba lesión periapical fue del 

2.1%, cuando el diente previo estaba endodonciado y no presentaba lesión 

periapical fue del 8.2%  y cuando el diente previo presentaba una lesión periapical 

fue del 13.6%. Por otro lado, según el estado del diente adyacente: cuando el diente 

adyacente no estaba endodonciado y no presentaba lesión periapical la frecuencia 

fue del 1.2%, cuando el diente adyacente estaba endodonciado y con lesión fue del 

25%, por último, no hubo ningún caso con tratamiento endodóntico sin lesión 

periapical. Estos autores obtuvieron un riesgo (odds) de 7.2 (p<0.001) cuando el 

diente previo estaba endodonciado. Zhou y cols. (9) observaron una tendencia 

estadísticamente significativa a desarrollar una lesión periapical al implante tras 
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analizar 128 implantes con dientes adyacentes tratados endodónticamente con 

respecto al tiempo de inserción del implante después de la terapia endodóntica 

(p<0.05). Nuestros resultados son similares a los que describen ambos estudios. Sin 

embargo, debemos tener en cuenta que Lefever y cols. (12) no especificaron el 

riesgo (odds) en función de si el diente presentaba o no lesión. Por lo que, la 

diferencia en los resultados obtenidos con este trabajo puede deberse a la 

discrepancia de los tamaños poblacionales estudiados. Aun así, debe considerarse 

que son los únicos estudios hasta el momento que relacionan el estado del diente 

previo y del adyacente con relación a la lesión periapical al implante. 

Las distancias medias mesiales y distales fueron de 2.77 mm y de 3.32 mm 

respectivamente, mientras que los valores medios para implantes con lesión 

periapical al implante fueron de 1.76±0.72 mm en la distancia apical mesial y 

Ϯ.ϱϵц0.ϴϲ mm en la distancia apical distal. Una distancia apical mesial чϭ.ϱmm 

aumentó 6.01 veces el riesgo (odds) de desarrollar una lesión periapical al implante, 

por lo que la hipótesis de trabajo fue aceptada. Para la distancia apical distal no se 

obtuvieron resultados significativos (p=0.538), por lo que para esta variable se 

aceptó la hipótesis nula. 

Zhou y cols. (9) describieron una distancia media entre el diente adyacente 

y el implante de 2.99±1.4 mm en 128 implantes. Estos autores encontraron una 

diferencia estadísticamente significativa entre el desarrollo de la lesión periapical al 

implante y una distancia apical menor a 2 mm (p<0.05). Nuestros resultados 

concuerdan con los descritos por estos autores, sin embargo, debemos tener en 

cuenta que los autores no diferenciaron entre distancias mesiales y distales. 

En el presente trabajo, las distancias medias apicales mesiales registradas 

fueron menores que las distales, esto podría deberse a dos factores: la curvatura 

natural presentada en los ápices dentales hacia distal (67); y la tendencia del 

operador a colocar el implante más mesial en el área edéntula posterior (68,69). 
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7.3 Supervivencia tras el tratamiento quirúrgico de la lesión periapical al implante. 

 

 El presente estudio describe 58 casos de lesión periapical al implante 

tratados quirúrgicamente, de ellos, se evaluó la supervivencia en 50 implantes. El 

tiempo medio de supervivencia fue de 85.4±5.94 meses, con un seguimiento 

máximo de 107 meses y una tasa de supervivencia acumulada del 78.3%.  

Sólo tres artículos han descrito la supervivencia de los implantes diagnosticados de 

lesión periapical al implante. Balshi y cols. (57),  en una serie de casos donde 

presentaron 39 lesiones y con un seguimiento medio de 4.54 años, describieron una 

tasa de supervivencia de los implantes tratados del 97.4%. Lefever y cols. (25) 

trataron 59 implantes con lesiones periapicales al implante con un seguimiento 

máximo de 126 meses y describieron una tasa de supervivencia acumulada del 

73.2%. Peñarrocha-Diago y cols. (22), en una serie de casos con 22 lesiones 

diagnosticadas y con un seguimiento máximo de 72 meses, describieron una tasa de 

supervivencia acumulada del 91%. Los resultados obtenidos en nuestro estudio son 

consistentes con los descritos por Lefever y cols. (25),  

La relación entre el estadio diagnóstico y la supervivencia no se ha 

estudiado en la literatura. En este artículo encontramos una relación 

estadísticamente significativa entre estas variables (p<0.001), ya que una fase 

subaguda multiplicó 9.35 veces el riesgo (odds) de fracaso del implante con respecto 

a una fase aguda no supurativa, por lo que la hipótesis de trabajo fue aceptada. Estos 

datos sugieren que un diagnóstico temprano y el tratamiento adecuado de la lesión 

periapical al implante son cruciales para evitar el fracaso del mismo.  

La relación entre la supervivencia y el estado del diente previo y del 

adyacente no han sido estudiadas en la literatura. En nuestro estudio, los implantes 

intervenidos en los que el diente a reemplazar presentaba una lesión periapical 

mostraron valores medios menores de supervivencia (58.3 meses) que los implantes 

colocados en localizaciones donde no había condiciones patológicas (69.3 meses). 

Se encontró una relación estadísticamente significativa entre la presencia de una 

lesión periapical en el diente previo y la supervivencia de los implantes tratados 
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quirúrgicamente de lesión periapical al implante (p=0.022), por lo que la hipótesis 

de trabajo fue aceptada. 

Ningún estudio previo hasta la fecha ha estudiado la relación de la distancia 

apical mesial y distal entre el implante y el diente en la supervivencia tras el abordaje 

quirúrgico. La supervivencia media en función de la distancia apical mesial entre 

diente e implante fue de 42.3±14.5 meses cuando la distancia fue menor o igual a 

1.5mm, y de 57.7±9.5 meses cuando la distancia fue mayor. Por lo que cuando la 

distancia apical mesial fue menor o igual a 1.5mm la probabilidad de fracaso tras el 

abordaje quirúrgico fue mayor. Aun así, debido al poder estadístico de la muestra, 

no fue posible detectar diferencias en la supervivencia de los implantes tratados 

(p=0.190), por lo que se aceptó la hipótesis nula. 

Actualmente no existe un consenso sobre la estrategia terapéutica más 

adecuada para el manejo de la lesión periapical al implante. Desde su descripción en 

1992, el enfoque de su tratamiento ha sido quirúrgico, basándose en la elevación de 

un colgajo a espesor total para acceder, con ayuda de una ostectomía, al tejido de 

granulación formado alrededor de la porción apical del implante, y proceder al 

legrado. Algunos estudios han descrito el uso de biomateriales de regeneración 

ósea, acompañados o no, por barreras de regeneración tisular para lograr una 

regeneración ósea completa del defecto (13,31,40,48,50,70). Algunos autores 

(41,45,47) han descrito la resección de la porción apical del implante cuando el 

acceso a la cripta ósea no garantizaba la completa remoción del tejido de 

granulación. Dependiendo del estado de los dientes adyacentes y si estos son el 

origen de la infección, se recomienda el tratamiento de conductos o la cirugía 

periapical si el diente adyacente ha sido sometido a un tratamiento endodóntico 

previo (50,64). Sarmast y cols. (71,72) diagnosticaron tres lesiones periapicales al 

implante como consecuencia de la contaminación provocada por los dientes 

adyacentes. Los tres casos se resolvieron tras el tratamiento endodóntico de los 

dientes sin abordaje quirúrgico. En la muestra presentada se realizó la cirugía 

periapical en el diente adyacente en 6 casos para eliminar el origen de la infección; 

en 10 casos fue necesario realizar regeneración ósea guiada, ya que el defecto 
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presentado tras la ostectomía y la remoción del tejido de granulación era amplio; y 

en 4 casos no fue posible realizar un desbridamiento completo por el difícil acceso, 

por lo que se procedió a cortar la porción apical del implante para garantizar así una 

correcta remoción del tejido de granulación en la cripta ósea.  

A día de hoy, el tratamiento de las lesiones periapicales al implante sigue 

siendo empírico, el abordaje quirúrgico para eliminar el tejido de granulación parece 

ser suficiente para evitar la progresión de la reabsorción ósea con la consiguiente 

pérdida del implante. Se necesitan estudios con mayores muestras para identificar 

posibles asociaciones significativas entre variables intraoperatorias como podrían 

ser la regeneración ósea guiada, la cirugía periapical del diente adyacente o la 

sección de la porción apical del implante relacionados con la supervivencia de los 

implantes tratados. 

La relevancia de los presentes estudios radica en que permiten conocer los 

factores de riesgo y la supervivencia de los implantes tratados de una lesión 

periapical al implante en relación con el estadio diagnóstico y su correlación con 

variables intraquirúrgicas. 

 

7.4 Limitaciones del estudio 

 

Es pertinente mencionar que este estudio presenta una serie de 

limitaciones, tanto clínicas como metodológicas. 

 El diseño de este trabajo es ambispectivo, ya que se continuó con una 

muestra poblacional ya estudiada, ampliando prospectivamente el diseño del 

estudio para aumentar así la muestra y el seguimiento. 

Para estudiar la frecuencia y los factores de riesgo se realizó un diseño de 

casos y controles no aleatorizado de carácter ambispectivo mientras que para el 

estudio de la supervivencia tras el abordaje quirúrgico, se realizó un diseño de 

cohorte no aleatorizado ambispectivo. Este hecho se justifica por el hecho de que 

cada diseño de estudio ofrece unas ventajas y desventajas según las variables a 

estudiar. La lesión periapical al implante es una lesión poco descrita hasta la fecha 
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en la literatura, por lo que decidimos dividir los objetivos y diseñar dos tipos de 

estudios acordes a las distintas variables a estudiar.  

En el estudio de casos y controles, encontramos una descompensación 

entre los dos grupos, según dicta la metodología. Debido a las características de esta 

lesión y su difícil diagnóstico, se registró una muestra grande de estudio (grupo 

control) respecto a la muestra con lesión periapical al implante (grupo test), por lo 

que la proporción entre grupo control y grupo test no fue la ideal. Conociendo esta 

situación, este factor se tuvo en cuenta para la elección de los análisis estadísticos 

llevados a cabo con el objetivo de minimizar así su efecto. 

Respecto a las limitaciones clínicas, las cirugías para la colocación de los 

implantes fueron realizadas por alumnos de segundo y tercer curso del Máster de 

Cirugía e Implantología. El hecho que no fueran colocados por un mismo profesional 

aumenta la variabilidad de los factores intraoperatorios. Para minimizar los posibles 

sesgos, todas las cirugías fueron supervisadas por profesores expertos. 

A pesar de que las radiografías se realizaron mediante el uso de 

paralizadores y medición informática, debido a la limitación intrínseca de la técnica 

empleada, existe un rango de tolerancia en los datos obtenidos. 

Para homogeneizar el tratamiento quirúrgico de la lesión periapical al 

implante, todas las cirugías fueron llevadas a cabo por un solo cirujano experto 

(MPD).  

Son necesarios estudios con diseños prospectivos y con mayor tiempo de 

seguimiento en muestras poblacionales amplias que corroboren los datos de las 

variables clínicas y quirúrgicas estudiadas en el presente trabajo. 

 

7.5 Futuros estudios 

 

Como futuras líneas de investigación sobre la lesión periapical al implante, 

sería interesante plantear distintos diseños de estudio. Para comprender mejor la 

magnitud de su frecuencia y factores de riesgo se podría realizar un estudio 

multicéntrico en centros de investigación de ámbito universitario, para que la 
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muestra fuera más amplia y con una mayor representación poblacional. Respecto al 

abordaje quirúrgico y su pronóstico en la supervivencia, se podría realizar un estudio 

clínico aleatorizado con diferentes abordajes quirúrgicos para ver la influencia que 

tienen en la supervivencia de los implantes tratados.  

Aprovechando la tecnología de la que disponemos hoy día, se podría 

estudiar de una forma mucho más precisa y calibrada, la distancia y la relación de 

los implantes con los dientes adyacente. Por ejemplo, en los casos donde se 

planifique la colocación de implantes con cirugía guiada, sería posible, en el caso de 

desarrollar una lesión periapical al implante, realizar un segundo CBCT de reducido 

volumen, para poder superponer las estructuras y registrar de forma tridimensional 

las distancias entre diente e implante. 
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“Lo que debe ser, será; lo que debía ser, es” 

Giordano Bruno 
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8. Conclusiones 

8.1 Conclusiones principales 

 

1. La frecuencia de la lesión periapical al implante fue del 1.8% en los pacientes y 

del 0.7% en los implantes.  

2. Tras el abordaje quirúrgico de la lesión periapical al implante, la tasa acumulada 

de supervivencia de los implantes tratados fue del 78.3% con un seguimiento 

máximo de 107 meses. 

 

8.2 Conclusiones secundarias 

 

1. El riesgo (odds) de desarrollar una lesión periapical al implante se incrementó 

cuando se colocaron implantes inmediatos, cuando el diente previo a 

reemplazar presentaba una lesión periapical o tratamiento endodóntico y 

cuando la distancia apical mesial fue menor o igual a 1.5mm. 

2. La tasa acumulada de supervivencia de los implantes tratados disminuyó 

cuando el diente a reemplazar presentaba una lesión periapical, sin embargo, 

el diagnóstico y el tratamiento temprano aumentaron la tasa acumulada de 

supervivencia. 
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8. Conclusions 

8.1 Main conclusions 

 

1. The frequency of implant periapical lesion was 1.8% in patients and 0.7% in 

implants. 

2. After the surgical approach of the implant periapical lesion, the cumulative 

survival rate of the treated implants was 78.3% with a maximum follow-up of 107 

months. 

 

8.2 Secondary conclusions 

 

1. The risk (odds) of developing an implant periapical lesion was increased when 

immediate implants were placed, when the tooth being replaced had a periapical 

lesion or endodontic treatment and when the apical mesial distance was less 

than or equal to 1.5mm. 

2. The cumulative survival rate of treated implants decreased when the tooth being 

replaced had a periapical lesion, however, early diagnosis and treatment 

increased the cumulative survival rate. 
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“La duda es uno de los nombres de la inteligencia” 

Jorge Luis Borges 
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10.1 Anexo I. PRISMA Checklist. 
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10.2 Anexo II. STROBE Statements 

STROBE Statement²Checklist of items that should be included in reports of cases 
and controls.  

 Item 
No Recommendation 

 

 Title and abstract 1 (a) Indicate the study¶s design with a 
commonly used term in the title or the 
abstract 

1 

(b) Provide in the abstract an informative 
and balanced summary of what was done 
and what was found 

2 

Introduction  
Background/rationale 2 Explain the scientific background and 

rationale for the investigation being reported 
3 

Objectives 3 State specific objectives, including any 
prespecified hypotheses 

3 

Methods  
Study design 4 Present key elements of study design early in 

the paper 
4 

Setting 5 Describe the setting, locations, and relevant 
dates, including periods of recruitment, 
exposure, follow-up, and data collection 

4 

Participants 6 (a) Give the eligibility criteria, and the 
sources and methods of selection of 
participants. Describe methods of follow-up 

4 

(b) For matched studies, give matching 
criteria and number of exposed and 
unexposed 

- 

Variables 7 Clearly define all outcomes, exposures, 
predictors, potential confounders, and effect 
modifiers. Give diagnostic criteria, if 
applicable 

5 

Data sources/ 
measurement 

8*  For each variable of interest, give sources of 
data and details of methods of assessment 
(measurement). Describe comparability of 
assessment methods if there is more than one 
group 

4-
5 

Bias 9 Describe any efforts to address potential 
sources of bias 

4 

Study size 10 Explain how the study size was arrived at 4 
Quantitative 
variables 

11 Explain how quantitative variables were 
handled in the analyses. If applicable, 

5 
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describe which groupings were chosen and 
why 

Statistical methods 12 (a) Describe all statistical methods, 
including those used to control for 
confounding 

5 

(b) Describe any methods used to examine 
subgroups and interactions 

5 

(c) Explain how missing data were 
addressed 

5 

(d) If applicable, explain how loss to follow-
up was addressed 

5 

(e) Describe any sensitivity analyses 5 

Results  
Participants 13* (a) Report numbers of individuals at each 

stage of study²eg numbers potentially 
eligible, examined for eligibility, confirmed 
eligible, included in the study, completing 
follow-up, and analyzed 

6 

(b) Give reasons for non-participation at 
each stage 

6 

(c) Consider use of a flow diagram 4 
Descriptive data 14* (a) Give characteristics of study participants 

(eg demographic, clinical, social) and 
information on exposures and potential 
confounders 

6-
7 

(b) Indicate number of participants with 
missing data for each variable of interest 

6-
7 

(c) Summarize follow-up time (eg, average 
and total amount) 

7 

Outcome data 15* Report numbers of outcome events or 
summary measures over time 

7 

Main results 16 (a) Give unadjusted estimates and, if 
applicable, confounder-adjusted estimates 
and their precision (eg, 95% confidence 
interval). Make clear which confounders 
were adjusted for and why they were 
included 

6-
7 

(b) Report category boundaries when 
continuous variables were categorized 

7 

(c) If relevant, consider translating estimates 
of relative risk into absolute risk for a 
meaningful time period 

7 

Other analyses 17 Report other analyses done²eg analyses of 
subgroups and interactions, and sensitivity 
analyses 

7 
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Discussion 
Key results 18 Summarize key results with reference to 

study objectives 
8 

Limitations 19 Discuss limitations of the study, taking into 
account sources of potential bias or 
imprecision. Discuss both direction and 
magnitude of any potential bias 

9 

Interpretation 20 Give a cautious overall interpretation of 
results considering objectives, limitations, 
multiplicity of analyses, results from similar 
studies, and other relevant evidence 

8-
9 

Generalizability 21 Discuss the generalizability (external 
validity) of the study results 

9 

Other information  
Funding 22 Give the source of funding and the role of 

the funders for the present study and, if 
applicable, for the original study on which 
the present article is based 

2 
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STROBE Statement²Checklist of items that should be included in reports of 
cohorts 

 Item 
No Recommendation 

 

 Title and abstract 1 (a) Indicate the study¶s design with a 
commonly used term in the title or the 
abstract 

1 

(b) Provide in the abstract an informative 
and balanced summary of what was done 
and what was found 

1 

Introduction  
Background/rationale 2 Explain the scientific background and 

rationale for the investigation being 
reported 

3 

Objectives 3 State specific objectives, including any 
prespecified hypotheses 

4 

Methods  
Study design 4 Present key elements of study design early 

in the paper 
4 

Setting 5 Describe the setting, locations, and relevant 
dates, including periods of recruitment, 
exposure, follow-up, and data collection 

4 

Participants 6 (a) Give the eligibility criteria, and the 
sources and methods of selection of 
participants. Describe methods of follow-
up 

4 

(b) For matched studies, give matching 
criteria and number of exposed and 
unexposed 

- 

Variables 7 Clearly define all outcomes, exposures, 
predictors, potential confounders, and 
effect modifiers. Give diagnostic criteria, if 
applicable 

5 

Data sources/ 
measurement 

8*  For each variable of interest, give sources 
of data and details of methods of 
assessment (measurement). Describe 
comparability of assessment methods if 
there is more than one group 

4-
6 

Bias 9 Describe any efforts to address potential 
sources of bias 

4 

Study size 10 Explain how the study size was arrived at 4 
Quantitative variables 11 Explain how quantitative variables were 

handled in the analyses. If applicable, 
6 
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describe which groupings were chosen and 
why 

Statistical methods 12 (a) Describe all statistical methods, 
including those used to control for 
confounding 

6 

(b) Describe any methods used to examine 
subgroups and interactions 

6 

(c) Explain how missing data were 
addressed 

6 

(d) If applicable, explain how loss to 
follow-up was addressed 

6 

(e) Describe any sensitivity analyses 6 

Results  
Participants 13* (a) Report numbers of individuals at each 

stage of study²eg numbers potentially 
eligible, examined for eligibility, 
confirmed eligible, included in the study, 
completing follow-up, and analyzed 

6 

(b) Give reasons for non-participation at 
each stage 

7 

(c) Consider use of a flow diagram 4 
Descriptive data 14* (a) Give characteristics of study 

participants (eg demographic, clinical, 
social) and information on exposures and 
potential confounders 

6-
7 

(b) Indicate number of participants with 
missing data for each variable of interest 

6-
7 

(c) Summarize follow-up time (eg, average 
and total amount) 

7 

Outcome data 15* Report numbers of outcome events or 
summary measures over time 

7 

Main results 16 (a) Give unadjusted estimates and, if 
applicable, confounder-adjusted estimates 
and their precision (eg, 95% confidence 
interval). Make clear which confounders 
were adjusted for and why they were 
included 

6-
7 

(b) Report category boundaries when 
continuous variables were categorized 

7 

(c) If relevant, consider translating 
estimates of relative risk into absolute risk 
for a meaningful time period 

- 

Other analyses 17 Report other analyses done²eg analyses of 
subgroups and interactions, and sensitivity 
analyses 

7 

Discussion  
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Key results 18 Summarize key results with reference to 
study objectives 

8 

Limitations 19 Discuss limitations of the study, taking into 
account sources of potential bias or 
imprecision. Discuss both direction and 
magnitude of any potential bias 

9 

Interpretation 20 Give a cautious overall interpretation of 
results considering objectives, limitations, 
multiplicity of analyses, results from 
similar studies, and other relevant evidence 

8-
9 

Generalizability 21 Discuss the generalizability (external 
validity) of the study results 

9 

Other information  
Funding 22 Give the source of funding and the role of 

the funders for the present study and, if 
applicable, for the original study on which 
the present article is based 

- 
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10.3 Anexo III. Comisión de ética de investigación 
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10.4 Anexo IV. Consentimiento informado  

 

Consentimiento informado del estudio 

Paciente: ................................................. DNI:.................................. 
Domicilio:................................................ Localidad:........................... 
Edad: ...... Nº Historia Clínica: ........          Fecha:................................ 

DECLARO que el/la Doctor/a ................................................:  

1. Me ha explicado que el propósito principal de la evaluación es controlar la 
cicatrización de los tejidos alrededor del/de los implante/s o si por el 
contrario existen alteraciones patológicas alrededor del/de los implante/s 
que puedan comprometer la supervivencia del/de los mismo/s, registrarla 
y tratarla. 

2. Me ha explicado que formaré parte de un programa anual de 
mantenimiento de la higiene oral periimplantaria, donde se me podrán 
realizar las pruebas que el facultativo estime oportunas para la evaluación 
de los niveles óseos y blandos de los tejidos periimplantarios.  

3. Me ha explicado claramente en qué consiste la recogida y toma de datos 
para la evaluación de los tejidos duros y blandos periimplantarios. 

4.  Consiento en que se me tomen fotografías o registros en otros tipos de 
soporte audiovisual, antes, durante y tras el tratamiento de 
mantenimiento, para facilitar el avance del conocimiento científico y la 
docencia. En todos los casos será resguardada la identidad del/de la 
paciente.  

5. He comprendido las explicaciones que se me han facilitado y el facultativo 
que me ha atendido me ha permitido hacer todas las observaciones y me 
ha aclarado todas las dudas que le he planteado.  

6. También comprendo que, en cualquier momento y sin necesidad de dar 
ninguna explicación, puedo revocar el consentimiento que ahora presto.  

7. Por ello manifiesto que estoy satisfecho con la información recibida. En 
tales condiciones CONSIENTO participar en el estudio de la lesiones 
periapicales al implante.  

De conformidad con lo dispuesto en la Ley 21/2000, de 29 de diciembre, de 
derechos de información concernientes a la salud y la autonomía del 
paciente, y la documentación clínica, todos los usuarios tienen derecho a 
conocer toda la información obtenida sobre salud en cualquier intervención 
asistencial. Nuestra clínica adoptará las medidas oportunas para garantizar 
la confidencialidad de los datos referentes a la salud de los usuarios.  
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Valencia; ...... de .................. de .........     

El/la paciente,                El/la cirujano/a, 

 

REVOCO:  

El consentimiento prestado a fecha ............ y no deseo proseguir el tratamiento, 
que en esta fecha doy por finalizado.  

Valencia, ...... de .................. de ......... El/la paciente,                El/la cirujano/a, 
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Consentimiento informado de la cirugía de implantes 

Paciente: ................................................. DNI:.................................. 
Domicilio:................................................ Localidad:........................... 
Edad: ...... Nº Historia Clínica: ........          Fecha:................................ 

DECLARO que el/la Doctor/a ................................................:  

1. Tras la realización de la historia clínica, me han propuesto y presupuestado un plan 
de tratamiento que he firmado para su aceptación en una hoja adjunta a este 
documento. He sido informado que es conveniente, en mi situación, proceder a 
realizar el tratamiento con implantes dentales. 
 
2. Me han explicado que el propósito principal de la intervención es la reposición de 
los dientes perdidos. Sé que alternativamente podría recurrir a prótesis 
convencionales, de menor coste, pero lo descarto por los beneficios que se pueden 
obtener directamente con la técnica implantológica. 
 
3. El procedimiento se llevará a cabo bajo anestesia local, de cuyos posibles riesgos 
también se me han informado: daños por la aguja en vasos sanguíneos, nervios y 
músculos durante el proceso de inyección que pueden provocar hematomas, dolor o 
parestesias durante algunas semanas, heridas por mordedura de las zonas 
insensibilizadas, mareo, parálisis facial transitoria, hipersensibilidad (alergia) a 
alguna sustancia presente en la solución anestésica que podría requerir ingreso 
hospitalario, o rotura de la aguja, requiriendo la intervención de un especialista en 
cirugía maxilofacial para facilitar su extracción. 
 
4. Comprendo que el procedimiento se lleva a cabo en dos fases, una primera en la 
que se fijan los implantes al hueso mediante la realización de un lecho o alveolo 
artificial con fresas, y una segunda (pasados varios meses), donde una vez se han 
integrado los implantes al hueso, se coloca un pilar sobre ellos para recibir 
posteriormente los aditamentos protésicos. 
 
5.  Entiendo que, para una correcta realización del tratamiento implantológico, pueden 
ser necesarias determinadas técnicas quirúrgicas avanzadas (injerto óseo en bloque o 
particulado, elevación sinusal, regeneración ósea, uso de membrana adicional). 
Independientemente de su correcta realización, el riesgo de fracaso es mayor en estos 
casos. 
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6. Aunque se me han practicado los medios diagnósticos precisos (radiografías, etc.), 
comprendo que es posible que puedan producirse riesgos operatorios o 
postoperatorios: procesos edematosos, inflamación, hematomas, dolor, laceraciones 
en la mucosa de la mejilla o del labio, o en la lengua, que no dependen de la técnica 
empleada ni de su correcta realización, fractura mandibular e incluso la posibilidad 
de lesionar el seno maxilar y provocar una sinusitis que debe ser tratada 
posteriormente por el especialista competente. Menos frecuentemente pueden 
producirse comunicaciones con los senos o con las fosas nasales, lesiones en raíces 
de dientes adyacentes que pueden requerir tratamiento posterior, aspiración o 
ingestión de pequeños aparatos o instrumentos rotos o desprendidos, o riesgo 
impredecible de intolerancias, rechazos o alergias a los materiales utilizados. También 
se me ha explicado que es posible que se produzcan lesiones de tipo nervioso, por 
afectar a terminaciones nerviosas o nervios próximos, lo que generará pérdida de 
sensibilidad en los labios, el mentón, la lengua o la encía, según cua1 sea el nervio 
afectado. Generalmente la pérdida de sensibilidad es temporal y desaparece en 
algunas semanas, pero puede perdurar de tres a seis meses o ser permanente. 
 
7. Sé que aunque la técnica se realice correctamente, existe un porcentaje de fracasos 
entre el 2 y 10%, según el tipo de técnica empleada, que puede requerir la repetición 
de la intervención.  
 
8. Entiendo que el tratamiento no concluye con la colocación del implante, sino que 
será preciso visitar periódicamente al facultativo y seguir escrupulosamente las 
normas de higiene que me ha explicado. Se me ha informado que es imprescindible 
un seguimiento cada cierto número de meses, a fin de detectar precozmente, y tratar 
con mejor pronóstico la aparición de cualquier complicación, como la periimplantitis, 
que es una enfermedad periodontal en los implantes. 
 
9. El odontólogo me ha explicado que todo acto quirúrgico lleva implícitas una serie 
de complicaciones comunes y potencialmente serias que podrán requerir tratamientos 
complementarios tanto médicos como quirúrgicos y que por mi situación actual 
(diabetes, hipertensión, anemia, edad avanzada, obesidad, características del hueso, 
estructuras anatómicas, tabaco) pueden aumentar los riesgos y complicaciones. 
 
Comprendo todas las explicaciones que se me han facilitado en un lenguaje claro y 
sencillo. He podido manifestar todas las observaciones y me han aclarado todas las 
dudas que he planteado, de manera que me siento plenamente informado sobre la 
realización y las posibles complicaciones del tratamiento.  
 
También comprendo que en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna 
explicación, puedo revocar el consentimiento que ahora presto. 
 
Además, he advertido de las alergias, enfermedades y medicamentos que estoy 
tomando, así como de la existencia de antecedentes de radiación. 

De conformidad con lo dispuesto en la Ley 21/2000, de 29 de diciembre, de derechos 
de informaciyn concernientes a la salud y la autonomta del paciente, y la 
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documentaciyn cltnica, todos los usuarios tienen derecho a conocer toda la 
informaciyn obtenida sobre salud en cualquier intervenciyn asistencial. Nuestra 
cltnica adoptari las medidas oportunas para garantizar la confidencialidad de los datos 
referentes a la salud de los usuarios.  

En tales condiciones, CONSIENTO que se realice el tratamiento, y para que conste 
firmo el  presente en: 

Valencia; ...... de .................. de .........    El/la paciente,  El/la cirujano/a, 

DNI: .............................................................. en calidad de (paciente, padres, 
representante legal) 
deD./Dña.................................................................................................  

REVOCO:  

El consentimiento prestado a fecha ............ y no deseo proseguir el tratamiento, que 
en esta fecha doy por finalizado.  

Valencia, ...... de .................. de ......... El/la paciente,    El/la cirujano/a, 
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10.5 Anexo V. Protocolo de variables en el momento de la colocación del implante. 
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10.6 Anexo VI. Protocolo de variables en el momento de la cirugía periapical al 

implante. 

PROTOCOLO DE CIRUGÍA PERIAPICAL AL IMPLANTE 

Datos del paciente 

Nº Historia:  Edad:  

Sexo:             Hombre Ƒ           Mujer Ƒ Fecha nacimiento: 

Fumador:  1.No 2.< 10 cigarrillos/día 3.10-20 cigarrillos/día  

 4.>20 cigarrillos/día 

Higiene dental:  0. Mala   1. Regular 2. Buena 

Enfermedad periodontal: 0. No  1. Sí 

Enfermedades sistémicas: 

Medicación habitual: 

Fecha cirugía colocación implante: 

Posición (FDI):    

0. Mandíbula 1. Maxilar 

Distancia implante-diente Mesial (mm): 

Distancia implante-diente Distal (mm): 

Lesión Periapical al Implante: 0. No 1. Sí 

Clasificación:  0. Ag. No Sup. 1. Ag. Sup. 2. Subaguda 

Hallazgos radiogrificos: Si Ƒ    No Ƒ 

Pus: 0. No 1. Sí  

Dolor: 0. No 1. Sí  

Inflamación: 0. No 1. Sí  
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Lesión apical diente previo: 0. No  1. Sí 2. Diente previo endodonciado 3. Diente 

adyacente endodonciado 

Colocación implante: 0. Inmediato  1. Diferido 

ROG: 0. No  1. Sí  

Biopsia: 0. No  1. Sí  

Bacterias: 0. No  1. Sí  

Marca comercial implante:      

Diámetro:   Longitud: 

Fecha cirugía lesión periapical al implante: 

Días tras la colocación: 

Cirugía periapical al diente: 0. No  1. Sí (Posición:       ) 

Biomateriales: Hueso: 0. No  1. Sí  

 Membrana: 0. No  1. Sí Colágeno: 0. No  1. Sí  

Resección implante: 0. No  1. Sí  

Reimplante: 0. No  1. Sí 

 

 

 

 



 

 157 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 158 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 









11
Producción científica 
del autor sobre el tema 
de la tesis doctoral



 160 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 161 
 

 

11. Producción científica del autor sobre el tema de la tesis 

 

Artículos publicados sobre el tema de la tesis doctoral 

 

- Peñarrocha-Diago M, Peñarrocha-Diago MA, Blaya-Tárraga JA. State of the 

art and clinical recommendations in periapical implant lesions. 9th Mozo-

Grau Ticare Conference in Quintanilla, Spain. J Clin Exp Dent. 

2017;9(3):e471-3. 

- Blaya-Tárraga JA, Cervera-Ballester J, Peñarrocha-Oltra D, Peñarrocha-

Diago M. Periapical implant lesion: A systematic review. Med Oral Patol 

Oral Cir Bucal. 2017 Nov 1;22(6):e737-e749. 

- Blaya-TĄrraga JA, Cervera-Ballester J, Peñarrocha-Oltra D, Peñarrocha- 

Diago M. Lesión periapical al implante: Revisión sistemática. Med Oral Patol 

Oral Cir Bucal. 2018;23 (Ed. esp.):68-74. 

- Blaya TĄrraga JA, Peñarrocha Oltra D, Menéndez Nieto I, Peñarrocha Diago 

M. A surgical approach to the management of periapical implant lesions: A 

report of 

3 clinical cases with up to 6 years of follow-up. J Oral Science Rehabilitation. 

2018 Sep;4(3): 32–37. 

- Peñarrocha-Diago, MA.; Blaya-Tárraga, JA.; Menéndez-Nieto, I.; 

Peñarrocha-Diago, M.; Peñarrocha-Oltra, D. Implant survival after surgical 

treatment of early apical peri-implantitis: an ambispective cohort study 

covering a 20-year period. Int J Oral Implantol 2020;13(1):1–10. 

Artículos aceptados sobre el tema de la tesis doctoral 

- Peñarrocha-Oltra, D; Blaya-Tárraga, JA; Menéndez-Nieto, I; Peñarrocha-

Diago M; Peñarrocha-Diago, MA. Factors associated to early apical peri-

implantitis: A retrospective study covering a 20-year period. Accepted for 

publication in the International Journal of Oral Implantology. 

Producción científica 
 



 162 

Artículos enviados sobre el tema de la tesis doctor 

- Blaya-Tárraga, JA; Aguirre-Urizar, JM; Peñarrocha-Diago, M; Peñarrocha-

Oltra, D. Histological and bacteriological findings in early peri-implantitis 

 

Participación en eventos sobre el tema de la tesis doctoral 

 

Ponencias 

- Blaya-Tárraga, JA. Consenso sobre el estado de la técnica y 

recomendaciones clínicas para la lesión periapical al implante. X Congreso 

de Actualización en Implantología, Mozo Grau-Ticare. Madrid, 16-17 de 

febrero de 2018. 

- Blaya-Tárraga, JA. State of the art and clinical recommendations for 

Periapical Implant Lesion. 9th Mozo-Grau-Ticare Conference performed in 

Quintanilla. 

 

Comunicaciones científicas 

- Blaya-Tárraga, J; Menéndez-Nieto, I; Peñarrocha-Oltra, D; Peñarrocha-

Diago, M. “Supervivencia tras el tratamiento quirúrgico en lesiones 

periapicales al implante: estudio ambispectivo en un periodo de 20 años”. 

XIV Congreso Nacional de la Sociedad Española de Cirugía Bucal SECIB, 

Valencia (16-18 Noviembre 2017) 

- Blaya-Tárraga, J; Cervera-Ballester, J; Garcia-Mira, B; Aguirre, JM; 

Peñarrocha-Diago, M. “Lesión apical al implante, estudio histológico: 

presentación de ϭ0 casos clínicos”. XIII Congreso Nacional de la Sociedad 

Española de Cirugía Bucal SECIB, Bilbao (29-31 Noviembre 2015) 

- Blaya-Tárraga, J; Cervera-Ballester, J; Garcia-Mira, B; Peñarrocha-Diago, M. 

“Tratamiento de las lesiones periapicales al implante”. I Congreso SECIB 

Joven y III Congreso Internacional AVCIB (6, 7 de Marzo, 2015) 



 

 163 
 

Pósters 

- Blaya-Tárraga, J; Cervera-Espert, J; Peñarrocha-Oltra, D; Peñarrocha-Diago, 

M. “Implant periapical lesion: a systematic review” EAO Ϯϯrd Congress (Ϯϱ-

27 Septiembre, 2014) 

- Peñarrocha-Oltra, D; Blaya-Tárraga, JA; Cervera-Ballester, J; Peñarrocha-

Diago, MA, Peñarrocha-Diago, M. “Lesión periapical al implante: 

diagnóstico y tratamiento”. SCOI Granada (27-29 Marzo, 2014) 

- Blaya-Tárraga, JA; Cervera-Ballester J; García-Mira, B; Peñarrocha-Diago, 

M. “Lesión periapical al implante, diagnóstico y tratamiento”. Congreso 

anual SECIB, Noviembre 2013. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Producción científica 
 



 164 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 






12
Artículos publicados 
sobre el tema de la 
tesis doctoral



 166 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 167 
 

12. Artículos publicados sobre el tema de la tesis 

 

Abordaje quirúrgico en el manejo de lesiones periapicales al implante: una serie de 

3 casos con un seguimiento de hasta 6 años. 

“Blaya TĄrraga JA, Peñarrocha Oltra D, Menéndez Nieto I, Peñarrocha Diago M. A 

surgical approach to the management of periapical implant lesions: A report of 

3 clinical cases with up to 6 years of follow-up. J Oral Science Rehabilitation. 2018 

Sep;4(3): 32–ϯϳ.” 

 

Lesión periapical al implante: revisión sistemática (Ed. esp.). 

“Blaya-TĄrraga JA, Cervera-Ballester J, Peñarrocha-Oltra D, Peñarrocha- Diago M. 

Lesión periapical al implante: Revisión sistemática. Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 

2018;23 (Ed. esp.):68-ϳϰ.” 

 

Lesión periapical al implante: revisión sistemática. 

“Blaya-Tárraga JA, Cervera-Ballester J, Peñarrocha-Oltra D, Peñarrocha-Diago M. 

Periapical implant lesion: A systematic review. Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2017 

Nov 1;22(6):e737-eϳϰϵ.” 

 

Estado del arte y recomendaciones clínicas en lesiones periapicales al implante. IX 

Reunión Mozo-Grau Ticare en Quintanilla. 

“Peñarrocha-Diago M, Peñarrocha-Diago MA, Blaya-Tárraga JA. State of the art and 

clinical recommendations in periapical implant lesions. 9th Mozo-Grau Ticare 

Conference in Quintanilla, Spain. J Clin Exp Dent. 2017;9(3):e471-ϯ.” 

Factores asociados a la peri-implantitis apical temprana: estudio restrospectivo 

hasta 20 años. 

 

 

Artículos publicados 
 



 168 

“Peñarrocha-Oltra, D; Blaya-Tárraga, JA; Menéndez-Nieto, I; Peñarrocha-Diago M; 

Peñarrocha-Diago, MA. Factors associated to early apical peri-implantitis: A 

retrospective study covering a 20-year period”. Accepted for publication in the 

International Journal of Oral Implantology. 

Supervivencia del implante tras el tratamiento quirúrgico de la peri-implantitis apical 

temprana: estudio de cohorte ambispectivo hasta 20 años.    

“Peñarrocha-Diago, MA.; Blaya-Tárraga, JA; Menéndez-Nieto, I.; Peñarrocha-Diago, 

M.; Peñarrocha-Oltra, D. Implant survival after surgical treatment of early apical 

peri-implantitis: an ambispective cohort study covering a 20-year period”. Accepted 

for publication in the International Journal of Oral Implantology. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 169 
 

 

Artículos publicados 
 



 170  



 

 171 
 

 

 

Artículos publicados 
 



 172 

 



 

 173 
 

 

Artículos publicados 
 



 174 

 



 

 175 
 

 

Artículos publicados 
 



 176 

 



 

 177 
 

 

Artículos publicados 
 



 178 

 



 

 179 
 
 

Artículos publicados 
 



 180 

 



 

 181 
 

 

Artículos publicados 
 



 182 

 



 

 183 
 

 

Artículos publicados 
 



 184  



 

 185 
 

 

Artículos publicados 
 



 186 

 



 

 187 
 

 

Artículos publicados 
 



 188 

 

 

 

 

 

 

 



 

 189 
 

 

Artículos publicados 
 



 190 

 



 

 191 
 
 

Artículos publicados 
 



 192 

 



 

 193 
 

 

Artículos publicados 
 



 194 

 



 

 195 
 

 

Artículos publicados 
 



 196  



 

 197 
 

 

Artículos publicados 
 



 198 
 



 

 199 
 

 

Artículos publicados 
 



 200 

 



 

 201 
 

 

Artículos publicados 
 



 202 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 203 
 

 

Artículos publicados 
 



 204 

 



 

 205 
 

 

Artículos publicados 
 



 206 

 



 

 207 
 

 

 

 

 

 

 

 

Manus cript: IJOI-2018-75/R3 RESUBMISSION - (1361) - Factors  as s ociated to early 
apical peri-implantitis : A retros pective  s tudy covering  a 20-year period 

Authors: David Penarrocha (Co-author), Juan Antonio Blaya Tárraga (Corresponding 
author), Isabel Menéndez Nieto (Co-author), Miguel Peñarrocha Diago (Co-author), María 
Peñarrocha Diago (Co-author) 

Date submitted: 2019-08-26 
Date accepted: 2019-09-24 

 

 

The above manuscript has been accepted for publication in the International Journal of Oral 
Implantology. 

 

 

 

Elizabeth Ducker 

Managing Editor, International Journal of Oral Implantology 

Artículos publicados 
 



 208 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 209 
 

 

 
 

 

Artículos publicados 
 



 210 

 

 
 

 



 

 211 
 

 

 

 
 

Artículos publicados 
 



 212 

 

 

 
 



 

 213 
 

 

 
 

 

Artículos publicados 
 



 214 

 
 

 

 



 

 215 
 

 
 
 
 
 

Artículos publicados 
 



 216 

 
 
 
 



 

 217 
 

 
 
 
 
 
 

Artículos publicados 
 



 218 

 
 
 
 
 
 


