UNIVERSITAT DE VALENCIA
FACULTAD DE MEDICINA Y ODONTOLOGIA
DEPARTAMENTO DE ESTOMATOLOGIA

VNIVERSITAT
DGVALENCIA

LESION PERIAPICAL AL IMPLANTE: FRECUENCIA,
ASOCIACION DE FACTORES DE RIESGO Y
SUPERVIVENCIA TRAS EL TRATAMIENTO QUIRURGICO

TESIS DOCTORAL MENCION INTERNACIONAL
Programa de Doctorado en Odontologia
Real Decreto 99/2011

PRESENTADA POR:
D. Juan Antonio Blaya Tarraga
DIRIGIDA POR:
Prof. Dr. Miguel Pefiarrocha Diago
Dr. David Pefiarrocha Oltra
CO-DIRIGIDA POR:

Dr. Luca Cordaro

Valencia, noviembre de 2019






VNIVERSITAT
DGVALENCIA

UNIVERSITAT DE VALENCIA
FACULTAD DE MEDICINA Y ODONTOLOGIA
DEPARTAMENTO DE ESTOMATOLOGIA

PROF. DR. D. MIGUEL PENARROCHA DIAGO, Catedrético del Departamento del
Estomatologia de la Facultad de Medicina y Odontologia de la Universitat de Valéncia,

DR. D. DAVID PENARROCHA OLTRA, Ayudante Doctor del Departamento del
Estomatologia de la Facultad de Medicina y Odontologia de la Universitat de Valéncia,

DR. D. LUCA CORDARO, Director del Departamento de Periodoncia e Implantologia
del Hospital George Eastman de Roma,

DRA. Diia. BERTA GARCIA MIRA, Ayudante Doctor del Departamento del
Estomatologia de la Facultad de Medicina y Odontologia de la Universitat de Valéncia,

CERTIFICAN QUE, D. JUAN ANTONIO BLAYA TARRAGA, ha realizado bajo
nuestra direccién el presente trabajo titulado: “LESION PERIAPICAL AL
IMPLANTE: FRECUENCIA, ASOCIACION DE FACTORES DE RIESGO Y
SUPERVIVENCIA TRAS ELL TRATAMIENTO QUIRﬁRGICO”, y redne, en
nuestro criterio, los requisitos y méritos suficientes para optar, mediante el mismo, al
grado de Doctor de Odontologia por la Universitat de Valéncia.

Fdo.: Prof. Dr. Miguel Pefiarrocha Fdo.: Dr. David Pefiarrocha

Fdo.: Dr. Luca Cordaro Fdo.: Dra. Berta Garcia






Agradecimientos

A mis directores, al Prof. Dr. Miguel Pefiarrocha Diago mi mas sincero
agradecimiento por haberme formado bajo su catedra, por la dedicacién y atencion
recibida. Y al Dr. David Pefiarrocha Oltra, por sus ideas como investigador y por su

tiempo.

A mi co-director, el Dr. Luca Cordaro. Por todo lo que me ha ensefiado y
transmitido durante el afio como ITI Scholar en Roma. Por sus consejos y su gran

carisma. E sempre un gran piacere sentirla.

A mi tutora, la Prof 2. Dra. Berta Garcia, por su apoyo desde el primer dia
que entré en el Master, por tenerla como profesora y por todo lo que me ha
ensefado tanto dentro de la clinica como fuera de ella, y siempre con una gran

sonrisa.

A la Prof 2. Dra. Yolanda Jiménez, por su valiosa ayuda y por guiarme
durante todo el proceso en el Programa de Doctorado. Por resolver todas mis dudas

y aconsejarme sabiamente.

A los profesores y colaboradores del Master de Cirugia Bucal e
Implantologia Oral de la Facultad de Medicina y Odontologia de la Universitat de
Valéncia por todos los conocimientos transmitidos durante estos afios. En especial

al Dr. Juan Cervera, por introducirme en este trabajo.

A mis compafieros del Master de Cirugia Bucal e Implantologia Oral. En
especial a mi compafiero de promocidn, el Dr. José Carlos Balaguer, por compartir

los tres afios en el Master y por su inestimable ayuda y amistad durante estos afios.

A D.2 Rosario Velarde, D.2 Inma Guirao, D.2 M2 José Barrachina y a D.2
Carmina Estellés, PAS de la Clinica de Cirugia Bucal de la Facultad de Medicina y

Odontologia de la Universitat de Valéncia, por sus muestras de carifio y apoyo diario.



A mis amigos José M2, Julia y Morin, por poder contar con ellos cuando les
he necesitado aun estando en la distancia. Por entendernos con pocas palabras, por

haber crecido como persona con ellos.

Al Dr. Bruno Negri, al que estoy doblemente agradecido. Como profesional,
por compartir conmigo, sin barreras, su pasidn por esta profesién, por permitirme
desde que inicié mi carrera formar parte de su equipo y transmitirme la excelencia
en esta profesidon. Por ensefiarme el equilibrio y conjugar lo mejor que puede
ofrecernos la ciencia basada en la evidencia en el trabajo clinico diario. Y como

amigo, por su confianza, su paciencia y sus sabios consejos de hermano mayor.

A mis padres, un gracias por todo en mayusculas. Por su amor e
incondicional apoyo en todo lo que me propongo. Por ser tan grandes como son, por
ensefarme los valores importantes en la vida, por su constancia, esfuerzo y trabajo.
Por la educacién que me han ofrecido, por su gran humor y alegria contagiosa, por

su forma de ver la vida. Eternamente agradecido y orgulloso de ellos.

A mi hermano Raul, que le pone chispa a todo, por su desbocado y gran
corazon. Por las excursiones que nos quedan por hacer. Por ser mi hermano

preferido.

A mis titas y titos. En especial y con todo mi corazén, a Carmina, porque sin
ella, estar donde me encuentro hoy, no hubiera sido posible, por acompanarme en
cada paso que he dado. Por haber disfrutado y aprendido durante todos esos
veranos en nuestro querido Mar Menor, por perderme en hermosos libros que no
olvidaré, y porque me derrite con sus sabias palabras, su eterna paciencia e infinita

bondad.

Alos dos soles que tengo por abuelas, Antonia y Carmen, porque me saben
a gloria los momentos que paso con ellas, escucharlas es todo un placer, tenerlas

como abuelas un regalo y un orgullo enorme.

8



A mis primos y primas, que los veo crecer a pasos gigantes y disfruto de su

alegria contagiosa cada vez que puedo.

A mis familiares que ya no estan aqui, mis abuelos, mi tito y a Maria de La

Fonda, gracias por vuestros granitos de arena, os afioramos.

Y de forma muy especial a Isabel, por conocerme tan bien. Por ver nacer
este proyecto y apoyarme durante todo el trayecto. Por su paciencia y su tiempo en
este trabajo, en otros ya pasados y otros futuros que vendran. Por compartir juntos
Madrid, Florencia, Valencia y Roma. Lo que tenga que venir, bienvenido serd a tu

lado. Gracias por compartir conmigo este gran camino que nos queda recorrer.



indice

1. RESUMEN/ABSTRACT ...c.ouurereveeereesserseessaenesesaesesesassesessesstessassesesassesessssessassesassesesasaesas 9
2ANTRODUCCION ..ot seeees sttt s s s s see s 19
3.REVISION SISTEMATICA ..ot sss e s st s s sss s srs s 25
4 JUSTIFICACION, OBJETIVOS E HIPOTESIS ......ovueeveeeeiereeeessieeeesess s seseesssnss e ees s sese s 57
5.MATERIAL Y METODO ......oouvveieeeeeceeeeseeesesseesseeesessssseessseseseesseesssesssses s ssssessassssanssenssnnes 65
LT 1Y/ =Y o = O TSP TPTRT 65
LT |V, <1 o e [ T OO O E TSRO RP USRS 71
B.RESULTADOS ....ooevorveeeeeeeeeees s eesessenees s sesees s sss e snssesass s ens e ses s aessssssssssonees s sessesnsenes 87

........................................................................................................................................... 95
T.DISCUSION ..ottt ere et et st st s st s s st st aee 109
8.CONCLUSIONES/CONCLUSIONS .....ovvveeveeeneieeeesseeeessesesessseesassssenssssenssss e sss e sssenssssnees 121
9.BIBLIOGRAFIA ....ooooeveereveeecssess et sss s st s st s s s s s 127
LO.ANEXOS w..vvos et sesse st ssss st st st st st s sas s s st sttt sss e 137

12.ARTICULOS PUBLICADOS SOBRE EL TEMA DE LA TESIS DOCTORAL



“El recurso mas valioso que todos tenemos es el tiempo”

Steve Jobs



Resumen

Abstract






Resumen

1. Resumen

Objetivo

Describir la frecuencia, los factores de riesgo potencialmente asociados a la
lesion periapical al implante (LPI) y la supervivencia al menos un afio tras el
tratamiento quirdrgico de la LPI, asi como analizar los factores de fracaso tras el

tratamiento.

Material y método

Se realizéd un estudio ambispectivo de casos y controles para describir la
frecuencia y los factores de riesgo potencialmente asociados a la LPI, recogiendo la
informacion de los pacientes que recibieron tratamiento implantolégico entre 1996
y 2016, siguiendo la declaraciéon de STROBE. Las variables recogidas se obtuvieron
del historial médico y de las radiografias: diagndstico de la LPI (salud/LPI), sexo,
edad, tipo de cirugia (inmediato/diferido), colocacién del implante (posicidn,
didmetro, longitud, distancia apical mesial y distal diente-implante, estado del
diente adyacente y del diente a reemplazar) y complicaciones quirurgicas. Una vez
diagnosticada la LPI, se recogieron los dias de evolucidn, sintomas, signos y hallazgos

radioldgicos.

Para describir la supervivencia y los factores de riesgo en el fracaso del
tratamiento quirurgico se realizé un estudio ambispectivo de cohorte, incluyendo a
los pacientes diagnosticados de LPI entre 1996 y 2016, siguiendo la declaracion de
STROBE. Se recogieron las siguientes variables para determinar su impacto sobre la
supervivencia del implante tras el abordaje quirdrgico: tiempo del momento de la
colocacidn del implante hasta la cirugia periapical al implante (tiempo diagndstico),
estadio diagndstico y variables intraoperatorias (localizacién, lesién apical en el

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



periapical al diente adyacente, regeneracion dsea guiada, reseccion del implante,

explantacion).

Resultados

En la primera parte del estudio, la muestra incluyé a 2548 pacientes (57.1% mujeres
y 42.9% hombres) con 8110 implantes. Se diagnosticé la LPI en 46 pacientes con 58
implantes afectados, 23 en el maxilar (39.7%) y 35 en la mandibula (60.3%),
diagnosticados entre 6 y 50 dias tras la colocacion del implante, con un periodo
medio de 21.7 dias (DE 10.1). La frecuencia de la lesion periapical al implante en la
poblacidon estudiada fue de 1.81% en implantes y de 0.71% en pacientes.

La colocacion de implantes inmediatos multiplicé 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 lesidn periapical en el diente a reemplazar multiplicé
por 29.9 el riesgo (odds) (1C95%=14.1-63.4; p<0.001) y el diente a reemplazar
endodonciado lo multiplicé por 7.31 (IC95%=3.89-13.7; p<0.001). Una distancia
apical mesial al diente adyacente <1.5mm multiplicé por 6.01 el riesgo (odds)

(1C95%=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 diagndstico fue de 21.7 + 10.1 dias. En el momento
de la cirugia, 8 implantes presentaron movilidad y se explantaron. La muestra final
para evaluar la supervivencia tras el abordaje quirurgico 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 85.415.94 meses. El estadio
diagnéstico (p<0.001) y la presencia de una lesion periapical previa en el diente a
reemplazar (p=0.022) tuvieron un influencia significativa en la supervivencia del

implante.
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Resumen

Conclusiones

La presencia de una lesion periapical o de un tratamiento endodéntico en el
diente a reemplazar, la colocacién 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 diagndstico y la presencia de una
lesion periapical previa en el diente a reemplazar influyeron en la supervivencia de

los implantes tratados de LPI quirdrgicamente.
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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.
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Abstract

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%Cl 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%Cl 14.1-63.4; P<0.001). Replacing a tooth endodontically treated increased the
odds 7.31 times (95%Cl 0.99-12.3; P=0.052). The presence of an adjacent
endodontically treated tooth increased the odds 0.97-fold (95%Cl .89-13.7;
P=0.963). An apical mesial distance of < 1.5 mm increased the odds up to 6.01-fold
(95%Cl 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
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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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“La verdadera ciencia ensefia, por encima de todo, a dudar y a ser ignorante”

Miguel de Unamuno
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Introduccién

2. Introduccién

A finales de la década de 1960, el profesor Per-Ingvar Branemark desarrolld
e introdujo el concepto de osteointegracion (1), revolucionando asi, la practica
clinica e investigadora de la cirugia bucal e implantologia oral moderna. Desde esta
aportacion cientifica, la rehabilitacién 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 osteointegracidon puede verse alterado por distintos
factores, y como consecuencia, dar lugar al fracaso del implante. Los fracasos
pueden ser divididos de acuerdo a criterios cronoldgicos en tempranos o primarios
(por interrupcidn del proceso de osteointegracion) y en tardios o secundarios (por
procesos que implican un desequilibrio en la osteointegracion) (3).

Desde el momento en el que se inserta un implante en el lecho quirlrgico
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 estd estable
periodontalmente, cuando presenta una enfermedad periodontal activa o cuando el
paciente es un edéntulo completo. Las condiciones sistémicas del paciente también
condicionardn el desarrollo de distintos biofilms y, por lo tanto, el riesgo de
desarrollar ciertas patologias. Es importante entender estos mecanismos y la
capacidad de respuesta que tiene nuestro organismo, ya que su efecto comienza en
el momento intraquirudrgico, y afecta al futuro éxito y supervivencia del implante.

La lesidn periapical al implante (LPI) fue descrita por primera vez en 1992
por McAllister y cols. (6) como una lesion que se desarrolla en la porcién apical del
implante causando el fallo de la osteointegracién. Un afio mas tarde, Sussman vy
Moss (7) lo definieron como un proceso infeccioso-inflamatorio en los tejidos

circundantes al apice del implante. En 2013, Renvert y Giovannoli (8) en su libro
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“Periimplantitis” dedicaron un capitulo a esta lesidn, acuiandole el término de
“periimplantitis temprana”. La definieron como una lesidon periapical con
sintomatologia clinica que se desarrolla en un corto periodo de tiempo tras la
colocacién del implante y que cursa con una pérdida dsea lateral y/o apical, pero
gue mantiene una correcta arquitectura dsea en la porcion coronal.

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

El diagnéstico se basa en los sintomas (dolor e hinchazén) y en los signos
clinicos (inflamacion, fistula y supuracion) que pueden aparecer con distinta
intensidad segun el estadio de la lesion. Ademas, en el diagndstico radiografico los
hallazgos dependeran del tiempo de evolucién de la lesion. Los estadios iniciales
pueden no presentar manifestaciones radiograficas o bien mostrar una lesion
radiotransparente en la porcion periapical y/o lateral conservando la arquitectura
6sea coronal. En estadios avanzados, esta lesion puede extenderse a lo largo del eje
axial del implante, dando lugar a un fallo completo en la osteointegracion (14).

Actualmente, no existe consenso sobre la etiologia de esta lesidn, sin
embargo, se han descrito distintos factores que podrian estar relacionados con su
desarrollo y que pueden clasificarse segln su origen como:

1. Relacionado con el lecho quirurgico: por la contaminacion de la superficie del
implante o por el sobrecalentamiento durante el fresado (15-18).

2. Relacionado con una patologia preexistente: por la colocacién de implantes
inmediatos en lechos con patologia endoddntica asociada al diente
exodonciado o al diente adyacente, por patologia dsea preexistente o por la
presencia de restos radiculares o cuerpos extraios (3,11,12).

La literatura actual describe la etiologia de la LPI como multifactorial,
pudiendo estar expuesta a uno o mas factores desencadenantes.

El abordaje quirurgico tiene como objetivo detener la progresion de la
reabsorcién 6sea, eliminando el proceso inflamatorio-infeccioso de los tejidos
circundantes para permitir el proceso de reosteointegracion. El éxito del tratamiento
no solo dependera de la fase quirdrgica, si no también del diagndstico de la lesidn:

evaluacion de la correcta posicién del implante, tipo de defecto éseo, relacion del
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Introduccién

implante con estructuras anatdmicas, estado endodéntico de los dientes adyacentes

y morfologia del defecto dseo (14).
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“El conocimiento es poder”

Francis Bacon
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Revisidn sistematica

3. Revision sistematica

3.1 Estrategia de busqueda y criterios de inclusion

Para realizar la revisidon sistematica, se llevd a cabo una busqueda
bibliografica en los motores de blusqueda Medline (PubMed), Web of Science y
Cochrane Library de los trabajos indexados que describieran la lesidn periapical al
implante hasta agosto de 2019. Se desarrollé un protocolo de revisidn sistemdtica
siguiendo la declaracion PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews
and Meta-Analyzes) (19) (Anexo I).

Para la estrategia de blusqueda se formuld la siguiente pregunta PEO que
incluia a la poblacién (Population), exposicion (Exposures) y resultados (Outcomes):
“en los pacientes con lesidn periapical al implante diagnosticada durante la
osteointegracion, ¢qué sintomas, signos, y cambios radiograficos desarrollan, para
segln en qué estadio de la lesion, ser intervenidos con el abordaje mas apropiado?”.

Se llevd a cabo una busqueda automatizada en los anteriores motores de
busqueda con las siguientes palabras clave (((apical peri-implantitis) OR retrograde
peri-implantitis) OR inflammatory peri-implantitis lesion). La bdsqueda se completd
con una revision de las referencias proporcionadas en cada uno de los estudios con
el fin de identificar cualquier articulo adicional que la busqueda inicial pudiese no
haber incluido.

Los criterios de inclusién fueron:

- Poblacién: ensayos clinicos controlados y estudios clinicos prospecticos
o retrospectivos descritos en humanos e informes de casos.

- Exposicion: pacientes que hayan sido estudiados por el fracaso
temprano de los implantes o bien por desarrollar al menos una lesidn
periapical al implante, describiendo la condicién de la lesidn y su
intervencion clinica.

- Resultados: frecuencia de la lesion, etiologia, diagndstico, tratamiento
y/o pronéstico.

Los criterios de exclusion fueron:

25



- Articulos que describian la lesidon de periimplantitis coronal.
- Complicaciones o fracaso del implante de manera tardia.
- Articulos cientificos de revisién bibliografica o actualizaciones de

revisiones.

Tras la eliminacion de los duplicados se llevo a cabo un proceso de seleccion
en tres etapas. Este procedimiento se realizd de manera independiente por
duplicado para maximizar la fiabilidad de los datos extraidos. Para el manejo de los
titulos y abstracts se utilizé el software Mendeley (Elsevier Inc, NY, EE.UU.).

Durante cada fase, los desacuerdos para la inclusion de los articulo se
resolvieron mediante discusidn y, en los casos que fue necesario, se consulté con un
tercer revisor (MPD). En la primera etapa se revisaron los titulos, en la segunda etapa
se revisaron los resimenes y en la tercera y Ultima etapa, se leyeron los articulos a
texto completo, se extrajeron los datos segun la hoja de datos para las variables a
estudiar y se dividio segun el tamafio de la muestra (n<5 o n>5). El grado de acuerdo

entre revisores se evalué por medio de la estadistica kappa de Cohen.

3.2. Evaluacion del sesgo

La evaluacién 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 obtencién de datos. La medicidn del riesgo de sesgo se realizd
segln la escala de Newcastle-Ottawa (NOS) (20). La escala NOS evalua la calidad de
los estudios a partir del contenido, disefio y facilidad de uso en la interpretacién del

estudio, y esta compuesta por ocho items.
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Revisidn sistematica

3.3 Extraccion de datos

La obtencién de los datos fue llevada a cabo por dos revisores (JBT y JCB),
valiéndose para ello de un formulario de extraccion de datos de las variables a
estudiar

Se crearon dos tablas en funcidn de la poblacidn descrita (n<5 o n>5) con la
siguiente informacion: autores, aflo de publicacion, centro donde se realizd
(universidad, hospital o practica privada), disefio de estudio (retrospectivo o
prospectivo), nimero de implantes evaluados, nimero de lesiones periapicales al
implante descritas, localizacién (maxilar o mandibula), frecuencia, tipo de implante,
estado del diente previo y/o adyacente, tiempo diagndstico, sintomas clinicos (dolor
e hinchazon), signos (inflamacion, fistula o drenaje), hallazgos radiograficos, sonido
a la percusién (mate o timpanico), clasificacion diagndstica, tratamiento aplicado,

farmacologia pautada, histologia, bacterias, supervivencia, fracaso y seguimiento.

3.4 Descripcion de los estudios seleccionados

La busqueda electrdnica proporciond un total de 243 articulos, de los cuales
91 articulos fueron excluidos tras eliminar los duplicados y 82 articulos tras la lectura
de los titulos y resimenes. Para una evaluacion mas detallada se obtuvieron 70
articulos completos. Finalmente, 38 articulos cumplieron los criterios de inclusion
(Figura 1). Los motivos de exclusion tras leer el articulo completo fueron: revisiones
o actualizaciones de la literatura (n=6), periimplantitis coronal (n=20) y fallo tardio
del implante (n=6).

El valor kappa para el acuerdo interexamiandor sobre la inclusiéon de
articulos fue de 0.93 (titulos y resimenes) y de 0.98 (textos completos), lo que indicé
un acuerdo “casi perfecto” en ambas fases segun los criterios de Landis y Koch (1977)
(212).

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

de los cuales 186 presentaron una lesién periapical al implante. De los articulos
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seleccionados, 8 articulos incluian mas de 5 casos clinicos (Tablas 1, 2) y 30 incluian
5 0 menos casos clinicos (Tablas 3, 4).
Treinta y dos de los estudios incluidos fueron realizados en el dmbito

universitario, tres en hospitales y tres en clinicas de practica privada.
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S Registros identificados mediante Registros adicionales
% la busqueda en la base de datos identificado

= Pubmed (102), Web of Science (132). a través de otras
E Cochrane (9) fuentes

S (n=243) (n=0)

Registros duplicados
(n=91)

Registros después de eliminar duplicados
(n=152)

Cribado

Registros excluidos

Registros seleccionados .
por titulo y resumen

=152
(n=152) (n=82)

o

o~
i
T:] Articulos de texto completo Registros excluidos
o evaluados para elegibilidad tras leer texto completo
= (n=70) (n=32)

Articulos con n<5
(n=30)
Estudios incluidos
(n=38)

Incluidos

Articulos con n>5
(n=8)

Fig. 1. Diagrama de flujo de los articulos seleccionados.
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Disefio del

Autor Ao Centro . Implantes LP1 Mx Md Frecuencia Tipo de implante
estudio evaluados
Reiser y cols. 1995 10] R 3800 10 - - 0,26% -
Unite®
) 1,6% Mx TiUnite" (8/80)
Quirynen y cols. 2005 6] R 539 10 7 3 o Implantes tratados
2,7% Md
(2/459)
2009 U B 2500 7 3 4 SeEaman(6h)
- r -
Pefarrocha y cols. Phibo (1/7)
Zhou Yy cols. 2009 U Pr 128 10 6 4 7,8% Straumann (10/128)
Zhou y cols. 2012 18] Pr 2987 6 = 6 = Straumann (6)
Lefever y cols. 2013 U R 318 59 41 18 - -
5 Straumann (6/22)
A 2013 18] R 5200 2) 14 8 -
Pefarrocha y cols. Phibo (14/22)
Stavaru y cols. 2014 H R 11 11 7 4 - -

U (Universidad); H (Hospital); P (Privado); Pr (Prospectivo); R (Retrospectivo); LPI (Lesion Periapical al

Implante), Mx (Maxilar); Md (Mandibula).

Tabla 1. Articulos con n>5, disefio de estudio y diagnostico.
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LADP LADA ,Tie",'p? Dolor Inflamacién Fistula Radio- . Percusion Diagnéstico
diagnostico transparencia
710 - 2 semanas 2/10 410 6/10 10/10 - -
— 3 meses

3/7 percusion mate

- - 7-15 dias 77 3/7 0 5/7 4/7 no evaluados Aguda supurada (7/7)
(sumergidos)
Endodoncia , .
(9/10) - - St - St - -
7-14 dias
(1/6) - (5/6) 6/6 st - st Percusién mate -
1 mes
(1/6)
17/22 percusion timpanica Aguda no supurada (7/22)
- - 18 dias 17/22 8/22 3/22 15/22 5/22 no evaluados Aguda supurada (12/22)
(sumergidos) Subaguda (3/22)
1-36 meses
2/11 - (12.5 meses /11 - - - - -
de media)

LADP (Lesion Apical Diente Previo); LADA (Lesion Apical Diente Adyacente)

Tabla 1 (continuacion). Articulos con n>5, disefio de estudio y diagndstico.
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Reseccion

Autor Curetaje apical Irrigacion Tto. local apical Biomaterial Farmacologia
Reiser y cols. - - - - - -
Quirynen y cols. Si - - - Xenoinjerto (4/10) Penicilina

Cuando fue

= . Solucion salina necesario, 500mg amoxicilina

Pefarrocha y cols. Si L - - O ,

estéril Xenoinjerto o 7 dias
hueso autologo

Zhou Yy cols. 3/10 cirugia - - - - -

Solucié li téril  Tetracicli Xenoinjerto (2/3) 1,5¢g cefuroxina +
Zhou y cols. Si S A au et I U 2 - Membrana 100ml metronidazol (iv)
+ clorhexidina (pasta) .

2/3) pre/postoperatorio

Lefever v cols Curetaje (11/59) curetaje + ATB sistémico (10/59) curetaje + sustituto 0seo (14/59) curetaje + hueso autogeno (2/59)
y " curetaje + membrana (2/59) solo ATB (2/59) explantacion (17/59) no tratamiento (2/59)
500/125mg
- Solucion salina amoxicilina/écido
Pefarrocha y cols. Si ostéril - - - clavulanico 7 dias +
600mg ibuprofeno 4 dias
+ clorhexidina 7 dias

3/11 membrana
colageno
2/11 hueso autélogo
1/11 hueso bovino

Stavaru y cols. 7/11 - - 3/11
ATB (antibiotico); iv (intravenoso).

Tabla 2. Articulos con n>5, tratamiento y seguimiento.
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Histologia Bacterias Supervivencia Fracaso Seguimiento
- - - 1/10 -
3 casos - - 0 1 a 6 aflos

1/3 tratados quirargicamente
4/7 tratados endodonticamente

_ _ - 0 12 a 36 meses
- Si 73.1% - 10 afios (maximo)
- - 91.0% - 1 a 6 afios

4 casos - - 1/7 1 a4 afios

Tabla 2 (continuacion). Articulos con n>5, tratamiento y seguimiento.
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Autor Ao Centro Disefio Implantes LPI Mx. Md. Tipo de implante

McAllister y cols. 1992 6] sSC 5 5 5 - -
Sussman y Moss 1993 U uc 1 1 - 1 ScrewVent, Dentsply
Bretz y cols. 1997 U ucC 1 1 1 - -
Sussman y cols. 1998 U Ne 4 4 1 3 -
Piatelli y cols. 1998 U uc 1 1 1 - Branemark
Scarano Yy cols. 2000 U ucC 1 1 - 1 -
Chaffee y cols. 2001 u ucC 1 1 = 1 =
Ayangco Yy cols. 2001 P SC 3 3 2 1 Branemark
Brisman 2001 H SC 4 4 4 - -
Flanagan y cols. 2002 P ucC 1 1 1 - -

Oh y cols. 2003 U uc 1 1 - 1 Branemark
Park y cols. 2004 u SC 2 2 2 - Branemark
Tseng y cols. 2005 U uc 1 1 - 1 Straumann
Toziim y cols. 2006 U uc 1 1 1 - -
Ataullah y cols. 2006 U uc 1 1 1 - Branemark
Nedir y cols. 2007 U uc 1 1 1 - Straumann
Dahlin y cols. 2008 H SC 2 2 1 1 Branemark
Rokadiya y cols. 2008 U uc 1 1 - 1 -

Chang y cols. 2009 U SC 2 2 - 2 Biomet 3i
Flanagan 2009 P Ne 2 2 2 - Implant Direct
Silva y cols. 2010 U SC 2 2 1 1 Biomet 3i
Waasdorp y cols. 2010 U ucC 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 Ne 2 2 - 2 Astra Tech
Jafarian y cols. 2016 U uc 2 2 - 2 Nobel Biocare
Toziim Yy cols. 2016 U ucC 1 1 1 - Zimmer
Sarmast y cols. 2017 U uc 1 1 1 - -
Sarmast y cols. 2019 U SC 2 2 - 2 Zimmer Ankylos

U (Universidad); H (Hospital); P (Privado); SC (Serie de Casos); UC (A proposito de un caso); LPI (Lesion
Periapical al Implante); Mx (Maxilar); Md (Mandibula).

Tabla 3. Articulos con n<5, disefio de estudio y diagnoéstico.

34



Revision sistematica

LADP LADA Tiempo diagnéstico Dolor Inflamacién Fistula Rx  Percusion Movilidad Diagndstico
Si - 3 meses - Si Si - - -
Si Si 2 semanas Si - - Si - - -
2/4 2/4 1 mes - - - - - - -
No No 1 mes - - Si Si - - -
No No 6 meses Si - No Si - - -
No Si 35 dias Si - No Si - - -
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 -
- Si 10 semanas Si Si Si Si - - -
Si Si - - Si Si Si - Si -
Si Si - No Si 172 Si - No -
- Si No - - - 6 meses - Si -
Si Si - No - Si Si - - -
Si No 2 meses Si Si No Si - No -
Si No - No Si Si Si - No -
No No - Si - No  1-2 afios - - -
- - 7 dias Si Si No Si - - -
No No 1 mes Si Si No Si - - -
2/2 - 4y 8 semanas Si Si Si Si - No -
- - > No - Si Si - No =
Si Si - No - - Si - - -
Si Si - No - - Si - No -
Si Si - No - - Si - No -
Si - 3 meses Si Si Si Si - No -

- - 1-20 dias Si No No Si - No -
- - 10 dias Si Si Si Si - No -
- Si 9 meses No Si Si Si - No -
= Si = No No Si Si - = -
No No 3-9 meses No No No Si - - -

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

Tabla 3 (continuacion). Articulos con n<5, disefio de estudio y diagnostico.
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Curet. . A Reseccion . .
Autor Irrigacion Tratamiento local Biomaterial
apical apical

MecAllister y cols Si - Acido citrico + tetraciclina - DFDBA + membrana
Sussman y Moss - - - - -

Bretz y cols - - CHX - DFDBA
Sussman y cols - - - - -

Piatelli y cols - - - = -

Scarano y cols - - - - -

Chaffee y cols Si - - - DFDBA + membrana
Ayangco y cols. 3/3 SSE Tetraciclina - -

Brisman 1/4 - - - -

Flanagan y cols Si - Hidroxido de calcio - -

Oh y cols - - - - -

Park y cols Si SSE - - DFDBA + Tetraciclina
Tseng y cols Si - - - Xenoinjerto
Toziim y cols Si SSE - - Sulfato calcico + membrana
Ataullah y cols Si SSE - - Xenoinjerto. + membrana
Nedir y cols Si - - Si -

Dahlin y cols Si SSE - Si -

Rokadiya y cols. - - - - -

Chang y cols - - - o -

Flanagan Si SSE Hidroxido de calcio - Aloinjerto + membrana

Silva y cols Si SSE - - -

Waasdorp y cols - - - - -

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

Mohamed Si - Cepillo deplaquer - Xenoinjerto + PRP

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

Buhara y cols - SSE - - -

Jafarian y cols Si SSE - - Autoinjerto + membrana

Tozlim y cols Si SSE+CHX Ultrasonidos - Autoinjerto + membrana. Tras
fistula: Xeno. + PRP + memb.

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

Sarmast y cols - - - - -

SSE (Suero Salino Estéril); CHX (Clorhexidina); Tetrac. (Tetraciclina); DFDBA (aloinjerto 6seo
descalcificado liofilizado); Alo. (Aloinjerto); PRP (Plasma Rico en Plaquetas); Xeno. (Xenoinjerto);
Memb. (Membrana).

Tabla 4. Articulos con n<5, tratamiento y seguimiento.
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Explantacion Farmacologia Histologia Bacterias Fracaso  Seguimiento
- Amoxicilina + Metronidazol - - - 4 meses
1 - - - 1 -
_ - = = - 17 meses
1 Metronidazol Si - 1 -
1 - - - 1 -
- Amoxicilina 500 mg 10 dias Si - 0 -
- Amoxicilina 500 mg 7 dias - - 0 8 meses-8 aflos
3/4 Clindamicina 300 mg 7 dias - - 3 -
- Penicilina 500 mg 7 dias - - 0 11 meses
1 - o o 1 -
1 + reimplantacion Amoxicilina 500 mg 14 dias - - 1 -
1 - Si - 1 -
- Amoxicilina 500 mg 10 dias + CHX - - - 6 meses
- Amoxicilina 500 mg 7 dias + CHX - - - -
- Amoxicilina 750 mg 12 dias Si - - 2 aflos
- Clindamicina 300 mg 5 dias - - - 1-3 afios
1 Ofloxacino - Si 1 -
Amoxicilina 250 mg + Acetaminofeno 500 mg // Prednisolona N
i 5 mg + Augmentine 375 mg + Acido mefenamico 250 mg i i i 2 afos
2 - - - - -
- Tratamiento antibiotico - - - 1 afio
- - Si Si - 6 meses
- - - - - 1 aflo
- Amoxicilina 1000mg 7 dias - - - 5 afios
2 Clindamicina - - 2 -
- Clinda. 300mg 10 dias + Amox. 500mg 10 dias + CHX - - - 6 meses
- Metronidazol 500 mg 10 dias - - - 1 afio
- Amoxicilina 875mg 7 dias - - - 1 afo

Tratamiento endodontico del diente adyacente

6 meses-2 aflos

Clinda (Clindamicina); Amox (Amoxicilina).

Tabla 4 (continuacion). Articulos con n<5, tratamiento y seguimiento.
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3.5 Resultados de evaluacion del riesgo de sesgo

Para este estudio fue necesario modificar la escala NOS (20) ya que ninguno
de los estudios incluidos presentaba un disefio aleatorizado, por lo que solo podrian
cumplimentar un maximo de cinco items. Se consideraron publicaciones con bajo
riesgo de sesgo si cumplian 3 o mas de los criterios, y con alto riesgo de sesgo si
cumplian menos de 3 criterios. Todas las publicaciones incluidas presentaron un alto

riesgo de sesgo (Tabla 5).

Generaciin de Ocultamiento de s Datos de resultado Informes
Cegamiento

Autor y N N vl : "
secuencia aleatoria la asignacion incompletos selectivos

Reiser GM y cols.
Quirynen My cols.
Peiarrocha My cols.
Zhou Wy cols.
Zhou Yy cols.
Lefever D y cols.
Peiarrocha MA y cols.
Stavaru My cols.
MeAllister y cols.
Sussman, HI; Moss, SS.
Bretz y cols.
Sussman HI y cols.
Piatelli Ay cols.
Scarano Ay cols.
Chaffee NR y cols.
Ayangco Ly cols.
Brisman AS.
Flanagan D y cols.
Oh TTy cols.
Park SH y cols.
Tseng CCy cols.
Toziim TFy cols.
Ataullah y cols.
Nedir Ry cols.
Dabin Cy cols.
Rokadiya Sy cols.
Chang LCy cols.
Flanagan D.
Silva GCy cols.
Waasdorp J y cols.
Chan HLy cols.
Mohamed J.
Quaranta Ay cols.
Buhara Ay cols.
Jafarian My cols.
Toziim Ty cols.
Sarmast Ny cols.
Sarmast Ny cols.

Bajo riesgo (+): Alto riesgo (-)

Tabla 5. Evaluacion del sesgo.
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3.6 Frecuencia de la lesidn periapical al implante

La frecuencia de la lesion periapical al implante descrita en la literatura varia
entre el 0.26% vy el 7.8%, sin embargo, debemos tener en cuenta el disefio y la
poblacidn del estudio en cada uno de los articulos.

Quirynen y cols. (13) en un estudio retrospectivo sobre 539 implantes,
obtuvieron una prevalencia del 1.6% en el maxilary del 2.7% en la mandibula. Reiser
y Nevins (10) describieron 10 casos en 3800 implantes colocados, con una
prevalencia del 0.26%. Pefiarrocha-Diago y cols. (22) realizaron un estudio
retrospectivo que incluyé 5200 implantes, de los cuales 22 fueron diagnosticados de
lesion periapical al implante, lo que representd una prevalencia del 0.4%. Zhou y
cols. (9) estudiaron 128 implantes con dientes adyacentes que habian recibido

tratamiento endoddntico, la incidencia fue del 7.8%.

3.7 Factores de riesgo asociados a la lesion periapical al implante

Se han sugerido diferentes factores etioldgicos de la lesion periapical al
implante en la literatura, aunque la evidencia actual es limitada. Estos, podrian estar
relacionados con su desarrollo y podrian clasificarse segin su origen como: a)
relacionado con el lecho quirtrgico: la contaminacidn de la superficie del implante
(15,16) o el sobrecalentamiento del hueso durante el fresado (15,17); b) relacionado
con una patologia preexistente: la colocaciéon de un implante inmediato (22,23), la
patologia endoddntica asociada al diente extraido o a los dientes adyacentes
(9,24,25), la patologia dsea preexistente (9) o la presencia de restos radiculares o de
cuerpos extrafios (15,18).

Algunos autores (15,22,23) han relacionado la colocaciéon de implantes
inmediatos en alveolos con dientes que presentaban patologia periapical con el
desarrollo de la lesién periapical al implante y el fracaso temprano. Brisman y cols.
(24) asociaron el fracaso de cuatro implantes a la presencia de dientes adyacentes

tratados endoddnticamente, a pesar de que eran asintomaticos y no mostraban
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signos radiograficos de patologia. Lefever y cols. (25) obtuvieron diferencias
estadisticamente significativas cuando relacionaron las lesiones periapicales al
implante con la presencia de dientes adyacentes con signos de patologia 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 Diagnostico

El diagndstico de las lesiones periapicales al implante se basa en los
hallazgos clinicos y radiograficos. Los sintomas (dolor e hinchazén) y los signos
(inflamacidén, fistula y drenaje) pueden aparecer con diferente intensidad
dependiendo del estadio de la lesion. Radiograficamente, se puede observar una
radiotransparencia alrededor del d4pice del implante, que al igual que la
sintomatologia clinica, depende del estadio de la lesion.

Respecto al momento en que se detecta esta lesidn, los estudios han
descrito que los hallazgos radioldgicos suelen aparecer entre 7 y 16 dias después de
la cirugia (9,22,26), aunque algunos casos describen el periodo de aparicidn hasta 3
meses después de la colocacion del implante (17,27-29). Otros autores
(7,11,13,25,30-33) no especifican el momento exacto del diagndstico, pero si

mencionan que el hallazgo fue antes de la carga protésica.

3.9 Clasificacion clinica

En la literatura se han propuesto cuatro clasificaciones clinicas de la lesidn,
sin embargo, no existe un consenso sobre cual 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 quirdrgico, y la forma activa como
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aquella relacionada con la colocacion de un implante cerca de una infeccidon
preexistente o cuando el implante colocado estaba contaminado.

La clasificacion propuesta por Sussman (34) en 1998, divide la naturaleza de
las lesiones segun el origen de la contaminacion: de implante a diente cuando se
produce durante la insercion del implante (tipo 1) y de diente a implante cuando la
lesion periapical al implante se produce por la infeccidon de dientes adyacentes que
contaminan la parte apical del implante (tipo Il).

En 2012, Pefiarrocha-Diago y cols. (35) clasificaron la enfermedad en tres
estadios: aguda no supurada; aguda supurada; y subaguda. Estas etapas se basaron
segun los autores en la similitud con la patologia periapical dental. En los implantes,
la diferencia mas importante respecto al anclaje dental es la ausencia del ligamento
periodontal, por lo que la relacion implante-hueso es diferente. Los autores
describieron que la fase aguda no supurada presentaba sintomas agudos,
espontaneos, moderados-severos, continuos, localizados en el dpice del implante,
sin embargo, el dolor no aumentaba con la masticacidn. La mucosa podia inflamarse
y enrojecerse, la percusidn del implante producia un sonido timpanico, sin aumentar
el dolor. En esta fase inicial podian no observarse cambios radiograficos. En la fase
aguda supurada, describieron que los sintomas y los signos eran los mismos que en
la no supurada, a excepcion de la presencia de pus y del drea radiotransparente que
podia observarse alrededor del implante radiograficamente. Sin embargo, la fase
subaguda se caracterizaba por el dolor, con la presencia de un tracto fistuloso,
absceso coronal o supuraciéon alrededor del cuello del implante. En la percusién al
implante, los autores detallaron que se producia un sonido timpdanico cuando existia
suficiente hueso alrededor y cuando el proceso fistulizaba y el implante se mantenia
estable, sin embargo, cuando el sonido a la percusion era mate, la destruccidn dsea
alrededor del implante era mayor y el implante podia presentar movilidad.
Radiograficamente, un drea radiotransparente en el cuerpo del implante podia estar
asociada con la destruccidn a lo largo del cuerpo del implante. Segun 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 osteointegracion (36). En un
estudio de serie de casos (22) con 22 lesiones periapicales al implante, se describio
que el estadio mas frecuente de la enfermedad fue el agudo supurado (60%),
seguido de la fase aguda no supurada (35%) y la fase subaguda (5%).

Un aflo mas tarde, Kadkhodazadeh y Amid (37) describieron una nueva
clasificacion en funcion de las posibles vias de comunicacion patolégica entre la
denticién natural y los implantes colocados de manera adyacente. En funcién del
origen de los defectos (periodontales, periapicales y/o periimplantarios)
establecieron cuatro categorias con distintos subgrupos. Esta clasificacidon explica la
condicién y naturaleza de la lesién periapical al implante sin tener en cuenta el

tiempo de evolucion de la lesion.

3.10 Tratamiento

3.10.1 Tratamiento médico farmacoldgico

Los farmacos mds empleados para el manejo médico de la lesidn periapical
al implante han sido los antibidticos. La mayoria de los autores prescribieron
amoxicilina (11,16,18,26,31,38-42) como tratamiento antibidtico, sin embargo, la
amoxicilina con acido clavulanico (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 asintomaticas podian ser resueltas Unicamente con la administracion de
antibidticos, sin intervencion quirurgica. En su articulo describieron la curacién de
una lesion tras la administracion de amoxicilina 500 mg tres veces al dia durante 10
dias. Estos autores destacaron que la radiotransparencia apical fue causada por un
sobrefresado en el lecho del implante, sin signos de infeccidn o inflamacidn.

En algunas series de casos publicadas (11,45), el tratamiento inicial con
antibioticos no fue efectivo en el control de las lesiones sintomaticas o activas, por
lo que requirieron un abordaje quirdrgico posterior. Romanos y cols. (46)

concluyeron que el tratamiento con antibidticos por si solo no es efectivo.
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En un articulo publicado recientemente (14), se recomienda la
administracion profilactica de antibidticos antes del abordaje quirdrgico de la lesion
y tras el mismo, durante al menos una semana. Estos autores sugieren que los
antibidticos pautados han de poseer un amplio espectro, como la amoxicilina, y
deben combinarse con otros antibioticos eficaces frente a bacterias anaerobias,

como el metronidazol.

3.10.2 Tratamiento quirtrgico

El abordaje quirurgico de la lesion periapical al implante (6,7,9-11,13,16—
18,22,24,25,27,31,34,39,41-43,45,47-55) incluye: anestesia, incision,
despegamiento de un colgajo mucoperidstico, ostectomia, curetaje apical, irrigacion
abundante y cierre por primera intencion.

Algunos autores describen el legrado de la lesion e irrigacion del defecto
6seo con solucion salina (6,10,27) o con clorhexidina (16,52). Para la
descontaminacién local de la superficie del implante, se han empleado distintos
agentes como la clorhexidina (16,52), la pasta de hidréxido de calcio (30) o la pasta
de tetraciclina (10,16,52,56), aunque actualmente no existe evidencia clinica sobre
la eficacia de estos productos.

Dependiendo del estado de los dientes adyacentes, se ha recomendado la
realizacion del tratamiento de conductos, o en aquellos casos en los que el diente ya
ha sido tratado y la endodoncia ha fracasado, de la cirugia periapical (16,22,54).

En algunos estudios se han empleado materiales de regeneracién dsea
acompafados o no de membranas, con el fin de lograr una regeneracién dsea
completa del defecto (13,30,32,52-54).

La reseccién de la porcién del implante se ha recomendado cuando el
acceso no garantiza la eliminacion completa del tejido del granulacion, o en aquellos
casos en los que exista una relacién anatémica con el seno maxilar o la cavidad nasal

(10,22,52).
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En los implantes que presentan movilidad, el proceso de osteointegracion
se considera fracasado, por lo tanto, se debe proceder a la explantacion de los

mismos (7,17,49).

3.11 Prondstico de la lesidn periapical al implante tras el tratamiento quirtrgico

El prondstico de la lesidn 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 maximo de 10 afios (11,22,25,57). El éxito parece estar relacionado
con el diagndstico precoz y una adecuada reosteointegracion. La implementacion de
nuevas técnicas, como la Tomografia Computarizada de Haz Cdnico (CBCT),
proporcionan beneficios en el diagndstico temprano, ya que muestran una imagen

clinica clara y precisa de la pérdida 6sea periimplantaria (58).

3.12 Conclusiones

La evidencia sobre esta lesién es muy limitada, actualmente, la etiologia
carece de consenso. Si tras la colocacion de un implante aparece un dolor localizado
en el drea periapical, con o sin cambios radiogréficos, se debe considerar una lesidon
periapical al implante. El diagndstico precoz de las lesiones periapicales durante la
fase de osteointegracién y su tratamiento quirurgico precoz podrian conducir a una
mayor tasa de supervivencia de los implantes tratados, evitando asi la explantacion

de los mismos.
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“Si la hipdtesis no se conforma con los hechos hay que rechazarla sin piedad,
e imaginar otra explicacion exenta de reproche”

Santiago Ramoén y Cajal
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4. Justificacion, objetivos e hipotesis

4.1 Justificacion

Diversos estudios han descrito casos de lesion periapical al implante donde
detallan las manifestaciones clinicas, los sintomas y los signos, asi como distintas
propuestas para clasificar esta lesién, con diferentes abordajes médicos y/o
quirurgicos. Sin embargo, por la dificultad que esta lesién presenta para ser
estudiada con disefios de estudios clinicos con una mayor evidencia cientifica, existe
una falta de consenso en cuanto a su frecuencia, etiologia, clasificacion diagnodstica
y tipo de tratamiento para restaurar el proceso de reosteintegracion y evitar asi, el
fracaso del implante (14).

En la literatura, la mayoria de los estudios publicados sobre esta lesion
presentan un tamafio muestral bajo, sin criterios homogéneos en su descripcion 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 caracteristicas del desarrollo temprano, es dificil tener un
registro completo previo sobre el estado de los dientes adyacentes y del diente a
reemplazar, asi como informacién sobre el momento de la colocacién del implante
para identificar el riesgo de patologias preexistentes o que pudieran favorecer el
desarrollo de la lesidn periapical al implante.

Por lo anteriormente expuesto, se crey6 conveniente comenzar el presente
trabajo de investigacion realizando una revisidn sistematica sobre la lesion periapical
al implante.

El objetivo de la implantologia oral contemporanea es mejorar la calidad de
vida de los pacientes y la tendencia en la practica clinica diaria es la de aplicar
técnicas “gold standard” avaladas cientificamente, con el fin de realizar
procedimientos cada vez mas conservadores.

Bajo el contexto de la demanda socioecondmica, en las clinicas dentales
donde se realizan estos tratamientos, el estudio del paciente, su planificacion y la
ejecucidn de los tratamientos con protocolos avalados por la literatura pueden verse

comprometidos por razones de tiempo y coste, lo que podria afectar de manera
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negativa a la correcta osteointegracion y a la cicatrizacién de los tejidos
periimplantarios.

Durante la planificacién, se deben valorar factores dependientes del
paciente (estado médico, alergias, metabolismo, habitos todxicos, estado
periodontal, calidad dsea, habitos parafuncionales o microbiota oral) asi como
factores quirurgicos (experiencia del operador, campo quirurgico, trauma segun el
procedimiento, regeneracidn dsea o tisular guiada, disefio y superficie del implante,
tipo de rehabilitacion 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 lesion
periapical al implante impide a los profesionales clinicos conocer los posibles
tratamientos de esta lesidn, asi como su prondstico.

Por todo lo anteriormente mencionado, y con el propdsito de mejorar la
evidencia cientifica al respecto, se creyd conveniente disefiar y realizar el presente
trabajo de investigaciéon con el objetivo de evaluar las distintas variables
etiopatogénicas que pueden influenciar el desarrollo de la lesién periapical al
implante, asi 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 lesidn periapical al implante.

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

Objetivo secundario

1. Identificar los factores de riesgo asociados a la lesidn periapical al implante.
2. Describir la tasa de supervivencia de los implantes con lesién periapical

tratados quirdrgicamente en relacidn con los factores asociados.

4.3 Hipotesis

Se plantearon las siguientes hipotesis:

Hipotesis respecto a la frecuencia
1. En relacion con el momento de la colocacién del implante:
a. Hipotesis nula: La frecuencia de la lesidn periapical al implante es igual en
implantes inmediatos que en diferidos.
b. Hipdtesis de trabajo: La frecuencia de la lesidn periapical al implante es
mayor en implantes inmediatos.
2. Enrelacidn con el estado del diente a reemplazar o el adyacente:

a. Hipdtesis nula: La frecuencia de la lesidn periapical al implante es igual en
alveolos en los que el diente a reemplazar o el adyacente esté
endodonciado o presente una lesién apical.

b. Hipodtesis de trabajo: La frecuencia de la lesion periapical al implante es
mayor en alveolos en los que el diente a reemplazar o el adyacente esté

endodonciado o presente una lesién apical.
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3. Enrelacién con la distancia apical entre diente e implante:

a.

Hipdtesis nula: La frecuencia de la lesidon periapical al implante es igual en
implantes con una distancia apical al diente adyacente mayor o menor a
1.5mm.

Hipdtesis de trabajo: La frecuencia de la lesion periapical al implante es
mayor en implantes con una distancia apical al diente adyacente menor o

igual a 1.5mm.

Hipotesis respecto a la supervivencia

1.

En relacion con el tratamiento quirdrgico:

a.

Hipdtesis nula: La tasa de supervivencia tras el tratamiento de los implantes
con lesion periapical es igual en todas las fases de evolucién.
Hipdtesis de trabajo: La tasa de supervivencia tras el tratamiento de los

implantes con lesién periapical es mayor en las fases tempranas.

En relacion con el estado del diente a reemplazar o el adyacente:

a.

Hipdtesis nula: La tasa de supervivencia tras el tratamiento de los implantes
con lesion 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 lesién
apical.

Hipdtesis de trabajo: La tasa de supervivencia tras el tratamiento de los
implantes con lesién periapical es mayor en alveolos en los que el diente a
reemplazar o el adyacente no esté endodonciado o no presente una lesion

apical.

En relacion con la distancia apical entre diente e implante:

a.

Hipdtesis nula: La tasa de supervivencia tras el tratamiento de los implantes
con lesidn periapical es igual en implantes con una distancia apical al diente
adyacente mayor o menor a 1.5mm.

Hipdtesis de trabajo: La tasa de supervivencia tras el tratamiento de los
implantes con lesion periapical es mayor en implantes con una distancia

apical al diente adyacente mayor a 1.5mm.
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“Siempre que ensefies, ensefia a la vez a dudar de lo que ensefias”

José Ortega y Gasset
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5. Material y método

5.1 Material

5.1.1. Disefio del estudio

El presente trabajo de investigacion se dividié en dos apartados claramente

diferenciados.

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

implante.

Se realizé6 un estudio de casos y controles ambispectivo siguiendo la
declaracion de STROBE (62) (Anexo Il) en la Unidad de Cirugia Bucal e Implantologia
Oral de la Universitat de Valéncia desde 1996 hasta 2016, donde se incluyeron los
pacientes diagnosticados de lesidn periapical al implante.

De 1996 a 2010, el estudio se baso en dos series de casos publicados. En el
primer articulo (11) se diagnosticaron 7 lesiones periapicales al implante en el
periodo comprendido de 1996 al 2002. En el segundo estudio (22), se sumaron a la
muestra 15 nuevos casos hasta el afio 2010.

Siguiendo esta linea de investigacion, se actualizé el protocolo de recogida
de datos de las variables, para incluir asi a los pacientes diagnosticados de lesidn

periapical al implante desde 2010 hasta 2016.

Se dividid a los pacientes en 2 grupos:

Grupo | (control): Pacientes intervenidos que recibieron al menos un
implante dental y que no presentaron procesos
infecciosos/inflamatorios durante la osteointegracion.

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

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

riesgo relacionados con esta lesidn en la poblacion analizada (Figura 2).

APARTADO 1

Pacientes diagnosticados de lesién periapical al implante y frecuencia
1996-2016

Pacientes con al menos un implante Pacientes que desarrollaron al menos
dental sin presentar procesos una lesién periapical al implante
inflamatorios/infecciosos durante la
osteointegracion

L |
T

Factores asociados a la
lesion periapical al implante y
frecuencia

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

Apartado 2. Supervivencia tras el tratamiento quirtrgico de la lesién periapical al

implante.

Se realiz6 un estudio clinico de cohorte ambispectivo controlado no
aleatorizado siguiendo la declaracion de STROBE (62) (Anexo Il) en la Unidad de
Cirugia Bucal e Implantologia Oral de la Universitat de Valéncia desde 1996 hasta
2016, donde se incluyeron los pacientes intervenidos quirurgicamente de lesidn

periapical al implante (Figura 3).
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APARTADO 2
Pacientes intervenidos quirirgicamente

de lesion periapical al implante
1996-2016

Cohorte retrospectiva Cohorte prospectiva
(seguimiento hasta 2016)
[ J
[
Supervivencia tras el
tratamiento quirtirgico de la
lesion periapical al implante

Fig. 3. Esquema representativo del disefio de estudio (Apartado 2).

Durante el periodo de 1996-2010 se realiz6 un anadlisis de cohorte
retrospectivo que incluyé 22 implantes descritos previamente en la literatura (11,22)
y a los que posteriormente se les realizé el seguimiento hasta 2016. Desde 2010 los
nuevos pacientes diagnosticados de lesion periapical al implante y candidatos al

tratamiento quirurgico fueron incluidos en una cohorte prospectiva.

5.1.2. Poblacion de estudio

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

frecuencia.

Los criterios de inclusidn y exclusién se detallan a continuacién en las tablas

6y 7 para los grupos control y test respectivamente.
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Criterios de inclusion (Grupo I — control)

- Pacientes > 18 afios
- Sin condiciones médicas relevantes
- Pacientes intervenidos desde 1996 hasta 2016

Criterios de exclusion (Grupo I — control)

- Implantes con regeneracion 6sea guiada

Tabla 6. Criterios de inclusion y de exclusion para Grupo I (Control)

Criterios de inclusién (Grupo II — test)

- Pacientes > 18 afios

- Sin condiciones médicas relevantes

- Sintomas y/o signos de lesion periapical al implante
- Ausencia de movilidad en el implante

- Percusion mate en los implantes no sumergidos

- Presencia o ausencia de radiotransparencia periapical al implante

Criterios de exclusion (Grupo II — test)

- Implantes con regeneracion 6sea guiada

Tabla 7. Criterios de inclusion y de exclusion para Grupo II (Test)
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Apartado 2. Supervivencia tras el tratamiento quirurgico de la lesidn periapical al

implante.

Los criterios de inclusion y exclusion se detallan a continuacion en la tabla

Criterios de inclusion

- Pacientes > 18 afios

- Sin condiciones médicas relevantes

- Pacientes intervenidos quirargicamente con sintomas y/o signos de lesion
periapical al implante

- Ausencia de movilidad en el implante

- Percusion mate en los implantes no sumergidos

- Seguimiento de al menos 12 meses tras la realizacion de la cirugia

periapical al implante

Criterios de exclusion

- Implantes con una inadecuada posicion tridimensional
- Implantes con regeneracion 6sea guiada

- Implantes con movilidad detectada durante el abordaje quirurgico

Tabla 8. Criterios de inclusion y de exclusion para la supervivencia tras el tratamiento

quirdrgico.
5.1.3 Consentimiento del paciente

Los presentes estudios se realizaron siguiendo los principios de la
declaracidn de Helsinki sobre investigacion clinica en seres humanos. Los disefios de

los estudios fueron aprobados por el Comité de Etica de la Universitat de Valéncia

(H1478255958653) (Anexo llI).
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Los pacientes tratados en la Unidad de Cirugia Bucal e Implantologia Oral

de la Universitat de Valéncia fueron informados y firmaron un consentimiento

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

usados para investigacién. Cada paciente firmo el consentimiento informado (Anexo

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

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

5.1.4 Material

Instrumental para la preparacion del campo quirurgico, el paciente y el
operador: Set quirurgico de aislamiento de campo y aspirador quirurgico,
guantes estériles, gorros, gafas de proteccion y mascarilla.

Instrumental para la anestesia loco-regional: Jeringa de anestesia
autoaspirable estéril, aguja desechable de anestesia, carpules de anestesia
con articaina al 4% y epinefrina 1:100000 Ultracain® (Normon, Madrid,
Espafia) y espejos intraorales.

Instrumental para la diseccion de los tejidos blandos: Mango de bisturi
Bard-Parker n23, hojas de bisturi del n215c, periostotomo de Molt,
periostotomo de Freer, periostotomo de Prichard y separadores de
Minnesota.

Instrumental para la ostectomia y legrado del tejido de granulacién: fresa
de carburo de tungsteno de 0.27 mm (Jota, Suiza) montada en una pieza de
mano irrigada con suero fisioldgico estéril, ultrasonidos (Piezon® Master
400y 700 EMS, Electro Medical Systems S.A, Suiza), curetas (Double Gracey
Mini Anterior/Posterior; American Eagle Instruments, Inc., Missoula, EEUU)
y endoscopio rigido (Méller-Wedel®, Munich, Alemania).

Biomateriales: esponja de colageno reabsorbible (Lyostyp®, B. Braun
Melsungen AG, Melsungen, Alemania); membrana de colageno
reabsorbible (Bio-Gide®, Geistlich, Wolhusen LU, Suiza), sustituto dseo (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 iconografico: Camara digital (Canon EOS 70D, Canon Macro Ring
Lite MR-14EX, Canon EF 100mm f/2.8 Macro USM; Tokio, Japdn).

- Exploracion radiologica y visualizacion de las imdagenes médicas:
Radiografia periapical (VistaScan, Dirr Dental AG, Bietigheim-Bissingen,
Alemania) con posicionador de anillos para estandarizacion de
proyecciones XPC de Rinn® (Dentsply®, lllinois, EEUU) CBCT (Planmeca
Promax Mid); Planmeca Romexis software, monitor 21.5” con resolucidn
4096x2304 (iMac, Apple, Cupertino, CA, EEUU).

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

5.2 Método

5.2.1. Estudio preoperatorio

El analisis preoperatorio incluyé una historia médica completa, examen
clinico y radiografico, incluyendo una tomografia computarizada de haz cénico. En
los 10 dias previos a la cirugia, se realizé a todos los pacientes un detartraje
profesional y se explicaron las instrucciones de higiene oral y de cuidados
postquirurgicos.

Los siguientes criterios determinaron la no realizacién de la cirugia
implantoldgica: condiciones sistémicas o locales del paciente (antecedentes de
quimioterapia o de irradiacién de la region de cabezay cuello en los 6 meses previos,
enfermedad periodontal no controlada, inmunosupresidon o bajo tratamiento de
bifosfonatos o anticuerpos monoclonales), pacientes fumadores de mas de 10
cigarrillos al dia, higiene oral deficiente y mujeres embarazadas o en estado de

lactancia.
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5.2.2. Diagndstico de la lesion periapical al implante

El diagndstico de la lesion periapical al implante se basa en los sintomas
(dolor e hinchazdn) y en los signos (inflamacién, fistula y drenaje) que pueden
aparecer con distinta intensidad segun el estadio de la lesion. Radiograficamente, se
puede observar una radiotransparencia en la zona periapical del implante
dependiendo del estadio de evoluciéon de la lesién.

Para el correcto diagndstico de esta lesidn, se realizé una monitorizacion
clinica y radiografica protocolizada desde el momento de la colocacion del implante.

Para el diagnodstico del estadio de la lesidn periapical al implante se utilizd

la clasificacién propuesta por Pefiarrocha-Diago y cols. (36):

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

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

- Fase aguda supurada: presencia de sintomatologia aguda moderada-
severa, con coleccién de material purulento. Radiograficamente puede

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

- Fase subaguda: presencia de sintomatologia crénica, con posible tracto
fistuloso (Figura 4c) o absceso coronal con supuracion alrededor del cuello
del implante (Figura 4d). Radiograficamente, se observa un area

radiotransparente a lo largo del cuerpo del implante.
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Fig. 4. Representacion grafica de los distintos estadios de la lesion periapical al implante. a)
Fase aguda no supurada; b) Fase aguda supurada; c) Fase subaguda con tracto fistuloso;

d) Fase subaguda con absceso coronal.
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Cuando tras la colocacion de un implante y durante un control

postquirdrgico se diagnosticd una imagen radiotransparente (no presente en el

momento quirlrgico debido a una sobrefresado del lecho) y sin sintomatologia, se

monitorizo la lesidon con controles radiograficos sin pautar tratamiento médico. En

aquellos casos en los que laimagen aumentd en alguno de los controles establecidos

o0 el paciente presento sintomatologia, se abordé médica y quirirgicamente. (Figura

5).
Lesion Periapical al Implante
Radiotransparencia
alrededor del implante
- ! Voo T
No signos Fistula, supuracion Reabsorcion
No sintomas marginal o absceso 6sea marginal |
1

! !
Seguimiento Lesion
radiografico periapical

l )

Aumento de tamafio o
presencia de sintomas No movilidad

al Implante

!

Ostectomia
Legrado quirtirgico
Irrigacion del lecho

Reposicion del colgajo
sin tension

.

Colocacion implante
de mayor diametro
y/o longitud

1

1

1

v
Tratamiento
endoddntico

Movilidad

!

Explantacion

segun tipo de defecto

! !

Regeneracion
Osea guiada

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

implante.
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5.2.3. Procedimiento quirurgico

El tratamiento de la lesidn periapical al implante se basa en el diagndstico
clinico y en los hallazgos radiograficos, individualizando cada caso segun las
caracteristicas de la lesidén periapical al implante (localizaciéon y/o afectacién de
estructuras anatomicas) y de las condiciones sistémicas y locales que presente el
paciente.

El tratamiento quirurgico se basd en la clasificacion anteriormente descrita
(36) con una modificacién de la misma, descrita por el mismo equipo investigador
(63). El tratamiento quirurgico se realizé en aquellos casos que fueron clasificados
como: fase aguda no supurada con sintomas, fase aguda supurada y fase subaguda
sin movilidad del implante (Figura 4).

Todos los casos fueron operados por un cirujano experto (MPD). La cirugia
se realizé bajo anestesia local con articaina al 4% 1:100.000 de adrenalina. Tras la
incision se elevd un colgajo mucoperidstico para poder realizar una ostectomia con
una fresa redonda de 0.27 mm de carburo de tungsteno con la ayuda de una pieza
de mano con abundante irrigacién de suero salino estéril. Tras localizar la porcidn
periapical afectada del implante, se procedid al legrado quirurgico del lecho 6seo y
la limpieza de la superficie del implante con ultrasonidos y curetas acompafiado con
abundante irrigacion para eliminar los posibles restos del tejido de granulacion
(Figura 6). La porcion periapical del implante y el lecho éseo fueron inspeccionados
con la ayuda de un endoscopio rigido (Figura 6).

En aquellos casos en los que el diente adyacente presentd una lesidon
periapical, se realizé la endodoncia, reendodoncia o cirugia periapical, dependiendo
del estado de este. (Figura 6).

Previo a la reposicion del colgajo mucoperidstico se evalué el tamafio del
defecto 6seo. En los defectos amplios se realizd una regeneracion ésea guiada,
mientras en los casos en los que se podia esperar un colapso del tejido blando y su

proliferacién, se colocd una esponja de colageno reabsorbible o una membrana de
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colageno reabsorbible, para permitir en ambos casos, la neoformacién dsea en la

cavidad legrada (64). Posteriormente, el colgajo se suturd libre de tension.

Figura 6. Procedimiento quirdrgico lesion periapical al implante en #15 y cirugia periapical al

diente #14. A) Lesion radiotransparente alrededor del implante #15 y diente #14.
Previo a la cirugia, se realiz la endodoncia del #14, no fue posible acceder al tercio
apical por obstruccion del canal, por lo que posteriormente se realizd una cirugia
periapical para garantizar el sellado retrogrado. B) Elevacion del colgajo
mucoperiostico con disefio trapezoidal. Apreciacion del exudado purulento en la zona
apical. C) Defecto 6seo visible tras el drenaje. D) Ostectomia realizada para el acceso
a la porcion apical del implante y del diente. E) Con ayuda del endoscopio se verifica
la presencia de tejido de granulacion tras el legrado inicial. F) Evaluacion del sellado
apical tras la cirugia periapical de #14. G) Colocacién de una esponja de colageno
para evitar el colapso del tejido blando. H) Cierre del colgajo sin tension mediante

puntos simples.
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Una hora previa a la cirugia se administrd 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. Postquirurgicamente se pauté 500 mg. de amoxicilina y 500 mg
de metronidazol (600 mg de clindamicina en pacientes alérgicos a penicilina) cada 8
horas durante 7 dias; como antiinflamatorio se pauté 25 mg. de dexketoprofeno a
demanda del paciente y enjuagues con clorhexidina 0.12% y CPC 0.05% cada 12
horas durante 10 dias. Las suturas se quitaron en el control postquirurgico a los 7

dias.

5.2.4. Seguimiento del paciente

Se realizaron controles clinicos y radiograficos en los meses 1, 3, 6 y 12
postquirdrgicos, 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 intervencién quirargica de lesion periapical al implante.
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Figura 7. Seguimiento radiografico tras el abordaje quirtrgico de una lesion periapical en #15.
A) Radiografia periapical postquirurgica. B) Radiografia periapical tras 1 afio de

seguimiento. C) Radiografia periapical a los 6 afios de seguimiento.

Figura 8. Seguimiento radiografico tras el abordaje quirurgico de una lesion periapical en #24.
A) Radiografia periapical postquirirgica. B) Radiografia periapical tras 1 afio de

seguimiento. C) Radiografia periapical a los 4 afios de seguimiento.
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5.2.5. Recogida de datos

Apartado 1. Frecuencia y diagndstico de la lesion periapical al implante.

Se confecciond un protocolo que fue rellenado para cada paciente del
estudio (Anexo V). En el momento de la colocacion 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 cirugia (inmediato o diferido),
numero de implantes, posicion del implante, lesion periapical o tratamiento
endododntico en el diente a reemplazar o tratamiento endoddntico en el diente
adyacente, técnicas de regeneracion y complicaciones. La distancia apical mesial y
distal entre diente e implante se midié en radiografias con el software DBSWIN, de
manera retrospectiva hasta el 2010 y de forma prospectiva desde entonces. Las
medidas se calibraron con la ayuda del didmetro 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 radiografias.
Dos puntos de referencia en el cuello del implante, perpendiculares al plano oclusal
de la conexion delimplante, en mesial (A) y distal (B) y otros dos puntos de referencia
en la porcién apical del implante, en mesial (C) y distal (D). De tal forma, que las
lineas formadas entre A-Cy B-D, fueran paralelas al eje axial del implante, excepto
en los implantes con morfologia no cilindrica. La distancia entre el eje axial corona-
radicular y las lineas determinadas en el implante se registraron en el protocolo, en
milimetros, y fueron divididas en < 1.5 mm y > 1.5 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 considerd para los anélisis

estadisticos.
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Figura 9. Esquema representativo de las mediciones radiograficas apicales mesiales y distales
realizadas entre implante-diente.

Una vez diagnosticada la lesidn periapical al implante, se completd la
segunda hoja de datos protocolizada que incluia las siguientes variables: datos del
paciente, fecha colocacion del implante y fecha diagndstico de la lesion, dias de
evolucion, clasificacién, signos y sintomas, hallazgos radiograficos, variables del
implante, muestras para histologia y/o bacterias y variables de |a cirugia periapical

al implante (Anexo V).

Apartado 2. Supervivencia tras el tratamiento quirurgico de la lesién periapical al

implante.

En el momento de la cirugia periapical al implante se recogieron las
siguientes variables: género, edad, dias de evolucidn, localizacién y clasificacion (11),
realizacidon de la cirugia periapical al diente adyacente, resecciéon del implante y
explantacidn (si durante el abordaje quirurgico presentaba movilidad). El resultado

final tras el seguimiento se evalué como fracaso o supervivencia del implante.
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5.2.6. Analisis estadistico

Un especialista en bioestadistica con experiencia en odontologia analizo
todos los datos utilizando el paquete estadistico para ciencias sociales SPSS versién

21 para Macintosh. Se consideré estadisticamente significativo una p <0.05.

Apartado 1. Frecuencia y diagndstico de la lesion periapical al implante.

Se realizé un analisis descriptivo de todas las variables (media, desviacién
estandar (DE), minimo y maximo, y mediana para pardmetros continuos, y
frecuencias absolutas y relativas para pardmetros categdricos). El impacto o el grado
de asociacion entre un factor predictivo y el diagndstico se estimé mediante el odds
ratio (OR) y el intervalo de confianza del 95% (IC 95%), utilizando la prueba
estadistica de chi cuadrado de Wald. El nivel de significacién estadistica se definié
como 5% (a=0.05). Se realizd una regresidn logistica binaria multinivel utilizando
ecuaciones de estimacion generalizadas (EEG) para obtener la odds ratio (OR)
ajustaday controlar la dependencia de los implantes en relacidn a los pacientes. Este
modelo estimo los coeficientes beta habituales y la estadistica de Wald se calculé
como (beta/e.s.)?, donde e.s. es el error estdndar para beta. Los intervalos de
confianza del 95% para beta se calcularon como (beta + 1.96xse) y se transformaron

en exponenciales gbeta+ 1.96xse,

Apartado 2. Supervivencia tras el tratamiento quirurgico de la lesién periapical al

implante.

Se analizo el tiempo desde la colocacidn del implante hasta el diagndstico
de la lesion periapical al implante, la localizacidn, la clasificacion diagndstica, los
signos y sintomas clinicos y la movilidad del implante. Para estas variables se
estimaron la media, la desviacidn estandar, la minima, la maxima y la mediana (para

parametros continuos) y las frecuencias absolutas y relativas (para categéricas).
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Para describir la supervivencia, se analizaron los implantes en los que se
realizé con éxito la cirugia periapical al implante (muestra final del estudio). El
andlisis de supervivencia se basé en el método de Kaplan-Meier y estimd la funcién
de supervivencia para el momento en que ocurre cada evento. La supervivencia
media, el error estandar y los intervalos de confianza (IC) del 95% se calcularon segun
la aproximacion de los datos a una distribucion normal. La prueba de log-Rank se
utilizé para determinar si los diferentes parametros del paciente o de la lesidn
generaron curvas de supervivencia significativamente diferentes. Las variables
detectadas como significativas o casi significativas (p <0.1) se incluyeron en el
modelo de regresién de Cox.

En el estudio se registré un promedio de mas de un implante por paciente,
por lo tanto, se estimaron los mismos modelos estadisticos descritos anteriormente,

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

Leonardo Da Vinci
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6. Resultados.
6.1 Frecuencia y factores de riesgo asociados a la lesion periapical al implante.

6.1.1 Datos generales de la muestra.

Se colocaron un total de 8425 implantes durante el periodo de
comprendido entre 1996 y 2016. Se excluyeron un total de 315 implantes por
presentar técnicas de regeneracién dsea guiada.

La muestra final incluyd 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 aios. La figura

10 muestra el diagrama de flujo para este estudio.

Implantes colocados

(n=8425)
Excluidos (n=315)
Regeneracion 6sea guiada (n=315)
Inclusiéon
Asignacion
Inclusion al Grupo Control Inclusién al Grupo Test
Implantes sanos (n=8052) Lesion periapical al implante (n=58)
Seguimiento
Seguimiento cada 12 meses Seguimiento cada 12 meses
tras la colocacion del tras la colocacion del
implante implante
(n=8052) (n=58)
Andlisis
Analizados (n=8052) Analizados (n=58)

Figura 10. Diagrama de flujo. Apartado 1.

En el grupo | (Control) la muestra fue de 2502 pacientes con 8052 implantes
sanos, 3637 en el maxilar (45.2%) y 4415 en la mandibula (54.8%). En el grupo I
(Test) se incluyeron 46 pacientes, 32 mujeres (69.6%) y 14 hombres (30.4%), con 58

implantes que desarrollaron lesién periapical al implante, 23 en el maxilar (39.7%) y
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35 en la mandibula (60.3%). Las localizaciones de los implantes para ambos grupos

se detallan en la tabla 9.

Total Grupo Control Grupo Test
N % N % N %
Total 8110  100.0% 8052  99.3% 58 0.7%
Incisivos 1594  100.0% 1574  98.7% 20 1.3%
Total 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%
Total 3660 100.0% 3637  99.4% 23 0.6%
Incisivos 675  100.0% 668  99.0% 7 1.0%
Maxilar 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%
Total 4450  100.0% 4415  99.2% 35 0.8%
Incisivos 919  100.0% 906  98.6% 13 1.4%
Mandibula 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%

Tabla 9. Distribucion seglin localizacion y arcada en los grupos control y test.

6.1.2 Frecuencia y diagndstico de la lesion periapical al implante.

La frecuencia de la lesion periapical al implante en la poblacién 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 diagndstico de las lesiones tuvo lugar entre 6 y 50 dias tras la colocacion

de los implantes dentales, con un periodo medio de 21.7 dias (DE 10.1) (Figura 11).
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50%
20% 37.9%
30% 22.4%
7 22.4%
20%
10% 12.1%
0% 5.2%
° [
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34 4-6
semanas semanas >6 weeks

semanas
H Tiempo de diagndstico (semanas)

Figura 11. Tiempo de diagnoéstico de las lesiones periapicales al implante.

Respecto a la sintomatologia clinica, 50 de las lesiones (86.2%) se asociaron
con dolor. La inflamacién se registré en los 58 casos (100%) y 23 implantes (39.7%)

presentaron supuracion. Radiograficamente, en 41 lesiones (70.7%) se observaron

dreas radiotransparentes.

6.1.3 Asociacion entre la lesion periapical al implante y el momento de la

colocacién 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 lesion

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 colocacion de implantes inmediatos multiplicé por
29.1 el riesgo (odds) de desarrollar una lesion periapical al implante frente a la

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

100%
80%
60%
40%

20%

0%
Implantes inmediatos Implantes diferidos

B Implante Sano Lesion Periapical al Implante

Figura 12. Lesiones periapicales al implante segin el momento de colocacion.

6.1.4 Asociacion entre la lesion 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
lesién periapical y en 491 casos (6.1%) los dientes estaban tratados
endoddnticamente y sin lesidn 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 endoddnticamente (25.9%). Respecto a los dientes adyacentes, 4

de ellos estaban endodonciados (6.9%).
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En la muestra total, se diagnostico la lesion periapical al implante en el
11.1% de las localizaciones en las que se encontraba un diente con lesion periapical,
un 3% cuando el diente previo habia recibido un tratamiento endoddntico, y un 0.7%

cuando el diente adyacente estaba endodonciado (Figura 13).

100%
80%
60%
40%
20%
0%
Sin lesion en el Lesion en el Diente a Diente
diente a diente a reemplazar adyacente
reemplazar reemplazar endodonciado endodonciado
B Implante sano Lesion periapical al implante

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

Si el diente previo presentaba una lesidn periapical, el riesgo (odds) de
desarrollar una lesién periapical al implante se multiplicé 29.9 veces (p<0.001) y si el
diente previo presentaba un tratamiento endoddntico el riesgo (odds) incrementd
7.31 veces (p<0.001).

En cuanto a los dientes adyacentes endodonciados, el riesgo (odds) se
multiplicé 1.73 veces, aunque no se obtuvieron diferencias estadisticamente

significativas (p=0.307) (Tabla 11).
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6.1.5 Asociacidn entre la lesion 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 midio 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 midid 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 midid 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 lesidén periapical al implante,
mientras que, cuando esta distancia fue mayor de 1.5mm, solo se desarrollé 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 lesién periapical al
implante, mientras que, cuando esta distancia fue mayor, se desarrollé en el 1.1%

de los implantes (Figura 14).
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Distancia apical mesial

Resultados

Distancia apical distal

mm mm
n (mediazDE) " (mediaxDE)

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%)
>1.5Smm 14 (58.3%) 18 (90%)

Tabla 10. Distancias apicales mesiales y distales entre implantes-dientes.
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0%

Distancia apical
mesial <1.5mm

H Implante sano

Distancia apical
mesial >1.5mm

Distancia apical
distal <1.5mm

Distancia apical
distal >1.5mm

Lesion periapical al implante

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

implantes-dientes.

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

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

significativas para la distancia distal (p=0.538) (Tabla 11).
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OR IC 95% p-valor

Momento colocacion implante (diferido)

inmediato  29.1 17.1-49.9 <0.001%**
Lugar colocacion implante <0.001%**

(no lesion)
Lesion 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)

<l.5mm  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. Asociacion entre lesion periapical al implante (si/no) y factores independientes:
resultados de un modelo de regresion logistica binaria simple. Odds ratio ajustada

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

Los siguientes parametros se asociaron significativamente con un mayor
riesgo de lesion periapical al implante:

- Colocacién implante inmediato (OR=29.1, 1C95%=17.1-49.9; p<0.001).

- Lesidn periapical en el diente a reemplazar (OR=29.9, 1C95%=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 < 1.5 mm (OR=6.01,

1C95%=2.65-13.7; p<0.001).
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6.2 Supervivencia tras el tratamiento quirirgico de la lesion periapical al

implante.

En este apartado se analizé la localizacién, los signos y sintomas y la fase
diagndstica de los implantes con lesion periapical al implante. Ademas, se estudio la
supervivencia de los implantes tratados quirargicamente y su relacién con distintos

factores.

6.2.1 Datos generales de la muestra.

La muestra inicial del estudio fue de 58 implantes con lesién periapical al
implante en 46 pacientes, 32 mujeres (69.9%) y 14 hombres (30.4%), con una edad
media de 51.9411.9 afos. Se excluyeron 8 implantes por presentar movilidad
durante la cirugia, por lo que la muestra final fue de 50 implantes tratados

quirdrgicamente. La figura 15 muestra el diagrama de flujo para este estudio.
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Excluidos (n=8367)
Inclusion ‘ > Regeneracion 6sea guiada (n=315)
Implantes sanos (n=8052)

Lesiones periapicales al implante
tratadas quirdrgicamente (n=58)

v

Muestra inicial analizada
(diagnéstico, localizacion,
estadio, signos y sintomas)

(n=58)
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_ Excluidos (n=8)
Movilidad durante cirugia (n=8)

Seguimiento tras la cirugia
Seguimiento periapical al implante
(n=50)

v

Muestra final analizada
Analisis para la supervivencia
(n=50)

Figura 15. Diagrama de flujo. Apartado 2.
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El tiempo medio desde la colocacidon del implante hasta el diagnéstico de la
lesion periapical al implante fue de 21.7£10.1 dias. La tabla 12 detalla la distribucion

segun la localizacién y la arcada.

Total Macxilar Mandibula

N Y% N % N %

58 100.0% 23 39.7% 35  60.3%

20 34.5% 7 12.1% 13 22.4%

Incisivos
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%

Tabla 12. Distribucion segun localizacion y arcada.

Teniendo en cuenta los estadios de clasificacion descritos por Pefarrocha-
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

sintomas segun la fase diagnostica.
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Total Aguda no Aguda Subaguda
supurada supurada
N % N % N % N %
Total 58  100% 28 100% 23  100% 7  100%
Pus No 35 60.3% 28 100% 0 0% 7 100%
Si 23 397% 0 0% 23 100% 0  0.0%
Total 58  100% 28 100% 23  100% 7  100%
Dolor No 8 138% 8 286% 0 0% 0  0.0%
Si 50 862% 20 714% 23 100% 7  100%
Total 58  100% 28 100% 23  100% 7  100%
Inflamacion ,
Si 58  100% 28 100% 23 100% 7  100%
Total 58  100% 28 100% 23  100% 7  100%
Radio- ——  No 17 293% 14 500% 3  13.0% 0  0.0%
transparencia )
Si 41 707% 14  500% 20 87.0% 7  100%

Tabla 13. Signos y sintomas segun la fase diagnostica.

Durante el abordaje quirudrgico, tras la elevacién del colgajo mucoperidstico
y la eliminacion del tejido de granulacion, 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 lesion. La mayoria de los implantes
explantados se localizaron en la regién 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 quirdrgico, 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 afios.

Durante el periodo total de observacion (107 meses) del estudio tras el
abordaje quirdrgico de la lesion periapical al implante, fracasaron 10 implantes, por

lo que al final del periodo de estudio sobrevivieron 40 implantes.
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El tiempo medio de supervivencia de los implantes tratados
quirdrgicamente fue de 85.4+5.94 meses. La tasa acumulada de supervivencia de los

implantes tratados fue del 78.3% (Tabla 14).

Implantes al Tasa de Tasa de

L Implantes . .

Meses inicio del fracaso por supervivencia
. fracasados .

periodo periodo 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%

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

con un seguimiento maximo de 107 meses.

6.2.2 Supervivencia tras el tratamiento quiriurgico de la lesion periapical al

implante en funcion de su estadio.

Respecto al estadio de los 50 implantes tratados quirdrgicamente, 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 observacidn, 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, segun el estadio de los implantes cuando
fueron tratados quirdrgicamente 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
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subaguda. Por lo que el diagndstico temprano fue estadisticamente significativo en
la supervivencia de los implantes tratados (p<0.001) (Tabla 15). El diagndstico
subagudo multiplicé por 9.35 el riesgo (odds) de fracaso tras la cirugia respecto a un

diagnédstico agudo no supurado.
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Figura 16. Tiempo medio de supervivencia (meses) de los implantes tratados segun la fase

diagnostica.

6.2.3 Supervivencia tras el tratamiento quirurgico de la lesion periapical al

implante en funcién de la presencia de lesion en el diente a reemplazar.

Los implantes intervenidos en los que el diente a reemplazar presentaba
una lesion 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 habia
condiciones patoldgicas (69.3 meses; IC 58.0-80.4). Se encontré una relacion

estadisticamente significativa entre la presencia de una lesidn periapical en el diente
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reemplazado y la supervivencia de los implantes tratados quirdrgicamente de lesidn

periapical al implante (p=0.022) (Tabla 15).

Funciones de supervivencia

104 LESION APICAL
' 5 PREVIA
—ITNo
_Msi
0,3 1 No-censurado
e ;
—+ Si-censurado
£
3
o
©
&067
T}
c
Q
2
S
Q 4
o
=]
7]
0,2
0,0
T T T T T T T
00 200 400 60,0 80,0 100,0 120,0

TIEMPO SUPERVIVENCIA POST CP

Figura 17. Tiempo medio de supervivencia (meses) de los implantes tratados seglin presencia

de lesion en el diente a reemplazar.

6.2.4 Supervivencia tras el tratamiento quiriurgico de la lesion periapical al
implante en funcion de la distancia apical mesial y distal entre diente e

implante.

Tras el periodo final de observacidn, 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 funcién de la distancia apical mesial
entre diente e implante fue de 42.3+14.5 meses cuando la distancia fue menor o
iguala 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 quirurgico fue mayor. Debido a la muestra analizada y la baja potencia
estadistica alcanzada, no fue posible la deteccion directa de diferencias para esta
variable (p=0.190) (Tabla 15).

Respecto a la distancia distal, solo un implante mostré una distancia
<1.5mm, por lo que no fue posible analizar ni comparar los resultados

estadisticamente.
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Figura 18. Tiempo medio de supervivencia (meses) de los implantes tratados segiin la distancia

apical entre diente e implante.
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P-valor
Edad 0.255
Género 0.229
Localizacion 1.000

(Incisivo/Canino/Premolar/Molar)

Maxilar/Mandibula 0.250

Lesion en el diente a reemplazar 0.022*
Distancia apical mesial (>1.5 mm) 0.190
Distancia apical distal (>1.5 mm) 0.700
Colocacion inmediata/diferida 0.054

Fase diagnostica <0.001%**

Tiempo colocacion implante - 0.317

cirugia periapical al implante

*p<0.05; **p<0.01; ***p<0.001

Tabla 15. Prueba de homogeneidad log-rank de la funcion de supervivencia segun factores de

riesgo asociados.

6.2.5 Otras variables registradas durante el tratamiento quirurgico de la lesion

periapical al implante.

En seis (10.3%) de los casos intervenidos quirdrgicamente fue necesario
realizar de manera intraoperatoria la cirugia periapical del diente adyacente para
eliminar el origen de contaminacion y asegurar la cicatrizacién de los tejidos
circundantes. En 10 casos (20%) fue necesario realizar técnicas de regeneracién dsea
guiada ya que el defecto presentado tras la ostectomia y la remocién del tejido de
granulacién era amplio. En 16 casos (32%) se colocé una esponja de coldgeno o
membrana de coldgeno para evitar el colapso del tejido blando. En 4 casos (8%) no
fue posible realizar un desbridamiento completo debido al dificil acceso, por lo que
se procedid a cortar la porcidn apical del implante para garantizar asi una correcta

remocion del tejido de granulacion en la cripta dsea.
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Para todas estas variables anteriormente descritas, no fue posible la

deteccion de diferencias estadisticamente significativas.

6.2.6 Modelizacidon de las variables significativas

Las variables que se detectaron como significativas o préximas a serlo
(p<0.1), fueron consideradas de interés para aplicar el modelo de regresién 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 estimd un modelo completo, con introduccion forzosa de los factores,
para valorar si dicho factor influia significativamente sobre la tasa de fracaso,
ademads de conocer si esta influencia era extrapolable a cualquier nivel de los demas
factores. Los factores que se introdujeron fueron la fase diagndstica de la lesion
(p<0.001) y la lesién en el diente previo (p=0.022).

La tasa de fracaso se multiplic6 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 lesion en el diente
a reemplazar multiplicd por 3.33 la tasa de fracaso (p=0.041).

Por lo que la ecuacion del modelo de Cox se sintetizO en la siguiente

ecuacion:

H(t) - HO(t) 1 .64aguda supurada 9'355ubaguda 3 '34lcsién 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. Discusion

7.1 Justificacion de la metodologia empleada.

El objetivo del presente estudio fue evaluar la frecuencia, los factores de
riesgo asociados en el desarrollo de la lesién periapical al implante, asi como las
variables que afectan a la supervivencia de los implantes tratados. La tesis doctoral
presentada se realizd con los datos obtenidos de 2548 pacientes tratados en la
Unidad de Cirugia Bucal del Departamento de Estomatologia de la Universitat de
Valéncia. Respecto a la metodologia del estudio, se realizaron dos disefios de estudio
para analizar las distintitas variables relacionadas con la lesidn periapical al implante,
un estudio de casos y controles ambispectivo, y un estudio de cohorte ambispectivo.
Debido a las caracteristicas de la lesién, no fue posible realizar un disefio
aleatorizado en ninguno de ellos.

Para limitar el sesgo en la poblacién estudiada se excluyeron los implantes
con procedimientos de regeneracidn ésea guiada, con el fin de evitar falsos positivos
por una posible sobreinfeccién de los biomateriales.

Existen pocas publicaciones sobre la lesion periapical al implante que
describan grandes muestras de pacientes y que relacionen distintas variables con su
frecuencia y su supervivencia. Este estudio incluyé una gran muestra de pacientes
tratados con implantes dentales con informacidn clinica y radiografica detallada.
Ademas, ningun estudio ha relacionado hasta la fecha la supervivencia de los
implantes tratados quirdrgicamente con los estadios del diagndéstico y su relacion

con otras variables quirurgicas.

7.2 Frecuencia y factores de riesgo asociados a la lesion periapical al implante.

En la primera parte del estudio se presentd una muestra de 58 lesiones
periapicales al implante, con el objetivo de analizar los factores de riesgo asociados
con esta lesion. La frecuencia en la muestra estudiada fue del 1.81% en pacientes y

del 0.71% en implantes. El diagndstico de la lesion periapical al implante se describié
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entre 6 y 50 dias tras la colocacion del implante, con un tiempo diagnéstico medio
de 21.7+10.1 dias.

La frecuencia de la lesion periapical al implante se ha descrito en cuatro
estudios. Reiser y cols. (10) colocaron 3800 implantes en los cuales diagnosticaron
10 casos de lesion periapical al implante, con una incidencia del 0.26%. En otro
estudio, Pefiarrocha-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 mandibula. Lefever y cols. (12) incluyeron 318
implantes en los que analizaron la frecuencia de la lesién en relacién al estado
endododntico del diente previo y del adyacente. La frecuencia de la lesidén periapical
al implante en relacion al diente previo fue del 7.7%. Por lo que respecto a la
frecuencia, nuestro estudio obtuvo unos resultados similares a los publicados por
Quiryneny cols. (13).

Respecto al momento en el que se diagnostica la lesion periapical al
implante, la literatura describe que el diagndstico generalmente se produce entre 7
y 16 dias después de la cirugia (9,22,26,47) y hasta tres meses después de la
colocaciéon del implante (13,17,27-29). Sin embargo, solo tres de estos articulos
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 colocacién de los implantes, con una media en el tiempo diagndstico de 12.5
meses; Quirynen y cols. (13) describieron el diagndstico entre la segunda semana y
el tercer mes; y Pefiarrocha-Diago y cols. (22) entre el sexto dia y el segundo mes
tras la colocacién de los implantes, con una media de 18 dias. Nuestros resultados
son similares a estos estudios, con un tiempo diagndstico medio de 21.7 dias.

Respecto al momento de la colocacidn del implante, la colocacién de un
implante inmediato en un alveolo con una lesién multiplicé por 29.1 el riesgo (odds)
de desarrollar una lesidn periapical al implante frente a la colocacién diferida

(p<0.001), por lo que se aceptd la hipotesis de trabajo.
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Algunos autores (38,65,66) han concluido que la colocacién de implantes
inmediatos cuando el diente previo presenta una lesion periapical puede ser una
opciéon de tratamiento exitosa, siempre que se proceda a un cuidadoso
desbridamiento del alveolo del diente exodonciado. Zhao y cols. (23) compararon en
un metaanalisis la colocacidon de implantes inmediatos en alveolos con lesiones
periapicales versus alveolos sin lesiones periapicales. Los resultados de este estudio
sugirieron que la colocacién inmediata de un implante en un alveolo con lesién
puede incrementar el riesgo de fracaso del implante. Nuestros resultados
concuerdan con los descritos por este ultimo 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 lesién periapical multiplico por 29.9 el
riesgo (odds) de desarrollar una lesidn periapical al implante (p<0.001) y si el diente
a reemplazar estaba endodonciado multiplicé por 7.31 el riesgo (odds) (p<0.001),
por lo que en ambos casos se acepto la hipdtesis de trabajo. En cuanto a los dientes
adyacentes endodonciados, el riesgo (odds) se multiplicé 1.73 veces, (p=0.307), por
lo que se aceptd la hipdtesis de trabajo.

Varios autores (12,13,23) han sefialado que conocer la situacién 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 lesidn periapical fue del
2.1%, cuando el diente previo estaba endodonciado y no presentaba lesion
periapical fue del 8.2% vy cuando el diente previo presentaba una lesion periapical
fue del 13.6%. Por otro lado, segun el estado del diente adyacente: cuando el diente
adyacente no estaba endodonciado y no presentaba lesion periapical la frecuencia
fue del 1.2%, cuando el diente adyacente estaba endodonciado y con lesion fue del
25%, por ultimo, no hubo ningln caso con tratamiento endoddntico sin lesidn
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

estadisticamente significativa a desarrollar una lesidn periapical al implante tras
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analizar 128 implantes con dientes adyacentes tratados endoddnticamente con
respecto al tiempo de insercién del implante después de la terapia endoddntica
(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 funcién de si el diente presentaba o no lesion. Por lo que, la
diferencia en los resultados obtenidos con este trabajo puede deberse a la
discrepancia de los tamafos poblacionales estudiados. Aun asi, debe considerarse
que son los Unicos estudios hasta el momento que relacionan el estado del diente
previo y del adyacente con relacion a la lesidn 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 lesidn
periapical al implante fueron de 1.7620.72 mm en la distancia apical mesial y
2.59+0.86 mm en la distancia apical distal. Una distancia apical mesial <1.5mm
aumento 6.01 veces el riesgo (odds) de desarrollar una lesidn periapical al implante,
por lo que la hipdtesis de trabajo fue aceptada. Para la distancia apical distal no se
obtuvieron resultados significativos (p=0.538), por lo que para esta variable se
acepto la hipodtesis 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 estadisticamente significativa entre el desarrollo de la lesién 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 podria deberse a dos factores: la curvatura
natural presentada en los apices dentales hacia distal (67); y la tendencia del

operador a colocar el implante mds mesial en el drea edéntula posterior (68,69).
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7.3 Supervivencia tras el tratamiento quirurgico de la lesion periapical al implante.

El presente estudio describe 58 casos de lesidn periapical al implante

tratados quirdrgicamente, de ellos, se evalud la supervivencia en 50 implantes. El
tiempo medio de supervivencia fue de 85.415.94 meses, con un seguimiento
maximo de 107 meses y una tasa de supervivencia acumulada del 78.3%.
Sélo tres articulos han descrito la supervivencia de los implantes diagnosticados de
lesion periapical al implante. Balshi y cols. (57), en una serie de casos donde
presentaron 39 lesiones y con un seguimiento medio de 4.54 afios, 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
mdaximo de 126 meses y describieron una tasa de supervivencia acumulada del
73.2%. Pefiarrocha-Diago y cols. (22), en una serie de casos con 22 lesiones
diagnosticadas y con un seguimiento maximo 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 relacion entre el estadio diagndstico y la supervivencia no se ha
estudiado en la literatura. En este articulo encontramos una relacidn
estadisticamente significativa entre estas variables (p<0.001), ya que una fase
subaguda multiplicé 9.35 veces el riesgo (odds) de fracaso del implante con respecto
a una fase aguda no supurativa, por lo que la hipdtesis de trabajo fue aceptada. Estos
datos sugieren que un diagndstico temprano y el tratamiento adecuado de la lesidn
periapical al implante son cruciales para evitar el fracaso del mismo.

La relacidon 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 lesién periapical
mostraron valores medios menores de supervivencia (58.3 meses) que los implantes
colocados en localizaciones donde no habia condiciones patoldgicas (69.3 meses).
Se encontré una relacion estadisticamente significativa entre la presencia de una

lesion periapical en el diente previo y la supervivencia de los implantes tratados
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quirdrgicamente de lesidn periapical al implante (p=0.022), por lo que la hipédtesis
de trabajo fue aceptada.

Ningun estudio previo hasta la fecha ha estudiado la relacién de la distancia
apical mesial y distal entre el implante y el diente en la supervivencia tras el abordaje
quirdrgico. La supervivencia media en funcion 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 57.719.5 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 quirdrgico fue mayor. Aun asi, debido al poder estadistico de la muestra,
no fue posible detectar diferencias en la supervivencia de los implantes tratados
(p=0.190), por lo que se aceptd la hipdtesis nula.

Actualmente no existe un consenso sobre la estrategia terapéutica mas
adecuada para el manejo de la lesién periapical al implante. Desde su descripcion en
1992, el enfoque de su tratamiento ha sido quirdrgico, basandose en la elevacién de
un colgajo a espesor total para acceder, con ayuda de una ostectomia, al tejido de
granulacién formado alrededor de la porcién apical del implante, y proceder al
legrado. Algunos estudios han descrito el uso de biomateriales de regeneracion
6sea, acompafiados o no, por barreras de regeneracion tisular para lograr una
regeneracion osea completa del defecto (13,31,40,48,50,70). Algunos autores
(41,45,47) han descrito la reseccién de la porcion apical del implante cuando el
acceso a la cripta ésea no garantizaba la completa remocién del tejido de
granulacién. Dependiendo del estado de los dientes adyacentes y si estos son el
origen de la infeccién, se recomienda el tratamiento de conductos o la cirugia
periapical si el diente adyacente ha sido sometido a un tratamiento endoddntico
previo (50,64). Sarmast y cols. (71,72) diagnosticaron tres lesiones periapicales al
implante como consecuencia de la contaminacién provocada por los dientes
adyacentes. Los tres casos se resolvieron tras el tratamiento endoddntico de los
dientes sin abordaje quirurgico. En la muestra presentada se realizd la cirugia
periapical en el diente adyacente en 6 casos para eliminar el origen de la infeccion;

en 10 casos fue necesario realizar regeneracion ésea guiada, ya que el defecto
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presentado tras la ostectomia y la remocion del tejido de granulacion era amplio; y
en 4 casos no fue posible realizar un desbridamiento completo por el dificil acceso,
por lo que se procedid a cortar la porcidn apical del implante para garantizar asi una
correcta remocion del tejido de granulacion en la cripta dsea.

A dia de hoy, el tratamiento de las lesiones periapicales al implante sigue
siendo empirico, el abordaje quirurgico para eliminar el tejido de granulacién parece
ser suficiente para evitar la progresion de la reabsorcion dsea con la consiguiente
pérdida del implante. Se necesitan estudios con mayores muestras para identificar
posibles asociaciones significativas entre variables intraoperatorias como podrian
ser la regeneracion ésea guiada, la cirugia periapical del diente adyacente o la
seccién de la porcion 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 lesion
periapical al implante en relacidn con el estadio diagndstico y su correlacién con

variables intraquirudrgicas.

7.4 Limitaciones del estudio

Es pertinente mencionar que este estudio presenta una serie de
limitaciones, tanto clinicas como metodoldgicas.

El disefio de este trabajo es ambispectivo, ya que se continué con una
muestra poblacional ya estudiada, ampliando prospectivamente el diseifio del
estudio para aumentar asi la muestra y el seguimiento.

Para estudiar la frecuencia y los factores de riesgo se realizé un disefio de
casos y controles no aleatorizado de caracter ambispectivo mientras que para el
estudio de la supervivencia tras el abordaje quirdrgico, se realizé un disefio de
cohorte no aleatorizado ambispectivo. Este hecho se justifica por el hecho de que
cada disefio de estudio ofrece unas ventajas y desventajas segun las variables a

estudiar. La lesion periapical al implante es una lesidn poco descrita hasta la fecha
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en la literatura, por lo que decidimos dividir los objetivos y disefiar dos tipos de
estudios acordes a las distintas variables a estudiar.

En el estudio de casos y controles, encontramos una descompensacién
entre los dos grupos, segun dicta la metodologia. Debido a las caracteristicas de esta
lesion y su dificil diagnodstico, se registré una muestra grande de estudio (grupo
control) respecto a la muestra con lesidn periapical al implante (grupo test), por lo
que la proporcién entre grupo control y grupo test no fue la ideal. Conociendo esta
situacion, este factor se tuvo en cuenta para la eleccién de los analisis estadisticos
llevados a cabo con el objetivo de minimizar asi su efecto.

Respecto a las limitaciones clinicas, las cirugias para la colocacién de los
implantes fueron realizadas por alumnos de segundo y tercer curso del Master de
Cirugia e Implantologia. El hecho que no fueran colocados por un mismo profesional
aumenta la variabilidad de los factores intraoperatorios. Para minimizar los posibles
sesgos, todas las cirugias fueron supervisadas por profesores expertos.

A pesar de que las radiografias se realizaron mediante el uso de
paralizadores y medicién informatica, debido a la limitacién intrinseca de la técnica
empleada, existe un rango de tolerancia en los datos obtenidos.

Para homogeneizar el tratamiento quirdrgico de la lesidon periapical al
implante, todas las cirugias fueron llevadas a cabo por un solo cirujano experto
(MPD).

Son necesarios estudios con disefios prospectivos y con mayor tiempo de
seguimiento en muestras poblacionales amplias que corroboren los datos de las

variables clinicas y quirdrgicas estudiadas en el presente trabajo.

7.5 Futuros estudios

Como futuras lineas de investigacion sobre la lesién periapical al implante,
seria interesante plantear distintos disefios de estudio. Para comprender mejor la
magnitud de su frecuencia y factores de riesgo se podria realizar un estudio

multicéntrico en centros de investigacion de dmbito universitario, para que la
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muestra fuera mds amplia y con una mayor representacion poblacional. Respecto al
abordaje quirurgico y su prondstico en la supervivencia, se podria realizar un estudio
clinico aleatorizado con diferentes abordajes quirdrgicos para ver la influencia que
tienen en la supervivencia de los implantes tratados.

Aprovechando la tecnologia de la que disponemos hoy dia, se podria
estudiar de una forma mucho mas precisa y calibrada, la distancia y la relacion de
los implantes con los dientes adyacente. Por ejemplo, en los casos donde se
planifique la colocacidn de implantes con cirugia guiada, seria posible, en el caso de
desarrollar una lesién 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, serd; lo que debia ser, es”

Giordano Bruno
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8. Conclusiones

8.1 Conclusiones principales

1. La frecuencia de la lesidn periapical al implante fue del 1.8% en los pacientes y
del 0.7% en los implantes.

2. Tras el abordaje quirurgico de la lesion periapical al implante, la tasa acumulada
de supervivencia de los implantes tratados fue del 78.3% con un seguimiento

maximo de 107 meses.

8.2 Conclusiones secundarias

1. Elriesgo (odds) de desarrollar una lesidn periapical al implante se incrementé
cuando se colocaron implantes inmediatos, cuando el diente previo a
reemplazar presentaba una lesidén periapical o tratamiento endoddntico y
cuando la distancia apical mesial fue menor o igual a 1.5mm.

2. La tasa acumulada de supervivencia de los implantes tratados disminuyd
cuando el diente a reemplazar presentaba una lesién periapical, sin embargo,
el diagndstico 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.

@& PRISMA 2009 Checklist

Section/topic # Checklist item Reported
on page #

TITLE

Title | 1 I Identify the report as a systematic review, meta-analysis, or both. 1

ABSTRACT

Structured summary 2 | Provide a structured summary including, as applicable: background; objectives; data sources; study eligibility criteria, 1
participants, and interventions; study appraisal and synthesis methods; results; limitations; conclusions and
implications of key findings; systematic review registration number.

INTRODUCTION

Rationale 3 | Describe the rationale for the review in the context of what is already known. 2

Objectives 4 | Provide an explicit statement of questions being addressed with reference to participants, interventions, comparisons, 2
outcomes, and study design (PICOS).

METHODS

Protocol and registration 5 | Indicate if a review protocol exists, if and where it can be accessed (e.g., Web address), and, if available, provide 2
registration information including registration number.

Eligibility criteria 6 | Specify study characteristics (e.g., PICOS, length of follow-up) and report characteristics (e.g., years considered, 2
language, publication status) used as criteria for eligibility, giving rationale.

Information sources 7 | Describe all information sources (e.g., databases with dates of coverage, contact with study authors to identify 2
additional studies) in the search and date last searched.

Search 8 | Present full electronic search strategy for at least one database, including any limits used, such that it could be 2
repeated.

Study selection 9 | State the process for selecting studies (i.e., screening, eligibility, included in systematic review, and, if applicable, 2
included in the meta-analysis).

Data collection process 10 | Describe method of data extraction from reports (e.g., piloted forms, independently, in duplicate) and any processes 2
for obtaining and confirming data from investigators.

Data items 11 | List and define all variables for which data were sought (e.g., PICOS, funding sources) and any assumptions and 2
simplifications made.

Risk of bias in individual 12 | Describe methods used for assessing risk of bias of individual studies (including specification of whether this was 2

studies done at the study or outcome level), and how this information is to be used in any data synthesis.

Summary measures 13 | State the principal summary measures (e.g., risk ratio, difference in means). 2

Synthesis of results 14 | Describe the methods of handling data and combining results of studies, if done, including measures of consistency 2

(e.g., 1% for each meta-analysis.
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@& PRISMA 2009 Checklist

Reported

Secti # Checkl
page #

Risk of bias across studies Specify any assessment of risk of bias that may affect the cumulative evidence (e.g., publication bias, selective 2
reporting within studies).

Additional analyses 16 | Describe methods of additional analyses (e.g., sensitivity or subgroup analyses, meta-regression), if done, indicating -
which were pre-specified.

RESULTS

Study selection 17 | Give numbers of studies screened, assessed for eligibility, and included in the review, with reasons for exclusions at 3
each stage, ideally with a flow diagram.

Study characteristics 18 | For each study, present characteristics for which data were extracted (e.g., study size, PICOS, follow-up period) and 4
provide the citations.

Risk of bias within studies 19 | Present data on risk of bias of each study and, if available, any outcome level assessment (see item 12). 4

Results of individual studies 20 | For all outcomes considered (benefits or harms), present, for each study: (a) simple summary data for each 4
intervention group (b) effect estimates and confidence intervals, ideally with a forest plot.

Synthesis of results 21 | Present results of each meta-analysis done, including confidence intervals and measures of consistency. 4

Risk of bias across studies 22 | Present results of any assessment of risk of bias across studies (see Item 15). 4

Additional analysis 23 | Give results of additional analyses, if done (e.g., sensitivity or subgroup analyses, meta-regression [see Item 16]). -

DISCUSSION

Summary of evidence 24 | Summarize the main findings including the strength of evidence for each main outcome; consider their relevance to 12
key groups (e.g., healthcare providers, users, and policy makers).

Limitations 25 | Discuss limitations at study and outcome level (e.g., risk of bias), and at review-level (e.g., incomplete retrieval of 12
identified research, reporting bias).

Conclusions 26 | Provide a general interpretation of the results in the context of other evidence, and implications for future research. 12

FUNDING

Funding 27 | Describe sources of funding for the systematic review and other support (e.g., supply of data); role of funders for the 12
systematic review.

From: Moher D, Liberati A, Tetzlaff J, Altman DG, The PRISMA Group (2009). Preferred Reporting Items for ic Reviews and Meta-Analyses: The PRISMA Statement. PLoS Med 6(7): @1000097.

doi:10.1371/journal.pmed 1000097
For more information, visit: www.prisma-statement.org.
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10.2 Anexo Il. STROBE Statements

STROBE Statement—Checklist of items that should be included in reports of cases

139

and controls.
Item
No Recommendation

Title and abstract 1 (a) Indicate the study’s design with a 1
commonly used term in the title or the
abstract
(b) Provide in the abstract an informative 2
and balanced summary of what was done
and what was found

Introduction

Background/rationale 2 Explain the scientific background and 3
rationale for the investigation being reported

Objectives 3 State specific objectives, including any 3
prespecified hypotheses

Methods

Study design 4 Present key elements of study design early in 4
the paper

Setting 5 Describe the setting, locations, and relevant 4
dates, including periods of recruitment,
exposure, follow-up, and data collection

Participants 6 (a) Give the eligibility criteria, and the 4
sources and methods of selection of
participants. Describe methods of follow-up
(b) For matched studies, give matching -
criteria and number of exposed and
unexposed

Variables 7 Clearly define all outcomes, exposures, 5
predictors, potential confounders, and effect
modifiers. Give diagnostic criteria, if
applicable

Data sources/ 8* For each variable of interest, give sources of  4-

measurement data and details of methods of assessment 5
(measurement). Describe comparability of
assessment methods if there is more than one
group

Bias 9 Describe any efforts to address potential 4
sources of bias

Study size 10 Explain how the study size was arrived at 4

Quantitative 11 Explain how quantitative variables were 5

variables handled in the analyses. If applicable,



describe which groupings were chosen and
why

Statistical methods 12 (a) Describe all statistical methods, 5
including those used to control for
confounding
(b) Describe any methods used to examine 5
subgroups and interactions
(¢) Explain how missing data were 5
addressed
(d) If applicable, explain how loss to follow- 5
up was addressed
(e) Describe any sensitivity analyses 5

Results

Participants 13*  (a) Report numbers of individuals at each 6
stage of study—eg numbers potentially
eligible, examined for eligibility, confirmed
eligible, included in the study, completing
follow-up, and analyzed
(b) Give reasons for non-participation at 6
each stage
(c) Consider use of a flow diagram 4

Descriptive data 14*  (a) Give characteristics of study participants  6-
(eg demographic, clinical, social) and 7
information on exposures and potential
confounders
(b) Indicate number of participants with 6-
missing data for each variable of interest 7
(¢) Summarize follow-up time (eg, average 7
and total amount)

Outcome data 15*%  Report numbers of outcome events or 7
summary measures over time

Main results 16 (@) Give unadjusted estimates and, if 6-
applicable, confounder-adjusted estimates 7
and their precision (eg, 95% confidence
interval). Make clear which confounders
were adjusted for and why they were
included
(b) Report category boundaries when 7
continuous variables were categorized
(c) If relevant, consider translating estimates 7
of relative risk into absolute risk for a
meaningful time period

Other analyses 17  Report other analyses done—eg analyses of 7

subgroups and interactions, and sensitivity
analyses
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Discussion

Key results 18  Summarize key results with reference to 8
study objectives

Limitations 19  Discuss limitations of the study, taking into 9
account sources of potential bias or
imprecision. Discuss both direction and
magnitude of any potential bias

Interpretation 20 Give a cautious overall interpretation of 8-
results considering objectives, limitations, 9
multiplicity of analyses, results from similar
studies, and other relevant evidence

Generalizability 21  Discuss the generalizability (external 9
validity) of the study results

Other information

Funding 22 Give the source of funding and the role of 2

the funders for the present study and, if
applicable, for the original study on which
the present article is based
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STROBE Statement—Checklist 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

(b) Provide in the abstract an informative
and balanced summary of what was done
and what was found

Introduction

Background/rationale

Explain the scientific background and
rationale for the investigation being
reported

Objectives

State specific objectives, including any
prespecified hypotheses

Methods

Study design

Present key elements of study design early
in the paper

Setting

Describe the setting, locations, and relevant
dates, including periods of recruitment,
exposure, follow-up, and data collection

Participants

(a) Give the eligibility criteria, and the
sources and methods of selection of
participants. Describe methods of follow-

up

(b) For matched studies, give matching
criteria and number of exposed and
unexposed

Variables

Clearly define all outcomes, exposures,
predictors, potential confounders, and
effect modifiers. Give diagnostic criteria, if
applicable

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

Bias

Describe any efforts to address potential
sources of bias

Study size

10

Explain how the study size was arrived at

Quantitative variables

11

Explain how quantitative variables were
handled in the analyses. If applicable,
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describe which groupings were chosen and
why

Statistical methods 12 (a) Describe all statistical methods, 6
including those used to control for
confounding
(b) Describe any methods used to examine 6
subgroups and interactions
(¢) Explain how missing data were 6
addressed
(d) If applicable, explain how loss to 6
follow-up was addressed
(e) Describe any sensitivity analyses 6

Results

Participants 13*  (a) Report numbers of individuals at each 6
stage of study—eg numbers potentially
eligible, examined for eligibility,
confirmed eligible, included in the study,
completing follow-up, and analyzed
(b) Give reasons for non-participation at 7
each stage
(c) Consider use of a flow diagram 4

Descriptive data 14*  (a) Give characteristics of study 6-
participants (eg demographic, clinical, 7
social) and information on exposures and
potential confounders
(b) Indicate number of participants with 6-
missing data for each variable of interest 7
(c) Summarize follow-up time (eg, average 7
and total amount)

Outcome data 15*%  Report numbers of outcome events or 7
summary measures over time

Main results 16  (a) Give unadjusted estimates and, if 6-
applicable, confounder-adjusted estimates 7
and their precision (eg, 95% confidence
interval). Make clear which confounders
were adjusted for and why they were
included
(b) Report category boundaries when 7
continuous variables were categorized
(c) If relevant, consider translating -
estimates of relative risk into absolute risk
for a meaningful time period

Other analyses 17  Report other analyses done—eg analyses of 7
subgroups and interactions, and sensitivity
analyses

Discussion
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Key results 18  Summarize key results with reference to 8
study objectives

Limitations 19  Discuss limitations of the study, taking into 9
account sources of potential bias or
imprecision. Discuss both direction and
magnitude of any potential bias

Interpretation 20  Give a cautious overall interpretation of 8-
results considering objectives, limitations, 9
multiplicity of analyses, results from
similar studies, and other relevant evidence

Generalizability 21  Discuss the generalizability (external 9
validity) of the study results

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 lll. Comision de ética de investigacion

NIVERSITAT
D VALENCIA Vicerectorat

d'Investigacio i Politica Cientifica

D. Jos¢ Maria Montiel Company, Profesor Contratado Doctor

Interino del departamento de Estomatologia, y Secretario del Comité
tico de Investigacion en Humanos de la Comision de Ftica en

Investigacion Experimental de la Universitat de Valéncia,

CERTIFICA:

Que el Comité Etico de Investigacién en Humanos, en la
reunion celebrada el dia 7 de noviembre de 2016, una
vez estudiado el proyecto de investigacion titulado:

“Lesion apical al implante”,
niimero de procedimiento H1478255958653,

cuyo responsable es D. Miguel Pefarrocha Diago,

ha acordado informar favorablemente el mismo dado que
se respetan los principios fundamentales establecidos en
la Declaracion de Helsinki, en el Convenio del Consejo
de Europa relativo a los derechos humanos y cumple los
requisitos establecidos en la legislacion espaiiola en el
ambito de la investigacion biomédica, la proteccion de
datos de caracter personal y la bioética.

Y para que conste, se firma el presente certificado en Valencia, a
quince de noviembre de dos mil dieciséis.

. Blasco bafez, 13 tet 963864103  vicerecnvestgaciotuv.es
cia 46010 fox 9639 83221  www.uv.es/ sennves
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10.4 Anexo IV. Consentimiento informado

Consentimiento informado del estudio

VNIVERSITAT

DFVALENCIA
Paciente: ..o, (D] \\ | TSR
[DToY0] (ol o T U Localidad:........ccccuvvrvreeennnn.
Edad: ...... N2 Historia Clinica: ........ [ =Te] o - R

DECLARO que el/1a DOCtOr/a ....ccovveeuveeciveecieeciee e e

1. Me ha explicado que el propésito principal de la evaluacion es controlar la
cicatrizacion de los tejidos alrededor del/de los implante/s o si por el
contrario existen alteraciones patoldgicas 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 podran
realizar las pruebas que el facultativo estime oportunas para la evaluacién
de los niveles 6seos y blandos de los tejidos periimplantarios.

3. Me ha explicado claramente en qué consiste la recogida y toma de datos
para la evaluacién de los tejidos duros y blandos periimplantarios.

4. Consiento en que se me tomen fotografias o registros en otros tipos de
soporte audiovisual, antes, durante y tras el tratamiento de
mantenimiento, para facilitar el avance del conocimiento cientifico y la
docencia. En todos los casos serd 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 explicacion, puedo revocar el consentimiento que ahora presto.

7. Por ello manifiesto que estoy satisfecho con la informacién 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 informacion concernientes a la salud y la autonomia del
paciente, y la documentacion clinica, todos los usuarios tienen derecho a
conocer toda la informacién obtenida sobre salud en cualquier intervencion
asistencial. Nuestra clinica adoptara las medidas oportunas para garantizar
la confidencialidad de los datos referentes a la salud de los usuarios.
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Valencia; ...... de i, 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, ...... (o [T de......... El/la paciente, El/la cirujano/a,
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VNIVERSITAT
DFVALENCIA

Consentimiento informado de la cirugia de implantes

Paciente: ....coeerieeece e, (5] U
DOMICIHHIO . ccuvvrreeieee e Localidad:.......cccoeuvvrvvenneennn.
Edad: ...... N¢ Historia Clinica: ........ Fecha:......cooooeiiiiiinn

DECLARO que el/1a DOCtOr/a .....ccoveveeueeireeireeie e

1. Tras la realizacion de la historia clinica, me han propuesto y presupuestado un plan
de tratamiento que he firmado para su aceptacion en una hoja adjunta a este
documento. He sido informado que es conveniente, en mi situacion, proceder a
realizar el tratamiento con implantes dentales.

2. Me han explicado que el propésito principal de la intervencion es la reposicion de
los dientes perdidos. Sé que alternativamente podria recurrir a protesis
convencionales, de menor coste, pero lo descarto por los beneficios que se pueden
obtener directamente con la técnica implantologica.

3. El procedimiento se llevara a cabo bajo anestesia local, de cuyos posibles riesgos
también se me han informado: dafios por la aguja en vasos sanguineos, nervios y
musculos durante el proceso de inyeccion que pueden provocar hematomas, dolor o
parestesias durante algunas semanas, heridas por mordedura de las zonas
insensibilizadas, mareo, paralisis facial transitoria, hipersensibilidad (alergia) a
alguna sustancia presente en la solucidon anestésica que podria requerir ingreso
hospitalario, o rotura de la aguja, requiriendo la intervencion de un especialista en
cirugia maxilofacial para facilitar su extraccion.

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 realizacion 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 realizacion del tratamiento implantologico, pueden
ser necesarias determinadas técnicas quirtrgicas avanzadas (injerto 6seo en bloque o
particulado, elevacion sinusal, regeneracion oOsea, uso de membrana adicional).
Independientemente de su correcta realizacion, el riesgo de fracaso es mayor en estos
casos.
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6. Aunque se me han practicado los medios diagnosticos precisos (radiografias, etc.),
comprendo que es posible que puedan producirse riesgos operatorios o
postoperatorios: procesos edematosos, inflamacion, 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 realizacion, 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 raices
de dientes adyacentes que pueden requerir tratamiento posterior, aspiracion o
ingestion de pequeflos 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 proximos, lo que generara pérdida de
sensibilidad en los labios, el mentdn, la lengua o la encia, seglin cual sea el nervio
afectado. Generalmente la pérdida de sensibilidad es temporal y desaparece en
algunas semanas, pero puede perdurar de tres a seis meses 0 ser permanente.

7. Sé que aunque la técnica se realice correctamente, existe un porcentaje de fracasos
entre el 2 y 10%, seglin el tipo de técnica empleada, que puede requerir la repeticion
de la intervencion.

8. Entiendo que el tratamiento no concluye con la colocacién del implante, sino que
sera preciso visitar periodicamente al facultativo y seguir escrupulosamente las
normas de higiene que me ha explicado. Se me ha informado que es imprescindible
un seguimiento cada cierto numero de meses, a fin de detectar precozmente, y tratar
con mejor prondstico la aparicion de cualquier complicacion, como la periimplantitis,
que es una enfermedad periodontal en los implantes.

9. El odontologo me ha explicado que todo acto quirurgico lleva implicitas una serie
de complicaciones comunes y potencialmente serias que podran requerir tratamientos
complementarios tanto médicos como quirdrgicos y que por mi situacion actual
(diabetes, hipertension, anemia, edad avanzada, obesidad, caracteristicas del hueso,
estructuras anatémicas, 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
realizacion y las posibles complicaciones del tratamiento.

También comprendo que en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna
explicacion, puedo revocar el consentimiento que ahora presto.

Ademas, he advertido de las alergias, enfermedades y medicamentos que estoy
tomando, asi como de la existencia de antecedentes de radiacion.

De conformidad con lo dispuesto en la Ley 21/2000, de 29 de diciembre, de derechos
de informaciéon concernientes a la salud y la autonomia del paciente, y la
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documentacion clinica, todos los usuarios tienen derecho a conocer toda la
informacion obtenida sobre salud en cualquier intervencion asistencial. Nuestra
clinica adoptara 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 ..ooovvrriiinn, de ......... El/la paciente, El/la cirujano/a,

DN e en calidad de (paciente, padres,
representante legal)
4153 D 204 D T OSSP

REVOCO:

El consentimiento prestado a fecha ............ y no deseo proseguir el tratamiento, que

en esta fecha doy por finalizado.

Valencia, ...... de .coooviniiinns de ......... El/la paciente, El/la cirujano/a,
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10.5 Anexo V. Protocolo de variables en el momento de la colocacion del implante.

PROTOCOLO DE IMPLANTES
Nombre y Apellidos::

NH: I-H 2-M Edad:
Antecedentes generales:

Fumador: 1.No  2.< 10 cigarrillos/dia
Bebedor: 1.No 2.Si Higiene dental:
Enfermedades sistémicas:

Medicacion habitual:

3.10-20 cigarrillos/dia
1.Nose cepilla 2.1-2 veces/dia

Fecha:

4.> 20 cigarrillos/dia
3. 3veces/dia

Distancia apical mesial (n° posicién implante/mm):

Distancia apical distal (n° posicion implante/mm):

153

Alergias:
Intervencion:
Fecha de la colocacion: Sedacion: 1.No 2.Si Duracion:
Tipo de implantes: Cirujano:
Tension Sistolica Inicial: Tension Diastolica: Pulso:
Implantes:
z| o S| = 2| 2z 4 = = ol = &
22| 2| 2| 5| 2| 8| 2| &) 5| 5| 28 5| 5| | 5| =| 5| 2| £ 2 F
) sl g = 2| 2| 2| 2| 2\ E| Gl EF 25| Bl 5| Bl 2| 2| E| 25 % E
N°| Lote El 2| 2| 2| g 2| &| B s| 2| 229 22 5| E| 2| E| Z) 2|z £ ¢
Z| & =[ 2| E| & Sl Bl S| 2y cEl 5|5 52| E|E|78 52
o 2| 5 =| & 3 g = o E 53
al 4 Al & = Mu s ﬁ £ g =] al © * u_g
*(0-No I-Si
* *Colocacion de otro implante: 0.No 1.En el mismo lecho 2.Adyacente
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10.6 Anexo VI. Protocolo de variables en el momento de la cirugia periapical al
implante.

PROTOCOLO DE CIRUGIA PERIAPICAL AL IMPLANTE

Datos del paciente

N° Historia: Edad:
Sexo: Hombre o Mujer o Fecha nacimiento:
Fumador: 1.No 2.< 10 cigarrillos/dia 3.10-20 cigarrillos/dia

4.>20 cigarrillos/dia
Higiene dental: 0. Mala 1. Regular 2. Buena

Enfermedad periodontal: 0. No 1. Si

Enfermedades sistémicas:
Medicacion habitual:

Fecha cirugia colocacion implante:
Posicion (FDI):

0. Mandibula 1. Maxilar

Distancia implante-diente Mesial (mm):
Distancia implante-diente Distal (mm):

Lesion Periapical al Implante: 0. No 1. Si

Clasificacion: 0. Ag. No Sup. 1. Ag. Sup. 2. Subaguda
Hallazgos radiograficos: Si o No o
Pus: 0. No 1. Si

Dolor: 0. No 1. Si

Inflamacién: 0. No 1. Si
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Lesion apical diente previo: 0. No 1. Si 2. Diente previo endodonciado 3. Diente
adyacente endodonciado

Colocacion implante: 0. Inmediato 1. Diferido

ROG: 0. No 1. Si

Biopsia: 0. No 1. Si

Bacterias: 0. No 1. Si

Marca comercial implante:

Diametro: Longitud:

Fecha cirugia lesion periapical al implante:

Dias tras la colocacion:

Cirugia periapical al diente: 0. No 1.Si  (Posicion: )

Biomateriales: Hueso: 0. No 1. Si

Membrana: 0. No 1.Si  Coléageno: 0. No 1. Si
Reseccion implante: 0. No 1. Si
Reimplante: 0. No 1. Si
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Abstract
Background

Periapical implant lesions may be a cause of early failure of implants.
The purpose of this article is to describe the surgical treatment of the
periapical implant lesion and its intraoperative approach.

Case presentations

Three patients with periapical implant lesions (2 in the maxilla and 1in
the mandible) after implant placement are described. All 3 patients
reported inflammation and pain. Periapical and panoramic radiographic
examination showed periapical radiolucencyaround the 3implants. The
diagnosis was acute supp stage inall 3cases. After surgical treat-
ment, all of the implants survived. Clinical and radiographic controls
showed signs of health witha follow-up of 3, 6 and 4 years, respectively.

Conclusion

In the patients studied, pain in the area after implant placement sug-
gested a periapicalimplant lesion. The surgical approach used to

the granulation tissue showed good results. Up to 6-year clinical and
radiographic controls, all 3 cases showed complete healing of soft and
hard tissue. Di is and early tr arecrucial to ensure acorrect

osseointegration process and avoid implant failure.

Keywords

Surgical procedures; operative; periapical implant lesion; implant lesion;
early apical periimplantitis; early failure.

Journal of
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Surgical approach for periapical implant lesions

Background

A periapical implant lesion may be a cause of
implant failure. This lesion, also referred to as
apical periimplantitis or retrograde periimplan-
titis, was described by McAllister in 1992 as
injuriesin the apical portion of implants.’ Ayear
later, Sussman and Moss defined the lesion as
aninfectious-inflammatory process of the tissue
surrounding the implant apex.? In a recent con-
sensus,’ it was agreed to define it as a lesion of
inflammatory and infectious nature, developing
in the axial axis of the implant during osseointe-
gration, with the maintenance of normal coronal
bone in early stages.

The frequency described in the literature of
this lesion is low, between 0.26% and 2.70%.%-¢
Zhou et al. found an increase of up to 7.8% in
frequency with the presence of an endodonti-
cally treated adjacent tooth.” Several factors
have been proposed that could be related to the
onset of this lesion: endodontic pathology of
the tooth replaced by the implant or of the adja-
cent tooth;>7° pre-existing bone disease or the
presence of root fragments or foreign
bodies;™4-¢ "% contamination of the implant
surface, and bone overheating during milling or
overmilling.™ "¢

Diagnosis of the periapical implant lesion
involves clinical and radiographic evaluations,
and the treatment will vary according to the
findings:

a) If theimplant has aradiolucent area (not pres-
ent after surgery owing to overdrilling and
manifesting over time) without pain, monitor-
ing of the lesion is recommended, without
medical treatment.

b) If the radiolucency has increased in size or if
the patient develops pain, medical and surgi-
cal treatment is indicated.”

Antibiotics (amoxicillin, amoxicillin/clavulanate,
metronidazole and clindamycin) have been used
in medical treatment,” although it has been
described that initial treatment with antibiotics
is not effective in controlling symptomatic or
active lesions, and requires surgical access.?
Thereisno established gold standard treatment,
so the goal is to eliminate the area of infection.
Surgical treatment consists of infiltrative anes-
thesia, incision, full-thickness flap, ostectomy,
apical curettage of granulation tissue and pro-
fuseirrigation.” This paper describes the surgi-
cal approach in 3 clinical cases of periapical
implant lesions.

Case presentations

All of the cases were diagnosed and treated in
the Oral Surgery Department, Faculty of Med-
icine and Dentistry, University of Valencia,
Valencia, Spain. Allof the patients wereinformed
about the study design and procedures. Prior to
participating, they were requested to sign an
informed consent document.

The classification proposed by Penarrocha-
Diago et al. was used to diagnose the stage of
early periimplantitis as nonsuppurative phase,
suppurative phase or subacute phase.”

Surgical procedures

The same surgical procedure was carried outin
the 3 cases presented. After infiltrative loco-
regional anesthesia and submarginal incision, a
full-thickness flap was elevated, and ostectomy
was carried outusing around 0.27 mm tungsten
carbide bur (JOTA) mounted in a handpiece
under abundantirrigation. Surgical curettage of
the cavity and the implant surface was per-
formed with an ultrasonic device (Piezon Master
700, E.M.S. Electro Medical Systems) and
curettes (Double Gracey Mini Anterior/Posterior,
American Eagle Instruments), under profuse
irrigation with a sterile saline solution to remove
any remaining contaminated tissue. The apical
portion of the implant and the surrounding bone
were inspected using a rigid endoscope
(MOLLER-WEDEL).

When the adjacent tooth showed an apical
lesion, root canal therapy or periapical surgery,
if the tooth had been endodontically treated, was
performed. Before closure, if the marginal defect
was wide, a collagen membrane was placed in
order to avoid soft-tissue infiltration in the apex
of theimplant and improve new bone formation
in the cavity.® Tension-free soft-tissue flap
closure was performed with a 6-0 polyamide
suture (SERALON, SERAG-WIESSNER). Sutures
were removed after 1week.

In all cases, the following medications was
prescribed: 2 g amoxicillin and a 0.12% chlor-
hexidine and 0.05% cetylpyridinium chloride
rinse (CPC; Perio-Aid, Dentaid) for 1 min before
anesthetizing the patient. Postoperatively, all
3 patients were prescribed 500 mg of amoxicillin
and 250 mg of metronidazole every 8 h for
7 days, 25 mg dexketoprofen as required, and a
0.12% chlorhexidine and 0.05% CPC rinse twice
daily for 10 days.
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Fig. 2A
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Fig.3A

Fig.3C

Fig. 4A

Figs.1A-C

(A) Radiograph of the apical
lesions involving teeth #44
and 45, (B) Clinical
photograph before
extractions.

(C) Radiograph after
extractions, curettage of the
apical granulation tissue
and alveolar preservation.

Figs. 2A-B

(A) After 3 months, implants
were placed. (B) Radiograph
after implant placement.
Figs.3A-C

(A) Periapical radiograph
showing apical radiolucency
localized atimplant #44.

(B) Swelling of surrounding
tissue. (C) Periapical implant
surgery.

Figs.4A-C

(A) Occlusal view at the 1-year
follow-up. (B) Lateral view at
the 1-year follow-up.

(C) Periapical radiograph at
the 1-year follow-up.

Fig.5

Periapical radiograph at the
3-year follow-up.

Fig. 48

Case 1

The 48-year-old female patient, who was aller-
gic to acetylsalicylic acid, reported discomfort
in the area of teeth #44 and 45. After periapical
radiographic and periodontal probing, it was
decided to perform extractions, curettage of the
apical granulation tissue and alveolar preserva-
tion of teeth #44 and 45 (Fig. 1).

After 3 months, 2 Ticare implants (Mozo
Grau; 4.2 x 8.0 mm and 4.2 x 11.5 mm) were
placed (Fig.2). After 15days, the patient returned
foracheck and reported discomfort and swelling
in the vestibular area of the implant placed in
position #44; a radiolucency was observed
radiographically at the apex of the implant. The
lesion was diagnosed as in the acute suppurative
stage. A surgical approach was performed to
access the lesion, curette the granulation tissue
and irrigate with sterile saline (Fig. 3). After the
osseointegration period, the implant and tissue
healing were monitored. At 1- and 3-year follow-
up, the treated implant remained functional for
prosthetic support, maintaining bone integration
(Figs. 4 &5).
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Fig. 4C Fig.5

Case 2

The 53-year-old female patient had no relevant
medical history. Rehabilitation of the edentulous
area of the right maxilla was evaluated. Two
Ticare implants of 4.2 x 1.5 mm were placedin
positions #15 and 16 (Fig. 6).

After16 days of surgery, the patient reported
pain. A radiolucency was observed at the apex
of implant #15 and tooth #14 on a periapical
radiograph (Fig. 7). Endodontic treatment of
tooth #14 was performed owing to a negative
vitality test. It was diagnosed as an acute sup-
purative stage lesion. The surgical approach
entailed raising a flap to full thickness, with
2 objectives: accessing the apex of the implant
to remove granulation tissue and pus, and per-
forming periapical surgery on the adjacent tooth.
The retrograde cavity was performed for its
subsequent sealing with mineral trioxide aggre-
gate (Dentsply Tulsa Dental), and it was evalu-
ated with the endoscope. After irrigation with
sterile saline, it was checked again with the
endoscope that the bony crypt was clean. Owing
to the ostectomy for surgical access, the
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Figs.6A-0

Figs. 7A-E

Figs. 7F-1

Figs. 8BA-C

Surgical approach for periapical implant lesions

marginal bone defect was extensive and a col-
lagen sponge was placed to avoid the collapse
of the soft tissue during the healing period. After
suturing, a postoperative periapical radiograph
was performed (Fig. 7).

After 3 months, the healing abutments were
placed in the second surgical phase to rehabili-
tate them prosthetically (Fig. 8). After 6 years,
the implant and the treated tooth presented
stable clinical parameters (Fig. 9).

Case 3

The 43-year-old female patient smoked 2 ciga-
rettes per day. She had a coronal fracture of
tooth #24 that had previously been endodonti-
cally treated. Tooth #25 was assessed and
referred for root canal therapy prior to surgery.
After careful extraction of the root, animplant
(Ticare, 4.2 x 11.5 mm) was immediately placed
in position #24 (Fig. 10).

Twenty days after implant placement, the
patient came to the clinic owing to discomfort
in the area. The radiograph showed a radio-
lucency apical and lateral to the implant. It was

diagnosed as an acute suppurative periapical
implant lesion. After raising the mucoperiosteal
flap, it was found that the lesion had perforated
the buccal bone. An ostectomy was performed
and the granulation tissue was removed. Once
the bony crypt had been cleaned, the stability
of the implant was assessed, and owing to its
mobility, it was placed more apically to stabilize
it. After suturing, a postoperative control radio-
graph was performed (Fig. 11).

During the first year, healing of the soft and
hard tissue was monitored (Fig. 12). At 4 years,
the implant was still functional (Fig. 13).

Discussion

The literature describes the diagnosis of peri-
apicalimplantlesionsasoccurring between 7 and
16 days after implant placement.”"?' Two of the
treated cases were diagnosed within this period,
and 1after 20 days. The early diagnosis of peri-
apical implant lesions during the osseointegra-
tion phase and early surgical treatment will lead
to a higher survival rate of implants treated,

Journal of Volume 4 |Issue 3/2018 35

Oral Science & Rehabilitation

172

Figs. 6A-D
(A) Radiograph of the
edentulous area of positions
#15 and 16. (B) Occlusal view
of the edentulous area.

(C) Implant placement into
positions #15 and 16.

(D) Periapical radiograph after
implant placement.

Figs. 7A-1

(A) Radiolucent lesion around
implant #15 and tooth #14.
(B) Aflap was raised through
trapezoidal incision.
Appreciation of pusin the
apical area. (C) Visible bone
defect after pus drainage.

(D) An ostectomy was
performed to access the apical
portion of the implant and the
tooth. (E) An endoscope was
used to confirm the correct
removal of the granulation
tissue. (F) Evaluation of the
apical seal after periapical
surgery of tooth #14.

(G) A collagen sponge was
used to avoid soft-tissue
collapse. (H) Closure of the
flap with interrupted sutures.
(1) Postoperative periapical
radiograph.

Figs.8A-C

(A) Lateral view of the
prosthetic restoration.

(B) Occlusal view of the
prosthetic restoration.

(C) Periapical radiograph
after prosthetic restoration.



Fig.9
Periapical radiograph at the
6-year follow-up.

Figs.10A-D

(A) Periapical radiograph
showing coronal fracture of
tooth #24. (B) Occlusal view
of tooth #24. (C) Occlusal
view after extraction and
immediate implant placement.
(D) Periapical radiograph after
implant placement.

Figs. 11A-G

(A) Radiolucency apical and
lateral to implant #24.

(B) Clinical view of swollen
tissue. (C) Raising of the
mucoperiosteal flap.

(D) Assessment of the stability
of the implant. (E) Apical
repositioning of the implant to
stabilize it. (F) Interrupted
sutures were used to close the
flap. (G) Postoperative
periapical radiograph.
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Fig.9

Fig. 10A

Fig. 100

1
i

hence preventing the needforimplantextraction.*

Theetiologies of the cases were diverse. Inthe
first case presented, the tooth to be replaced had
an endodontic apical lesion. After its extraction
and despite the curettage of the alveolus and
delayed placement of theimplant, thesurrounding
tissue remained contaminated, favoring the devel-
opment of a periapical implant lesion. Several
authors have described similar conditions after
implant placement in locations where the tooth
being replaced had a periapical lesion.* % *

In the second case, the implant was placed
in mature bone. The source of contamination
came fromthe adjacent tooth that previously did
not present symptoms. The infectious process
involved tooth and implant, and after the removal
of the granulation tissue, its relation to the bony
crypt was observed with the endoscope. Similar
cases have been reported,’® although these
were cases with the adjacent tooth endodonti-
cally treated; in this case, the adjacent tooth was
vital before implant placement.

In the last case presented, the implant was
placed immediately after the extraction of an
endodontically treated tooth. Despite the curet-
tage and abundantirrigation af ter the extraction,
it is possible that there were epithelial remains
that favored the development of a periapical
implant lesion. Zhao et al. in a meta-analysis

36 Volume 4|lssue3/2018 Journal of

suggested that immediate placing of a dental
implant into an infected site may increase the
risk of implant failure.?

Various therapeutic alternatives have been
proposed to restore the osseointegration pro-
cess in implants affected by periapical implant
lesions. Curettage,® ' ?* irrigation with sterile
saline’®?* or chlorhexidine,’” topical decontam-
ination of the implant surface with calcium
hydroxide paste? or tetracycline paste,”'>2* and
guided bone regeneration® ?* have been
described, but there is no evidence of the effi-
cacy of any of them. Further studies with larger
patient samples are needed to expand knowl-
edge about this lesion.

Conclusion

Up to 6 years of clinical and radiographic con-
trols, all 3 cases showed complete healing of
soft and hard tissue. Diagnosis and early treat-
ment are crucial to ensure a correct osseointe-
gration process and avoid implant failure.
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Fig. 12A

Fig. 128

Fig.12C

Fig.13

Figs.12A-C

(A) Frontal view at the

1-year follow-up.

Fig.13

Periapical radiograph at the
4-year follow-up.

(B) Lateral view at the

1-year follow-up.

(C) Periapical radiograph
at the T1-year follow-up.

1

McAllister BS, Masters D, Meffert RM.
Treatment of implants demonstrating
periapical radiolucencies.

- Pract Periodontics Aesthet Dent.
1992 Nov-Dec;4(9):37-41.

2.

Sussman Hl, Moss SS. Localized
osteomyelitis secondary to endodon-
tic-implant pathosis. A case report.
- JPeriodontol.

1993 Apr;64(4):306-10.

3.

Pefarrocha-Diago M, Pefarrocha-Diago
M, Blaya-Térraga JA. State of the art and
clinical recommendations in periapical
implant lesions. 9th Mozo-Grau Ticare
Conference in Quintanilla, Spain.

- JClin Exp Dent.

2017 Mar 1;9(3):e471-3. doi: 10.4317/
jeed.53600.

4.

Quirynen M, Vogels R, Alsaadi G, Naert |,
Jacobs R, van Steenberghe D.
Predisposing conditions for retrograde
peri-implantitis, and treatment
suggestions.

= Clin Oral Implants Res.

2005 Oct;16(5):599-608.

5.

Reiser GM, Nevins M. The implant
periapical lesion: etiology, prevention,
and treatment.

- Compend Contin Educ Dent.

1995 Aug;16(8):768, 770, 772 passim.

6.

Penarrocha-Diago M, Boronat-Lopez A,
Garcia-Mira B. Inflammatory implant
periapical lesion: etiology, diagnosis, and
treatment—presentation of 7 cases.

- J Oral Maxillofac Surg.

2009 Jan;67(1):168-73.

7

ZhouW,HanC,LiD, LiY,SongY,ZhaoY.
Endodontic treatment of teeth induces
retrograde peri-implantitis.

- Clin Oral Implants Res.

2009 Dec;20(12):1326-32.

References

8.

Brisman DL, Brisman AS, Moses MS.
Implant failures associated with
asymptomatic endodontically treated
teeth.

- JAm Dent Assoc.

2001 Feb;132(2):191-5.

TemmermanA, Lefever D, Teughels W,
Balshi TJ, Balshi SF, Quirynen M. Etiology
and treatment of periapical lesions
around dentalimplants.

> Periodontol 2000.

2014 Oct;66(1):247-54.

10.

Lefever D, Van Assche N, Temmerman A,
Teughels W, Quirynen M. Aetiology,
microbiology and therapy of periapical
lesions around oral implants: a retrospec-
tive analysis.

- J Clin Periodontol.

2013 Mar;40(3):296-302.

n
Esposito M, Hirsch JM, Lekholm U,

Thomsen P. Biological factors

ibuting to failures of i a-
ted oralimplants. (1). Success criteria and
epidemiology.

- Eur J Oral Sci.
1998 Feb;106(1):527-51.

12.

Chaffee NR, Lowden K, Tiffee JC, Cooper
LF. Periapical abscess formation and
resolution adjacent to dental implants:
aclinicalreport.

- J Prosthet Dent.

2001 Feb;85(2):109-12.

OhTJ, Yoon J, Wang HL. Management of
the implant periapical lesion: a case
report.

> Implant Dent.

2003 Mar;12(1):41-6.

14.

Scarano A, Di Domizio P, Petrone G, lezzi
G, Piattelli A. Implant periapical lesion:
aclinical and histologic case report.

- J Oral Implantol.

2000 Apr;26(2):109-13.

Journal of

15.

Ayangco L, Sheridan PJ. Development
and treatment of retrograde peri-implan-
titis involving a site with a history of
failed endodontic and apicoectomy
procedures: aseries of reports.

= Int J Oral Maxillofac Implants.

2001 May-Jun;16(3):412-7.

16.

Esposito M, Hirsch J, Lekholm U,
Thomsen P. Differential diagnosis and
treatment strategies for biologic
complications and failing oralimplants: a
review of the literature.

- Int J Oral Maxillofac Implants.

1999 Jul-Aug:14(4):473-90.

Penarrocha-Diago M, Maestre-Ferrin L,
Penarrocha-Oltra D, Canullo L, PiattelliA,
Penarrocha-Diago M. Inflammatory
implant periapical lesion prior to
osseointegration: a case series study.

- Int J Oral Maxillofac Implants.

2013 Jan-Feb;28(1):158-62.

18.

Penarrocha-Diago M, Maestre-Ferrin L,
Cervera-Ballester J, Pefarrocha-Oltra D.
Implant periapical lesion: diagnosis and
treatment.

- Med Oral Patol Oral Cir Bucal.

2012 Nov 1;17(6):€1023~7. doi: 10.4317/
medoral 17996.

19.

Blaya-Térraga JA, Cervera-Ballester J,
Penarrocha-Oltra D, Pefarrocha-Diago
M. Periapical implant lesion: a systematic
review.

- Med Oral Patol Oral Cir Bucal.

2017 Nov 1;22(6):e737-49. doi: 10.4317/
medoral.21698.

Oral Science & Rehabilitation

174

20.

Romanos GE, Froum S, Costa-Martins S,
Meitner S, Tarnow DP. Implant periapical
lesions: etiology and treatment options.
= JOrallmplantol.

2011 Feb;37(1):53-63.

21

Ataullah K, Chee LF, Peng LL, Lung HH.
Management of retrograde peri-implan-
titis: a clinical case report.

- JOrallmplantol.

2006 Dec;32(6):308-12.

22

Zhao D, Wu Y, Xu C, Zhang F. Inmediate
dental implant placement intoinfected
vs.non-infected sockets: a meta-
analysis.

= Clin Oralimplants Res.

2016 Oct;27(10):1290-6.

23.

DahlinC, Nikfarid H, Alsén B, Kashani H.
Apical peri-implantitis: possible
predisposing factors, case reports, and
surgical treatment suggestions.

= Clin Implant Dent Relat Res.

2009 Sep;11(3):222-7.

24.
Piattelli A, Scarano A, Balleri P, Favero
GA. Clinical and histologic evaluation of
an active “implant periapical lesion":
acasereport.

- Int J Oral Maxillofac Implants.

1998 Sep-0ct;13(5):713-6.

25.

Flanagan D. Calcium hydroxide paste as
a surface detoxifying agent for infected
dental implants: two case reports.

- JOrallmplantol.

2009 Aug:35(4):204-9.

26.

Tézim TF, Sengimen M, Ortakoglu K,
Ozdemir A, Aydin OC, Keles M. Diagnosis
and treatment of a large periapical
implant lesion associated with adjacent
natural tooth: a case report.

- Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral
Radiol Endod.

2006 Jun;101(6):e132-8.
doi:10.1016/j.tripleo.2005.11.029.

Volume 4| Issue 3/2018 37



Articulos publicados

Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2018;23 (Ed. esp.):132-44. Lesion periapical al implante

Lesion periapical al implante: Revision sistematica

Juan-Antonio Blaya-Térraga ', Juan Cervera-Ballester 2, David Pefarrocha-Oltra *, Miguel Peiarrocha-Diago *

! DDS, MSc. Master de Cirugia Bucal e Implantologia Oral. Universidad de Valencia. Espafia

* DDS, MSc. Profesor Colaborador Unidad de Cirugia Bucal e Implantologia Oral. Universidad de Valencia. Espaiia

* DDS, MSc, PhD. Profesor Asistente Unidad de Cirugia Bucal e Implantologia Oral. Universidad de Valencia. Espana

+“MD, MDM, PhD. Catedratico Cirugia Bucal, Director del Master en Cirugia Bucal e Implantologia Oral. Universidad de Valencia. Espafia

Correspondencia:

Unidad de Cirugia Bucal

Facultat de Medicina i Odontologia
Universitat de Valéncia

C/ Gascé Oliag 1

46010 Valencia, Spain

miguel penarrocha@uv.es Blaya-Tarraga JA, Cervera-Ballester J, Peiarrocha-Oltra D, Pefarrocha-
Diago M. Lesion periapical al implante: Revision sistemadtica. Med Oral
Patol Oral Cir Bucal. 2018:23 (Ed. esp.):132-44.

© Medicina Oral S. L. C.LF. B 96689336 - ISSN 1698-4447

Indexed in:

- Science Citation Index Expanded

- Journal Citation Reports

- Index Medicus, MEDLINE, PubMed

- Excerpta Medica, Embase, SCOPUS,
édico Espaiiol

Originally cited as: Blaya-Tarraga, JA, Cervera-Ballester, J, Pefiarrocha-Oltra D,
Penarrocha-Diago M. Periapical implant lesion: a systematic review. Med Oral Patol
Oral Cir Bucal. Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2017 Nov 1;22 (6):¢737-49.

Full article in ENGLISH:

URL: http://www.medicinaoral.com/medoralfree01/v22i6/medoralv22i6p737.pdf

Resumen

Objetivo: El objetivo de este estudio fue realizar una revision sistematica sobre la evidencia de la lesion periapical al im-
plante, para describir lo que hace mas susceptible al paciente a desarrollar la lesion, sintomas, signos (incluyendo hallazgos
radiograficos) y las distintas opciones de tratamiento disponibles.

Material y Métodos: Se realizo una revision sistematica de la literatura y su posterior analisis de los articulos publicados
en PubMed, Web of Science y Cochrane; articulos publicados hasta marzo de 2016; con una estrategia de busqueda PEO
(Population, Exposures and Outcomes), obteniendo como focus question: “En pacientes con lesion periapical al implante
durante la fase de osteointegracion, qué sintomas, signos, y cambios se manifiestan en las pruebas complementarias, para
segun en el estadio, ser intervenido con el abordaje correcto”. Los criterios establecidos para la inclusion de los articulos
fueron revisados por pares.

Resultados: Se identificaron un total de 212 articulos, de los cuales 36 de ellos fueron incluidos en la revision sistematica.
Incluian 15461 implantes evaluados y 183 lesiones periapicales al implante. Ocho articulos describian mas de 5 casos y
28 articulos describian 5 0 menos casos. La lesion periapical al implante puede clasificarse como aguda (no supurada o
supurada) y subaguda (o supurada fistulizada). En la fase aguda no hay pérdida en la estabilidad del implante. En la fase
subaguda asociada con movilidad del implante, se describe la explantacion del mismo.

Conclusiones: La evidencia sobre esta lesion es limitada, existen mas publicaciones con muestras pequeiias, sin homo-
geneidad en el criterio diagnostico y sin un adecuado diseno para la evidencia cientifica. Actualmente se desconoce su
etiologia. El diagnostico temprano de las lesiones periapicales al implante durante la fase de osteointegracion y su trata-
miento temprano, permitirian aumentar la supervivencia de los implantes tratados, evitando la explantacion de los mismos.

Palabras clave: Periimplantitis apical, periimplantitis retrograda, lesion inflamatoria periimplantaria.

Introduccioén

La lesion periapical al implante, también llamada periim-
plantitis apical o periimplantitis retrograda, fue descrita por
primera vez por McAllister en 1992 (1) como una lesion que
se desarrolla en la porcion apical de un implante, causando
el fracaso de la osteointegracion. Sussman & Moss (2) lo
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definieron como un proceso infeccioso-inflamatorio en los
tejidos circundantes al apice del implante; y Quiryneny cols.
(3) como una lesion periapical clinicamente sintomatica que
se desarrolla tras la colocacion de un implante, manteniendo
una arquitectura 6sea normal en la porcion coronal.

La etiologia de esta lesion no es clara, sin embargo, se han
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sugerido diferentes factores etiologicos que se relacionan
con el desarrollo de esta lesion. Para algunos autores la
principal causa estaria relacionada con la lesion endodéntica
del diente a reemplazar o del diente adyacente (4-8). Otros
factores descritos son la contaminacion de la superficie del
implante (9,10), sobrecalentamiento del lecho quirargico
durante el fresado o una sobrepreparacion longitudinal del
lecho (9,11,12) y una lesion Osea pre-existente, presencia de
restos radiculares o cuerpos extranos (5,9,12).

El objetivo de esta revision sistematica fue evaluar los
articulos sobre lesion periapical al implante para describir
el concepto, frecuencia, diagnostico, clasificacion clinica,
procedimiento quirdrgico y pronostico.

Material y Métodos

Esta revision sistematica se realizo siguiente los items de re-
ferencia para publicar Revisiones Sistematicas y Metaanalisis
(PRISMA) (13). El diseno del estudio fue determinado por
los autores con un protocolo previo al proceso de revision.
- Focused question

La estrategia de busqueda se realizé con poblaciones, ex-
posiciones y resultados (PEO) para sintetizar la siguiente
pregunta: “,En pacientes con lesion periapical al implante
durante el proceso de osteointegracion, qué sintomas, signos
y hallazgos radiograficos desarrollan segin el estadio para
ser intervenidos con un enfoque apropiado?” (Tabla 1).

- Método de busqueda para identificacion de estudios

La busqueda de los articulos cientificos se realizé en Pub-
Med, Web of Science y Cochrane. Se incluyeron los manus-
critos publicados hasta marzo de 2016. Se utilizo la siguiente
busqueda: : ((((apical peri-implantitis)) OR (retrograde peri-
implantitis)) OR (inflammatory peri-implantitis lesion)).

- Criterios de inclusion y exclusion

« Los criterios de inclusion fueron los siguientes: (1) poblacion:
ensayos clinicos controlados en humanos y estudios clinicos
prospectivos o retrospectivos; (2) exposicion: pacientes en los
que se ha registrado un fracaso temprano o que desarrollan al
menos una lesion periapical al implante, describiendo el estado
patologico y la intervencion clinica; (3) resultados: frecuencia
de la lesion, etiologia, diagnoéstico, tratamiento y prondstico.
« Los criterios de exclusion fueron los siguientes: (1) articulos

Tabla 1. Poblacion, exposicion y resultados (PEO).

Lesion periapical al implante

que describen periimplantitis coronal; (2) complicaciones
tardias o fracaso tardio del implante; (3) revisiones o actua-
lizaciones de revisiones.

- Extraccion y analisis de datos

Los titulos y resimenes de los articulos encontrados en los
tres motores de busqueda se descargaron en el software
Mendeley (Elsevier Inc, NY, EE. UU.). Mendeley se us6 para
importar los datos de referencia y para administrar las refe-
rencias importadas. Dos revisores (JB, JC) seleccionaron los
titulos y resimenes de forma independiente. El desacuerdo
con respecto a la inclusion se resolvié mediante discusion.
Se obtuvieron manuscritos completos de los estudios selec-
cionados y se revisaron para su inclusion. Estos se insertaron
enuna hoja de trabajo de Excel. Los trabajos se dividieron en
dos grupos, con mas de 5 casos y menos de 5 casos.

La mayoria de los estudios incluidos, son estudios observa-
cionales sin protocolos de recogida de datos, informes de
casos o series de casos, con alto riesgo de sesgo.

Resultados

- Resultados de busqueda y descripcion del estudio

Un total de 212 resumenes fueron seleccionados y evaluados
de forma independiente por dos revisores. Se incluyeron un
total de 36 publicaciones para la realizacion de la revision
sistematica (Fig. 1). Se evaluaron un total de 15.461 implan-
tes, en los que se describieron 183 lesiones periapicales al
implante. Ocho publicaciones incluyeron mas de 5 casos
(Tablas 2 y 3) y 28 incluyeron 5 casos o menos (Tablas 4 y
5). Los estudios publicados se realizaron en universidades
(30/36), hospitales (3/36) o centros de practica privada (3/36).
- Descripcion de las caracteristicas del estudio

Las tablas 2, 3, 4 y 5 resumen los detalles de la configu-
racion del estudio. Los revisores extrajeron las siguientes
variables de los manuscritos seleccionados: autores, afo,
entorno (practica universitaria / hospitalaria / privada),
disefio del estudio (retrospectivo / prospectivo), implantes
evaluados, lesion periapical al implante, frecuencia, estado
del diente previo y del diente adyacente, sintomas clinicos
(dolor e hinchazon), signos (inflamacion y fistula), hallazgos
radiologicos, sonido a la percusion, diagnostico, tratamiento
realizado, farmacologia, éxito, fracaso y seguimiento.

Focus question

“¢En pacientes con lesion periapical al implante durante el proceso de osteointegracion, qué
sintomas, signos y hallazgos radiograficos desarrollan segtn el estadio para ser intervenidos con un
enfoque apropiado?”

Poblacion Pacientes con al menos un implante
Exposicion Paciente que desarrolla una lesion periapical al implante
Resultados Prevalencia, etiologia, diagnostico, tratamientos, pronostico
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Registros identificados mediante la
bisqueds en la base de datos
Pubmed (66), Web of Science (137),
Cochrane (9) (n = 212)

Articulos publicados

Lesion periapical al implante

Registros adicionales identificados

a través de otras fuentes
{n=0)

l

|

) (oo )

(n=144)

Registros después de eliminar duplicados

Cribado

|

(n=144)

Registros seleccionados

Registros excluidos
(n=79)

Asticulos de texto completo

evaluados para

Articulos de texto completo

excluidos, con motivos (n « 29)
Revisiones o revisiones de

(n=65)

actuakzacién (a = 4)
Perimplantitis coronal (n « 19)

Falla tardia del implante (n = 6]

Articulos con nsS
(n=28)

(n=36)

Estudios incluidos

Articulos con n25

_—
N

| Incluidos | Elegibilidad L

(n=8)

Fig. 1. Diagrama de flujo de los articulos seleccionados.

- Riesgo de sesgos y evaluacion de la calidad

La Tabla 6 resume la calidad de los estudios, Todos los
articulos (1,2,4,8,10-12,14-20) fueron clasificados como de
alto sesgo.

- Frecuencia

La frecuencia de la lesion periapical al implante reportada
en la literatura muestra discrepancias considerables entre
los estudios. Quirynen y cols. (3), en un estudio retrospec-
tivo sobre 539 implantes, obtuvo una prevalencia del 1.6%
en el maxilar y 2.7% en la mandibula. Reiser y Nevins (4)
encontraron 10 casos en 3800 implantes colocados, con una
prevalencia de 0.26%. Pefiarrocha y cols. (21) realizaron un
estudio retrospectivo que incluyoé 5200 implantes, de los
cuales 22 fueron diagnosticados con lesion periapical al
implante, lo que representa una prevalencia del 0,4%. Zhou
v cols. (6) estudiaron 128 implantes con dientes adyacentes
que habian recibido tratamiento endodéntico, la incidencia
fue del 7,8%. Son necesarios estudios con mas pacientes
para proporcionar mas datos sobre la frecuencia de la lesion
periapical al implante.

- Etiologia

Se han sugerido diferentes factores etiologicos de la lesion
periapical al implante, aunque la evidencia es muy limitada.
De acuerdo con la fuente de contaminacion: a) contaminacion
del lecho quirtrgico: contaminacion de la superficie del im-
plante (9,10), sobrecalentamiento del hueso durante el fresado
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(9,11). b) patologia preexistente: colocacion inmediata post
extraccion (21), patologia endodontica asociada al diente
extraido o a los dientes adyacentes (6,8,22), patologia 0sea
preexistente (6) y presencia de restos radiculares o cuerpos
extranos (9,12).

Algunos autores (9,21) relacionan la colocacion inmediata
del implante tras de la extraccion del diente con la patolo-
gia periapical y el inicio de la periimplantitis periapical.
Brisman y cols. (8) asociaron el fracaso de cuatro implantes
a la presencia de dientes adyacentes tratados endodonti-
camente, que eran asintomaticos y no mostraban signos
radiograficos de patologia. Lefever y cols. (22) obtuvieron
diferencias estadisticamente significativas entre el inicio de
la periimplantitis periapical y la presencia de dientes vecinos
con signos de patologia periapical cuando los comparé con
dientes adyacentes sin lesiones periapicales. Estos autores
sugirieron que la distancia entre los dientes y los implantes
es importante para el desarrollo de estas lesiones.

- Diagnostico

El diagnostico de las lesiones periapicales al implante se basa
en los hallazgos clinicos y radiograficos. Los sintomas (dolor
¢ hinchazon) y los signos (inflamacion, fistula y drenaje)
pueden aparecer con diferente intensidad dependiendo del
estadio de la lesion. Radiograficamente, se puede observar
radiotransparencia alrededor del apice del implante.

Con respecto al momento en que se detecta esta lesion, los
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Tabla 6. Evaluacion del riesgo de sesgo.

Generacién de Ocultamiento . Datos de resultado Informes
. . . L. Ciego . .
ia dela incompletos selectivos

Autor

McAllister y cols. (1) - - - - -

Sussman y cols. (2) - - - - -

Reiser y cols. (4) - - - - -

Bretz y cols. (37) - - - - -

Sussman HI (23) - - - - -

Piatelli A y cols. (17) - - - - -

Scarano A y cols. (11) - - - - -

Chaffee NR y cols. (12) - - - - -

Ayangco Ly cols. (10) - - - - _

Brisman AS (8) - - - - -

Flanagan D y cols. (36) - - - - -
Oh TJ y cols (18) - - - - -
Park SH y cols. (28) - - - - -

Quirynen M y cols. (3) - - - - -

Tseng C y cols. (38) - - - - -

Toziim TF y cols. (29) - - - - -

Ataullah y cols. (16) - - - - -

Nedir R y cols. (30) - - - - -

Dahlin C y cols. (34) - - - - -

Rokadiya S y cols. (31) - - - - -

Chang LC y cols. (20) - - - - -

Penarrocha M y cols. (26) - - - - -

Flanagan D (21) - - - - -

Zhou W y cols. (6) - - - - -

Silva GC y cols. (24) - - - - -

Waasdorp J y cols. (19) - - - - -

Chan HL y cols. (18) - - - - -

Mohamed J y cols. (19) - - - - -

Jung RE y cols. (22) - - - - -

Zhou Y y cols. (32) - - - - -

Lefever D y cols (15) - - - - -

Penarrocha MA y cols. (42) - - - - -

Quaranta A y cols. (20) - - - - -

Kutlu HB y cols. (33) - - - - -

Bajo riesgo (+): Alto riesgo (-)
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estudios han descrito que los hallazgos radiologicos suelen
aparecer entre 7 y 16 dias después de la cirugia (6,21,23),
aunque algunos casos describen el periodo de aparicion hasta
3 meses después de la colocacion del implante (11,16, 24,25).
Otros autores (3,5,14,22,26-29) no especifican el momento
exacto del diagnostico, pero si mencionan que el hallazgo
fue antes de la carga protésica.

- Clasificacion clinica

No existe consenso sobre como clasificar la lesion. Se han
propuesto cuatro clasificaciones diferentes.

Reiser y Nevins (4) clasificaron las lesiones como inactivas
(no infectadas) e activas (infectadas). Sussman (14) dividio
la naturaleza de las lesiones de la siguiente manera: implante
a diente cuando se produjo durante la insercion del implante
(tipo I) y diente a implante cuando la lesion periapical al
implante se produjo por la infeccion de dientes adyacentes
que contaminaron la parte apical del implante (tipo II).
Kadkhodazadeh y cols. (30) en 2013 introdujeron una nue-
va clasificacion sobre la relacion entre las complicaciones
periodontales, periapicales y periimplantarias. Explican la
condicion de la lesion periapical al implante, pero no se tiene
en cuenta el tiempo de desarrollo. Peiarrocha y cols. (31)
clasificaron la enfermedad en 3 estadios: aguda no supurada;
aguda supurada; y subaguda. Estas etapas se basan en la
similitud con la patologia periapical dental.

En los implantes, la diferencia mas importante es que no
existe un ligamento periodontal, por lo que la union del
implante al hueso es diferente. La fase aguda no supurada
presenta sintomas agudos, espontaneos, moderados-severos,
continuos, localizados en el apice del implante, sin embargo,
el dolor no aumenta con la masticacion. La mucosa puede
inflamarse y enrojecerse, la percusion del implante produce
un sonido timpanico, sin aumentar el dolor. Pueden no ob-
servarse cambios radiograficos en esta fase inicial.

En la fase aguda supurada, los sintomas y los signos son los
mismos que en lano supurada, a excepcion de la presencia de
pus, radiograficamente se observan areas radiotransparentes
alrededor del implante.

La fase subaguda se caracteriza por dolor sordo, con posible
tracto fistuloso, absceso coronal o supuracion alrededor del
cuello del implante. La percusion produce un sonido timpani-
co cuando el proceso fistuliza y el implante se mantiene esta-
ble, sin embargo, el sonido a la percusion sera sordo cuando
presente destruccion osea alrededor del implante, por lo que
el implante podra presentar movilidad. Radiograficamente,
un area radiotransparente en el cuerpo del implante puede
estar asociada con la destruccion a lo largo del mismo. En
esta fase, la diferencia entre el diente y el implante es que
al no tener el ligamento periodontal, el material purulento
sigue la ruta de menor resistencia y drena a lo largo del eje del
implante, dando lugar a la pérdida de osteointegracion (31).
En un estudio de serie de casos (21) con 22 lesiones periapi-
cales al implante, se describi6 que el estadio mas frecuente
de la enfermedad era el agudo supurado (60%) seguido de
la fase aguda no supurada (35%) y la fase subaguda (5%).
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El proceso es evolutivo, desde la fase no supurada a la fase
subaguda con la pérdida de la osteointegracion y el fracaso
del implante.

- Tratamiento

« Farmacologico

Los siguientes antibioticos se han utilizado en los articulos
revisados para el tratamiento de las lesiones periapicales al
implante: amoxicilina (5,10,12,23,27,32-36), amoxicilina/cla-
vulanico (21), metronidazol (16,37,38) y clindamicina (8,39).
En algunas series de casos publicadas (5,39), el tratamiento
inicial con antibidticos no fue efectivo para controlar las
lesiones sintomaticas o activas, por lo que requirieron un
abordaje quirtrgico. Romanos y cols. (40) concluyeron que
el tratamiento con antibidticos por si solo no es efectivo.

* Procedimiento quirtrgico

El tratamiento quirargico comprende: anestesia infiltrativa,
incision, colgajo a espesor total, osteotomia, curetaje peria-
pical del tejido de granulacion e irrigacion profusa.
Algunos autores después de eliminar el tejido de granulacion
irrigaron con solucion salina estéril (1,5,16) o clorhexidina
(6,24). Se han sugerido otros agentes para la descontamina-
cion topica de la superficie del implante, como clorhexidina
(5,6,24), pasta de hidroxido de calcio (17) o tetraciclina en
pasta (6,10,16,24), pero no hay evidencia sobre la eficacia
de ninguno de ellos.

Algunos estudios utilizaron materiales de regeneracion
osea, acompanados o no de barreras de regeneracion tisu-
lar, para lograr la regeneracion 6sea completa del defecto
(3,15,17,24,34,41). Se ha sugerido la seccion del apice del
implante en aquellos casos en los que la extirpacion total del
tejido de granulacion no esta asegurada (16,24,39). Depen-
diendo del estado de los dientes adyacentes se recomienda
realizar el tratamiento de conductos o la cirugia periapical
cuando el diente ya ha sido tratado endodénticamente (6,34).
- Pronéstico

El pronostico de esta lesion es favorable, la literatura describe
una supervivencia del 73.2% al 97.4% de los implantes trata-
dos con un seguimiento maximo de 4.5 anos (5,21,22,42). El
éxito depende del diagnostico precoz y una adecuada reos-
teointegracion. La implementacion de las nuevas técnicas
de imagen, CBCT, proporciona beneficios en el diagnostico
precoz, ya que muestra una imagen clinica clara de la pérdida
osea periimplantaria (43).

Discusion

La frecuencia de esta lesion es baja como se describe en la
literatura (3,4,6,21). Debe tenerse en cuenta que los articulos
disponibles son retrospectivos. Un mayor estudio de esta
lesion podria aumentar su frecuencia, ya que puede estar
incluida dentro de los fracasos tempranos.

En cuanto a la etiologia, el origen inflamatorio-infeccioso
se puede delimitar a factores de contaminacion del lecho
quirurgico y/ o patologia preexistente. La cirugia oral es una
cirugia no aséptica, aun utilizando protocolos de esterilidad.
La superficie del implante puede contaminarse con saliva,
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células epiteliales o aceite lubricante del material rotatorio
(9,10). Otro factor que puede descuidarse durante la cirugia
es el sobrecalentamiento del hueso, debido a una irrigacion
inadecuada o un tiempo excesivo durante la conformacion
del lecho quirargico (9,11).

La identificacion de una patologia 6sea remanente, como un
quiste residual, puede verse dificultada durante el diagnosti-
co rutinario. Ni las radiografias periapicales ni las radiogra-
fias panoramicas pueden detectar un area radiotransparente
si la lesion no destruye la cortical 0sea (44). Se recomienda el
diagnostico con CBCT, sin embargo, no es facil diagnosticar
pequeiias lesiones residuales en el hueso.

El desarrollo de esta lesion es temprano (6,21,23), por lo que
el seguimiento después de la colocacion del implante es un
factor clave para diagnosticar y tratar adecuadamente la
afeccion patologica. De acuerdo con Peiiarrocha y cols. (45),
las opciones terapéuticas se deciden segun la evolucion de
la lesion periapical al implante, basandose en el diagndstico
clinico y la exploracion radiologica. Las radiotransparencias
periimplantarias pueden ser hallazgos casuales durante las
evaluaciones radiograficas de control. Si el paciente esta
asintomatico y el diametro del area radiotransparente es
pequeiio, no es necesario tratar la lesion, solo es necesario
realizar controles radiograficos periodicos. Si en los contro-
les, la radiotransparencia aumenta su tamaiio o el paciente
desarrolla dolor, se recomienda el tratamiento quirargico.
Si tras la colocacion de un implante aparece un dolor locali-
zado en el area periimplantaria, con o sin cambios radiogra-
ficos, se debe considerar como una patologia inflamatoria
periapical del implante, aguda no supurada o supurada. En
cualquiera de estos casos, estara indicado el curetaje peria-
pical del implante para la remocion de tejido de granulacion.
El tratamiento farmacologico se basa en antibioticos du-
rante al menos una semana. Se recomienda la combinacion
de un antibidtico de amplio espectro, como la amoxicilina,
junto con otro eficaz contra bacterias anaerobias, como el
metronidazol.

- Limitaciones del estudio

Respecto al nivel de sesgo en los articulos, se deben consi-
derar varias limitaciones sobre el disefio de los estudios, ya
que no fue posible la aplicacion de cuestionarios de calidad.
En primer lugar, la muestra final de articulos fueron infor-
mes a proposito de un caso o series de casos, por lo que el
riesgo de sesgo fue alto. En segundo lugar, encontramos
pocos articulos que describan la frecuencia y un limitado
conocimiento de la lesion. En tercer lugar, la ausencia de
homogeneidad de los datos. Es necesario un protocolo de
recopilacion de datos durante la fase de osteointegracion
para futuros estudios.

Conclusién

La evidencia sobre esta lesion es muy limitada, actualmente
la etiologia carece de consenso. Si tras la colocacion de un
implante aparece un dolor localizado en el area periapical,
con o sin cambios radiograficos, se debe considerar una
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lesion periapical al implante. El diagnéstico precoz de las
lesiones periapicales durante la fase de osteointegracion y su
tratamiento quirargico precoz podrian conducir a una mayor
tasa de supervivencia de los implantes tratados, evitando asi
la explantacion de los mismos.
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Abstract

Background: The aim of this study was to systematically review the evidence for periapical implant lesion, which
makes a patient more susceptible to the periapical lesion, frequency, symptoms, signs (including radiological find-
ings) and possible treatment options.

Material and Methods: A systematic literature review and analysis of publications included in PubMed, Embase
and Cochrane; articles published until March 2016; with a populations, exposures and outcomes (PEO) search
strategy was performed, focused on the issue: “In patients with periapical lesion to the implant during the os-
seointegration, what symptoms, signs, and changes in complementary examination manifested, for according
to that stage, be intervened with the appropriate approach?”. The set criteria for inclusion were peer-reviewed
articles.

Results: From a total of 212 papers identified, 36 studies were included in this systematic review, with 15461 im-
plants evaluated and 183 periapical implant lesions. Which 8 papers included more than 5 cases and 28 included
equal or less than 5 cases. Analysis of the papers revealed that periapical implant lesion is classified according to
evolution stages into acute (non-suppurated and suppurated) and subacute (or suppurated-fistulized). In the acute
stage and in the subacute if there is no loss of implant stability, the correct treatment approach is implant periapical
surgery. In the subacute stage associated with implant mobility the implant must be removed.

Conclusions: Evidence on the subject is very limited, there are few studies with small sample, without homoge-
neity of criteria for diagnosing the disease and without design of scientific evidence. Currently etiology lacks
consensus. The early diagnosis of periapical implant periapical lesions during the osseointegration phase and
early treatment, will lead to a higher survival rate of implants treated, hence preventing the need for implant
extraction.

Key words: Apical peri-implantitis, retrograde peri-implantitis, inflammatory peri-implantitis lesion.
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Introduction

Periapical implant lesion, also referred to as apical peri-
implantitis or retrograde peri-implantitis, was first de-
scribed by McAllister in 1992 (1) as an injury that oc-
curs in the apical portion of an implant, causing failure
of osseointegration. Sussman & Moss (2) defined it as
the infectious-inflammatory process of the tissues sur-
rounding the implant apex; and Quirynen et al. (3) asa
clinically symptomatic periapical lesion that develops
shortly after implant insertion while the coronal por-
tion of the implant achieves a normal bone to implant
interface.

The etiology of this lesion is not yet clear; however, sev-
eral factors have been proposed that could be related
to the onset of pathology. For some authors the most
likely cause is the endodontic pathology of the tooth
replaced by the implant or of the adjacent tooth (4-8).
Other factors described were contamination of the im-
plant surface (9,10), bone overheating during milling or
preparation greater than the necessary for the implant
(9,11,12) and pre-existing bone disease, presence of root
fragments or foreign bodies (5,9,12).

The aim of this systematic review was to assess the
papers to describe the concept, frequency, etiology, di-
agnosis, clinical classification, surgical procedure and
prognosis.

Material and Methods

This systematic review was conducted in accordance
with Preferred Reporting Items for Systematic Reviews
and Meta-Analisis (PRISMA) (13). The study design
was determinated with a protocol by the authors before
the review process.

- Focused question

Search strategy was performed with populations, ex-
posures and outcomes (PEO) to synthesize the next fo-
cused question: “In patients with periapical lesion to the

Table 1. Population, exposure, and outcomes (PEO) strategy.

Periapical implant lesion

implant during the osseointegration, what symptoms,
signs, and changes in complementary examination de-
velop, foraccording to that stage, be intervened with the
appropriate approach?” (Table 1).

- Search method for identification of studies

Scientific papers were searched in PubMed, Web of Sci-
ence and Cochrane. Manuscripts published until March
2016 were included. The following query was used:
((((apical peri-implantitis)) OR (retrograde peri-implan-
titis)) OR (inflammatory peri-implantitis lesion)).

- Inclusion and exclusion criteria

Inclusion criteria were as follow: (1) populations: all
human controlled clinical trials and prospective or ret-
rospective clinical studies; (2) exposures: patients who
have been studied the development of early failure or
develop at least one periapical lesion implant, describ-
ing pathological condition and clinical intervention; (3)
outcomes: frecuency of the lesion, etiology, diagnosis,
treatment and prognosis.

Exclusion criteria were as follow: (1) articles describing
coronal peri-implantitis; (2) delayed complications or
late implant failure; (3) reviews or update reviews.

- Data extraction and analysis

Titles and abstracts from the three search engines were
downloaded to Mendeley software (Elsevier Inc, NY,
USA). Mendeley was used to import the reference data,
and to manage the imported references. Two reviewers
(JB, JC) screened titles and abstracts independently of
each other. Disagreement regarding inclusion was re-
solved by discussion. Full text manuscripts of the se-
lected studies were obtained and further reviewed for
inclusion. These were inserted into an excel work sheet.
Papers were divided into two groups, with more than 5
cases and less than 5 cases.

Most of the included studies are observational studies
without data collection protocols, case report or case
series, with high risk of bias.

Focus question

“Do patients with periapical lesion to the implant during the osseointegration, what signs, symp-
toms and evolution of the injury manifested, for according to that stage, be intervened with the
appropriate approach?”

Population

Patients who had received a dental implant

Exposure or
intervention

Patients who have developed periapical implant injury

Outcome

Resolution of disease. Prevalence, etiology. diagnosis, treatment and prognosis
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Results

- Search results and study description

A total of 212 abstracts were retrieved and evaluated
independently by two reviewers. A total of 36 publica-
tions were selected for the purpose of the systematic re-
view (Fig. 1). Were evaluated a total of 15.461 implants,
of which 183 periapical implant lesions were described.
8 publications included more than 5 cases (Tables 2,3)
and 28 included S cases or less (Tables 4,5). The studies
published were conducted at universities (30/36), hospi-
tal (3/36) or private practice centers (3/36).

Articulos publicados
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adjacent tooth, clinical symptoms (pain and puffiness),
signs (swelling, fistula) and radiological findings, per-
cussion sound, diagnosis, treatment applied, pharma-
cology, success, failure and follow-up.

- Risk of Biass and Quality Assessment

Table 6 summarizes the quality of the studies, all ar-
ticles (1,2,4,8,10-12,14-20) were classified as high bias.
- Frecuency

The frecuency of implant periapical lesion reported in
the literature show considerable discrepancies between
studies. Quirynen et al. (3), in a retrospective study on

Records excluded

Full-text articles excluded, with

or update reviews (n=4)

Coronal peri-implantitis (n=19)
Late implant failure (n=6)

Articles with ns5

(e
5 Records identified through
2 database searching Pubmed (66), Additional records identified
® Web of Science (137), Cochrane (9) through other sources
£ n=212) (n=0)
3
7}
Al
—J A A
Records after duplicates removed
(n = 144)
(Y
]
o
@ v
S
2 Records screened
(n =144) (n=79)
-
'
g Full-text articles assessed reasons (n=29)
3 G o =
® for
w (n = 65)
—
3 Studies included in (n=28)
o
3 qualitative synthesis /
i (n=136) \
A
(n=8)

Articles with n25

Fig. 1: Flow chart diagram of screened withdrawn and included articles through the review process.

- Description of study characteristics

Tables 2, 3,4, 4 continue, 5, 5 continue present details to
study settings. Reviewers extracted the following vari-
ables from the selected manuscripts: authors, year, set-
ting (university/hospital/privace practice), study design
(retrospective/prospective), implants evaluated, periapi-
cal implant lesion, frequency, state prior tooth and the
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539 implants, obtained an prevalence of 1.6% in maxilla
and 2.7% in the mandible. Reiser & Nevins (4) found
10 cases in 3800 placed implants with an prevalence
of 0.26%. Pefiarrocha et al. (21) conducted a retrospec-
tive study including 5200 implants, of which 22 were
diagnosed with implant periapical lesion, representing
an prevalence of 0.4%. Zhou et al. (6) studied 128 im-



Periapical implant lesion

Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2017 Nov 1:22 (6):¢737-49.

(S94) A (eAradsonoy) Y (oan0adsold) 14 (ddeALig) 4 s(jendsoH) H ((Ausoaun) n

5 = = = = | 1L | syuow 9 ysuy = 11T 3 ] 4 L 1 1 d H |#10T 012 W naeAR)S
(TTe)
anaeqns
@z | Emends) (stpuow
pajeinddns T 01 siep (TzTr1) oqyd
-uou 7g/s st we | Tus |TTLl < - - - 8 1 44 0078 ¥ N [€10T 7712 VIX vpposeuag
SN uorssnasad 9) K% 81 (29 111
7 ouad ueaw
EMMN._\%“_; awedwin 7z/L1 Lo
-uou anoe
- - - - - - - 7 - - - - st | 1v 68 84T ¥ n €0z W12 QAT
(9/1) ypuow |
= uorssnaad [np A = A | uL 9/5) = (O] (9) 111 d 9 = 9 L86T | id n |zoz w2 A NOYZ,
skep p1-L
7 (01/6)
Adeayy . Y
# = A = A # & oynopopus| " (STUODILL | %S8L 4 9 o1 871 1d n 600z 12 W\ noyz
LA
(padiawqns)
(L) paren[ead (wnoawd
pajeinddns -uou Ly LS 0 e | L | skepgi-L - - e - 4 € L 00sT | 1d N 6007 w12 W eYpoLIENIG
-uou aynoe uorssnozad L9) 1Lt
1P L/€ |
(650D | e somop
syuejdun Y 1T
= - 01/01 019 | o1y |olz| wuow | - ol/L pauyoey | | € L ot 6€S ¥ N (s00z  wie W wukind
(08/8) %91
@NUNLL °
- %9T°0 - - o1 008€ ¥ n - |se6l w12 20519y
ooy ooy
unos sisouselp | Juadfpe |snomaad uejdw sl | ower 1O 2)EN[EAd uSISI] (a0
ssoudma | el jo1pey ety Bupas ued| Jo o | ey [fowenaang (S umdun | PRERER R add) awag soyny
4 ], ul uoIsa| | ur uoisI| | eadern g Sumyag
ready | eady

‘sisouderp pue uSisop Apnis ‘G=U YA SAPIIY 7 qEL

e740

192



Articulos publicados

Periapical implant lesion

Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2017 Nov 1:22 (6):¢737-49.

(ON) N *(s98) A

uiguo auinoq
J0:5U0Q TEOHIIB TT/T
yesone

1k 01 | L - - - - auoq swjoonje ayeoned|  1V/E N N 1L 1712 W nIeAe)s
1 /T soueaquudw
AqeAIdsaI :uma:Ou 11/¢
skep
L 10y Kepyxg areuoon3ip
(syuow QUIPIXAYIONYD %T1°0 uonnjos
TL 0171 ‘oduer) ~ %016 ~ ~ sAep ¢ 10j smoy § i ~ ~ wa A i
squow 07 QR [RAIAINS K1oa9 uajordnqr Sw (09 " VIN BY20.018udg
aferoae own sKep £ yg K199 proe b
srueAR[D SW GZ PIm
aurarxowe Sw 0§
(65/7) wounean ou (6/L1) uoneur|dxa
- syjuow 97| 0} 6S/LT A E (65/2) sonowqnue K[uo (6/7) Aueiquuiaw J19L1Ieq + IFeNIMD (65/7) uoq snoudgone + aFenand W2 @ AT
(6S/71) Amnsqns auoq + 233 65/01) 1q1 As + a3enamd (65/11) a3enain)
aup
K18ms 1)k pue 210J0q owsed | preowsomo
Ssyuow 9¢ 01 7| 0 - - - (umeau) K5 yoes N - aul] | + uonnjos A v 12 X noyz,
WO [ dozepuonaw + 0%05—.—0-—- DE.——Nm
Aepyxg 851 awrxoinjao o__“_u_m
100} Juaoe(pe
peresd) . :_uE.S‘_._v
: Aj[eonuopopua £/ ) ) : ) (g/7) durIqUID R : : Sy N
parean (g/)ssoorg .
paeadai o[ /L
Ajeo13ms ¢/ £108ms Q15
[eudjew . PIo1 [eo13ms woiy uonnjos
s1eak 9 01 | 0 = - JuddIINS - vww_m %.MMM\_H £ sSurarys auoq 10 SSO - - aures e P 12 A BYd0.LIBU]
YIM SISeD € et 00§ -o1g] ‘AIeSS200U UM QLIS
- (syowsg1) 01/1 - - - g (01/p) wsso-o1g - - - X 012 I udukanQ)
JURISISDI-Os LR} OR[-(f
- - - - - - - - - - - w12 WSy
dn-smojjoq anpe g §5320n§ LR ABojoystH A3ojoovwnreyq e ..eu..h.uﬂw?. juass uonesLy asenmd sioyny
> R 2 uone.RUIEIY Juerdwy [e207] AR eady

“dn-MO[[0] PUE JUAWIEI) ‘GZU YIIM SIOTIY € AqRL

€741

193



Periapical implant lesion

Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2017 Nov 1;22 (6):¢737-49.

(ON) N (S9K) A (2wAug) 4 :(jendsoH) H H(Ausmatun) 0

odox ]
- N - A N A A Syjuow 7 N A rewougrg - 1 I I -“muw_ n 19007 " 32 yepneyy
- - - (spuow - - - - uodax ‘v 32
swow g & | A N A A 1 1 U oy | 0 [9002) 40 unger
yodas
= A ® (spuowr 9) X = = . N A & 1 1 - 1 I sy | N [$002|TP32DD Buasy
| (sA1 S
% N B A E NNW_NNV A N . A A qrewaupig # T T T MM_MWA n 00T 1?32 HSM1ed
yodax
= A - (spuow ¢) X A A - - A A yrewouplg | | - 1 1 ase) n €00z| 32 rL4Yo0
n = & s & 5 " Jodax v 32
A A A A | swamor | A 1 1 U sy | 4 [000Z] G upgeuers
(zased)
S$yoIM T SILIAS
5 i1 3 bl il vy | M| ey | RO WY . - 4 v |y | H [1007) SVuswsg
Noam |
. . - juour [ Tewau i ‘032
€€ €1 €€ €/1 w 1 €/1 e | wg I T € € ase) d [100T 1 0a8ueiy
- - - X N - skep ¢ - I - ! I e n 100 19
A psE | A s ase) | an sameud
~ - ~ - i - . yodas D32
A N A | wuowg N N 1 1 LA ot T
uodax e
= = = (sypuow £) A A = = Ypuow | N N Jrewouplg | - I I I ase) n 8661 1032V Pl
~ - ~ ~ - - ~ i - SIS D32
puow || 4T T 3 ! 4 v lawy | 0 [8661) L ewssng
0d:
- 1 1 e 0 wsl| waezag
= = R 5 . Ajdsuaq R odax SS ‘SSOp
A A syam T A A lquapmong| ! 1 1 oy | O |€661| opupmssng
- - - - syyuow - - 2Hy 1022
A A quow e | N A s s S lemo| N %6 snven
ooy | Yooy
3 punos 3 sisousuip yuadefpe| snojaad yuepduny | el | mel :Sw-». pajenieAd ..u.muv,?ﬂ:vo
sisoudeiq | ANpqo uadnorpey | emsig Sunpms| ureg | i am wp 2 - ;uedun | ¥ adfy) awax|  siogny
uoISSNIIG Jo dun ], uj ugisoy |y wopsay Joadiy |samor|aaddn [eanderiag syuepdwy | Apmyg Fumag
fendy | peady

‘sisouSerp pue uSisop Apnis ‘g=u UM SAONIY *p IAQRL

€742

194



Articulos publicados

Periapical implant lesion

Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2017 Nov 1;22 (6):¢737-49.

“(ON) N H(s98) A H(0avALd) d “(jendsoH) H (Ansiaatun) n

(Stpinom syuowr Jauur; uodar 0
- s - 32 ], winzo,
A Bk uow 6 174 1 ! I ey | 09107 022 Luwmzor
. o“:u: R aredorg ~ yodax VLUFE]
A A [ejudw 990N 4 T ase) n j910c W ueLBjRr
+sKep o1
Aep
R 1 :7ase) ; 391 eas R SaLIOs . eun.
A N skup oL ENSY {4 T ey | N |PI0T)IPI2V eseung
0T ‘1 3se)
- BUIIRN wodax D32
A A syuow ¢ A | umpoms I I I ey | 0 PI0T G ey
- . - - Tpodax weyo
A A I 1 1 ase) n |TI0T| rpaweyop
SOLIAS .
& (squow €) X = # A & T T T asey | [V | 110T) 032 TH ueud «
- ~ ~ aredorg ~ i i yodar % |oid 32 K]
A A 199ON ase) < r diopseesy
(spuow | (yuow I . . N
g:igase) 1 uoras SOLIAS " [e)]
s P e 2 - | gpwog 1 4 T ey 01 |010Z]1RI2DDEARS —
1:19seD) X |:7aseD) A
. SyPIM 1wang SOLIDS —
A A g VT | gy 4 T Ty 4 |600T @ 14
- A N uow | N | 1¢ pworg - z |52 |eo0z| T2
: : ase) 011 Suey)
SDIPAWO)SO] £ £ ~ . ~ podax D32
e (skep L1) & N shep L ! U e | D [800Z) o inemon
s1edk 7 :7 ase) ~ SILIdS e —
° wak | 1] ase) N N [FeHoTRY I T T asuy | H |800T) 7932 D umuea
yodar
- (s1wak 6°¢) X A - A |uueumeng ! I 1 aseny | 11 [L00T| 1D 32°M PN

‘sisougerp pue uIsap ApnIs ‘U M SAOIIY "INUHUOD § IqEL



Periapical implant lesion

Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2017 Nov 1:22 (6):¢737-49.

*(s94) A (syriSof[e ouoq paLip-0zadly pazijesounuap) vaaida

SIRAA € 17 ase))

sAep ¢ 10J Ajrep

uonnjos

1ok [ ase) ° ) sawm ¢ uAwepurd Sw oo¢ ° ° @0 A ° auifes A[UAS A 0320 med
_ . skep 1 Ajrep ~ N - - -
uwhz £ sawn ¢ AUI[RIXOWE Fw )5/ A A RSB
~ R R R QUIPIXAYIONYD + SARP £ A[1ep ~ ®apIn-01g R . uonnjos i T
saw ¢ durpjPIXowe Sw 0§ +@Ss0-o1g aurfes A[uAls
QUIPIXdYIO[YO
iy uonnjos .
syuow 9 - - - 9%T°0 + SAep o Arep - QUBIQUIAW 4+ IBJ[NS WNID[RI - - 54 D32 4 1 WINZQ ],
QuIes A[LAS
saw 4 AuI[[PIXOWE Fw (0§
= I = A = I @SSO-01g = = = A 032 DD Budsy,
sk A dt A S
R ” R i ep {[ 10 Ajrep uonejueidwo; durpokoena) R . uonnjos % T —
saw ¢ duppjPxows Sw g +1 Sw 0$7 P paxw VEAIA auifes AuAls
= I > 2 = I = m = = . D32 £LUO
AprxoIpAy
QUOPOIOIPAY +
syuow || 0 - - - - - wniofed - A |1p3a q uedeueyy
skep £ 10y pre unpowad w 00g Jooised
~ ~ sAep L Arep R R
€ N saw ¢ woAwepund Sw 0og /e ° ° v Sy ueuisug
s1eak g 01 . ~ skep £ Ajrep ~ . ~ dsed uonnjos .
syuow § 0 sawn ¢ durrxowe Jw (g QuIoAoeNa) | dUIeS LIS £/e 12327 038uEly
£ 0 & A skep ol Anwp = aueIquIdW L] + VEAIA s < 8 A |32 UN 2pED
sawm ¢ durIIxowe Sw (g -
= 1 = & - I - - - - - I }2 'y OuRIRd§
- I - A aozepuonow I » - - - - D32 V pIeId
= - L 8 - w = - - = = ‘ID 32 [H uvWSsng
sfpuow ] vaada PIXayIOTY; ‘ID 32 B3Iy
. . . . ) . B i . . i S ‘SOl
{JH ‘uBwIssng
dsed
squow § - - - JOZEPIUONAW + UI[[LDIXOWR - JueIquaw JALIRq + VEAAA - aurjokoena) = A ‘D 32 1)SHIVIN
+ PR 2L
uonIPsII ?
dn-moqjog |aanpey erRpeg (ASojo)stH ABojorewteyg uonejuepdxy S[ELId)RUI HONRIIUIZIY xade juaSejedoy | wopeSuap Sepaind sopny
Juepduy eady

“dn-m0[[0} PUB WAWIRAL ‘G YIM STV S QL

c744

196



Articulos publicados

Periapical implant lesion

Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2017 Nov 1:22 (6):¢737-49.

(SR) A ‘(S17e1S0[[B 2UOq PALIP-0Zdal] PIZI[RIUIWAD) VEAAA

QURIQUIDW J[qRQIOSI +
unqy you 1[ed + puaew yeid

aurprxayIofyd

aeak | sAep 01 10} Ajtep SIUITOUIX (R[NISY JO QOUILNDAI nee %10 D32 L wnzoy,
i sy J T
SOWI Z 2[0ZEPIUONIW S ()0 : 2 sosen|n + uonnjos
SHOIM { "IURIGUIAW JQRGIOSIT
QuIfes LIS
+ [edew 1JeIs omwadouax
QUIPIXAIONYD %40 + SKep
g 01 AJtep sawn ¢ urffoIxowe QueIquIdW ~ uonnjos T
bl 9 Sw(os + sAep o1 Arep ud3e[[00 9]qrqI0saI + YeISouax uies J[LIS 1 L 3
sown ¢ urokwepuifd Swipog
- unAwepui - - uonnyos ‘I 32 ¥ eieyng
aulfes LIS 1
sAep £ 10J (pmod S uonnjos
s1eak ¢ fep e soum ¢ uippomad Swogo1 suriquidw wnipeotad %_m_NoWMWNM oE_a.m s “ID 32 Y vjueien)
(uupumeng)
aeak | - uuqy you dpaed + yeiSouax asnbidap - JWRY O
Hqy Yot Jueydu r paweyop
esIoATUN
= dui[es %6°0 pue sapmod g uiprxayIoyd .
pnew.9 durpAoeaa) Swpgg +yeiSoqe %ZI°0 232 TH D
103k | JudwIRal) djolqonur - - - v 32 ¢ daopseepy
- - 2 . SRS IP32 DD BAIS
aures LS -
APIXOIPA uonnjos
= - QURIQUIAW PILLIR] + JJrISo[[e ”r:_o_”or_ u_.__«.m o__:o.m @ uedeuerq
(sAep £ Ajrep sown €)
Sw (g proe onurudgaw Swig/¢
unuawsdne ‘(skep ¢ Arep sawn .
smak 7 ¢ Sw ) auojostupaid ‘(sKep = = = 1232 O Bueyd
¢ sioy g A19A9) uoydourueiaor
Bw g unIarxowe w 057
= ureXoXNy 2 = & w2 S eApeoy

“dn-MO[[0] PUB JUAWIEBAI) ‘S U YIIM SN *INUNIUD § QL

e745

197



Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2017 Nov 1;22 (6):¢737-49. Periapical implant lesion

Table 6. Assessment of the risk of bias.

Randont Allocation ) Incomplete Selective
Author sequence Blinding X
. concealment outcome data | reporting
generation

MecAllister et al. (1) - - - - -

Sussman ef al. (2) - - . - -
Reiser et al. (4) - - = = =
Bretz et al. (37) - - - - =
Sussman HI (23) - - = = =
Piatelli A et al. (17) - - - = =
Scarano A et al. (11) - - = = =
Chaffee NR et al. (12) - - - - -
Ayangceo L et al. (10) - - - - -
Brisman AS (8) - - - - -
Flanagan D ef al. (36) - - 5 S =
Oh TJ et al. (18) - - - 5 z
Park SH et al. (28) - - - - -
Quirynen M et al. (3) - - - - -
Tseng C et al. (38) - - - - -
Toziim TF et al. (29) - - - - -
Ataullah et al. (16) - - = . -
Nedir R et al. (30) - - - 5 g
Dahlin C et al. (34) - - s = =
Rokadiya S etal. (31) - - - - -
Chang LC et al. (20) - = = - 2

Penarrocha M ef al. (26) - - - - -
Flanagan D (21) - - - = =

Zhou W et al. (6) - - - - -

Silva GC et al. 24) s s s : .

Waasdorp J et al. (19) - - - - -
Chan HL et al. (18) - - - . .
Mohamed J et al. (19) - - - = -
Jung RE et al. (22) - - - - -

Zhou Y et al. (32) - - s = =

Lefever D et al. (15) - - - = -
Peiarrocha MA et al. (42) - - - - -
Quaranta A et al. (20) - - - = <
Kutlu HB et al. (33) - - - = 5
low risk (+); high risk ()
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plants with adjacent teeth that had received endodontic
treatment, the incidence reported was 7.8%. Studies are
required with more patients to provide more data on the
frequency of periapical implant lesion.

- Etiology

Different etiological factors have been suggested for
periapical implant lesion, although evidence is very
limited. According to the source of contamination: a)
contamination of the surgical bed: implant surface con-
tamination (9,10), overhealing of bone during drilling
(9,11). b) pre-existing pathology: immediate post-ex-
traction placement (21), endodontic pathology associ-
ated with the extracted tooth or adjacent teeth (6,8,22),
pre-existing bone pathology (6), and presence of root
remains or foreign bodies (9,12).

Some authors (9,21) relate immediate implant place-
ment after tooth extraction with apical pathology and
the onset of periapical periimplantitis. Brisman et al.
(8) associated the failure of four implants to the exis-
tence of adjacent endodontically treated teeth, which
were asymptomatic and showed no radiographic signs
of pathology. Lefever et al. (22) obtained statistically
significance between the onset of apical peri-implantitis
and the existence of neighboring teeth with signs of api-
cal pathology compared to adjacent teeth without apical
lesions. These authors suggest that the distance between
teeth and implants is important for the development of
these infections.

- Diagnosis

Diagnosis of implant periapical lesions involves clinical
and radiographic assessments. The symptoms (pain and
puffiness) and signs (swelling, fistula and drainage) may
appear with different intensity depending on the stage
of the lesion. Radiographically, radiolucency around the
implant apex may be observed.

Regarding at the time that this condition is detected, the
studies have described the radiological findings usually
appear between 7 and 16 days after surgery (6,21,23),
some cases described the appearance until 3 months
after implant placement (11,16,24,25). Other authors
(3,5,14,22,26-29) do not specify the exact timing of
detection, they mentioned that the finding was before
prosthetic loading.

- Clinical classification

No consensus exists about how to classify the lesion.
Have been proposed four different classifications.
Reiser & Nevins (4) classified the injuries as inactive
(not infected) and infected. Sussman (14) divided the
nature of of lesions as follows: implant to tooth when
produced during implant insertion (type I) and tooth
to implant when implant apical lesion occurred due to
infection of adjacent teeth to the implant that can be
contaminated the apical part of the implant (type II).
Kadkhodazadeh ef al. (30) in 2013 introduced a new
classification about relationship between periodontal,
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periapical, and peri-implant complications, only the
condition of the implant apical lesion is applied, does
not consider development time. Pefiarrocha et al. (31)
described the disease into 3 stages: non-suppurative;
suppurative; and subacute. These stages are based on
the similarity with the tooth periapical pathology.

In implants, the most important difference is that not
exist periodontal ligament, implant fixation to bone dif-
fers. The non-suppurative phase has acute symptoms,
spontaneous, moderate-severe, continuous, localized in
apex implant, however, pain does not increase with the
mastication. Mucosa can be swelled and reddish, im-
plant percussion produces a tympanic sound, without
increasing pain. No radiographic changes are observed
in this initial phase.

In the suppurative phase, symptoms and signs are the
same as in non-suppurated, but may appear periimplant
radiolucent area radiographically.

Subacute phase is characterized by dull pain, with posi-
ble fistulous tract, buccal abscess or suppuration around
the implant neck. Percussion produces a tympanic sound
when the process fistulizes and the implant remains sta-
ble and a dull sound to percussion is produced when
there is bone destruction around the implant, therefore,
the implant may have mobility. Radiographically, the
radiolucent area of the implant body may be associated
with the destruction along the implant. The difference
of this phase between the tooth and the implant, is that
not having periodontal ligament, purulent material find
the area with less pressure to drain along the axis of
the implant, creating a detachment of the implant with a
loss of fixation (31).

In a case series study (21) of 22 implant periapical le-
sion, described the most frequent stage of the disease
as suppurative (60%) followed by the non-suppurative
phase (35%) and the subacute phase (5%). The process
is evolutional, from non-suppurative phase to subacute
phase with losing fixation and implant failure.

- Treatment

« Pharmacology

The following antibiotics have been used in the re-
viewed articles on treatment of implant periapical le-
sions: amoxicillin (5,10,12,23,27,32-36), amoxicillin/
clavulanate (21), metronidazole (16,37,38) and clindam-
icime (8,39).

In some published case series (5,39), initial treatment
with antibiotics was not effective to control symptom-
atic or active lesions, which required surgical access.
Romanos et al. (40) concluded in their review that anti-
biotic treatment alone is not effective.

« Surgical procedure

The surgical treatment comprises: infiltrative anesthe-
sia, incision, full-thickness flap, osteotomy, apical cu-
rettage of granulation tissue and profuse irrigation.
Some authors after remove granulation tissue, irrigate
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with sterile saline solution (1,5,16) or chlorhexidine
(6,24). Other agents have been suggested for topical
decontamination of the implant surface, such as chlor-
hexidine (5,6,24), calcium hydroxide paste (17) or tetra-
cycline paste (6,10,16,24), but there are no evidence of
the efficacy of any of them.

Some studies reported the use of bone regeneration
materials, accompanied or not with tissue regeneration
barriers, in order to achieve complete bone regeneration
of the defect (3,15,17,24,34,41). Sectioning of the im-
plant apex has been suggested in those cases in which
total removal of the granular tissue is not assured other-
wise (16,24,39). Depending on the state of the adjacent
pieces is recommended root-canal therapy or periapical
surgery if the adjacent tooth was endodontically treated
(6,34).

- Prognosis

The prognosis for these lesions is favorable, the litera-
ture describes a survival of 73.2% to 97.4% of the im-
plants treated with a maximum follow-up of 4.5 years
(5,21,22,42). Success depends on early diagnosis and
adequate remaining bone fixation. The implementation
of the new imaging technologies, CBCT, provide ben-
efits in the early diagnosis, showing a clear clinical im-
age of the periimplant bone loss (43).

Discussion

The frequency of this lesion is low as described in the
literature (3,4,6,21). Must be taken into account that the
available articles are retrospective, another method-
ological design and the largest study of this lesion could
increase its frequency within the early implant failures.
Regarding etiology, inflammatory-infectious origin can
be delimited to factors of contamination of the surgi-
cal bed and/or pre-existing pathology. Oral surgery is
a non-aseptic surgery, still using sterility protocols.
Implant surface may become contaminated with saliva,
epithelial cells or lubricant oil from the rotary material
(9,10). Another factor that may be neglected during sur-
gery is the overheating of the bone, due to an inadequate
irrigation or an excessive time during the tilling of the
surgical bed (9,11).

Itis difficult to exclude the existence of remaining bone
pathology, such as a residual cyst, after tooth extraction
in the space where the implant will be placed. Neither
periapical x-ray or panoramic radiograph are able to de-
tect a radiolucent area if the injury does not destroy the
osseous cortical (44). It is recommended the diagnosis
with CBCT, however, it is not easy to diagnose small
residual lesions in the bone.

The development of this lesion is early (6,21,23), so fol-
low-up after implant placement is a key factor to prop-
erly diagnose and treat the pathological condition. Ac-
cordance with Pefiarrocha et al. (45), therapeutic option
is decided according to the evolution of the periapical
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implant lesion, based on clinical diagnosis and radio-
logical explorations. Periimplant radiolucencies may
be casual findings during routine radiographic assess-
ments. If the patient is asymptomatic and the diameter
of the radiolucent area is small, it is not necessary to
treat the lesion; over-preparation of the implant bed is
the most probable cause, and only periodic radiographic
controls should be done. If in the controls, the radiolu-
cency has increased in size or the patient develops pain,
the surgical treatment will be applied.

If after placing an implant appears localized pain in
periimplant area, with or without radiographic changes,
should be considered as an inflammatory periapical im-
plant pathology, acute non-suppurative or suppurative.
In any of these cases, is indicated apical implant curet-
tage to remove the granulation tissue.

Pharmacological treatment is based on antibiotics for at
least one week, the combination of a broad spectrum
antibiotic such as amoxycillin against anaerobes with
another effective as metronidazole.

Limitations of the present study

Regard to the level of bias in the studies, several limita-
tions should be considered about the design of the stud-
ies because it was not possible the application of quality
questionnaires. First, all final articles obtained were a
case report or case series, thus the risk of bias was high.
Second, the low prevalence and limited knowledge of
the lesion. Third, absence of homogeneity of data. It is
necessary data collection protocol during the osseointe-
gration phase for future studies.

Conclusions

Evidence on the subject is very limited, currently eti-
ology lacks consensus. If after placing an implant ap-
pears localized pain in periapical area, with or without
radiographic changes, should be considered periapical
implant pathology. The early diagnosis of periapical
implant lesions during the osseointegration phase and
early surgical treatment, will lead to a higher survival
rate of implants treated, hence preventing the need for
implant extraction.
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Abstract

This manuscript summarizes the statements and clinical recommendations in periapical implant lesions, as per the
state of the art and expert opinion agreement among the participants in the 9th Mozo-Grau Conference 2016 held in
Quintanilla (Valladolid, Spain). The current status of the concept, frequency, etiology, diagnosis, clinical classifica-
tion, surgical procedure and prognosis are described. If following implant placement localized pain develops in the
periapical area, with or without radiographic changes, the diagnosis of periapical implant lesion should be suspec-
ted. It is important to monitor the condition in order to identify any change in its evolution. Radiological changes in
the periapical radiographs are not always manifest in the early stages, and in this regard small-volume cone beam
computed tomography can help us visualize such peri-implant changes. The carly diagnosis of periapical implant
lesions during the osseointegration phase and the provision of early treatment result in increased implant survival
rates, thereby avoiding the need for implant extraction.

Key words: Apical peri-implantitis, retrograde peri-implantitis, inflammatory peri-implantitis lesion.
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Introduction

Periapical implant lesions, also referred to as apical
peri-implantitis or retrograde peri-implantitis, were first
described by McAllister in 1992 (1) as injuries in the
apical portion of implants, causing osseointegration fa-
ilure. Sussman & Moss (2) defined the disorder as an
infectious-inflammatory process of the tissues surroun-
ding the implant apex, while Quirynen et al. (3) descri-
bed it as a clinically symptomatic periapical lesion that
develops shortly after implant insertion while the coro-
nal portion of the implant achieves a normal bone-to-
implant interface.

This report summarizes the statements and clinical re-
commendations in periapical implant lesions, as per the
state of the art and expert opinion agreement among the
participants in the 9th Mozo-Grau Conference 2016 held
in Quintanilla (Valladolid, Spain).

The etiology of the lesion is not yet clear; however, se-
veral factors have been proposed that could be related
to the onset of the disorder. According to some authors,
the most likely cause is endodontic disease of the tooth
replaced by the implant or of the adjacent tooth (4-8).
Other described factors are contamination of the im-
plant surface (9,10), bone overheating during milling
or preparation exceeding that required for the implant
(9,11,12), pre-existing bone disease, and the presence of
root fragments or foreign bodies (5,9,12).

The present report assesses the literature to describe the
concept, frequency, etiology, diagnosis, clinical classifica-
tion, surgical procedure and prognosis of the disorder. Early
diagnosis and treatment result in increased implant survival
rates, thereby avoiding the need for implant extraction.

Periapical implant lesions: A systematic review
-Focus question (PEO)

“In patients with periapical implant lesions during os-
seointegration, what symptoms, signs, and changes in
complementary examination develop recommending
appropriate management in this stage?”

-Consensus statements: State of the art and clinical re-
commendations.

-Concept

Different nomenclatures have been proposed: apical /
periapical implant lesion, retrograde peri-implantitis
or early peri-implantitis. A difficulty in the systematic
review was to differentiate between articles describing
coronal or apical peri-implantitis.

Therefore, the consensus group proposes the definition
of this condition as a periapical implant lesion of infla-
mmatory and infectious nature, developing in the axial
axis of the implant during osseointegration, with the
maintenance of normal coronal bone in early stages.
-Frequency

The frequency of periapical implant lesions shows con-
siderable discrepancies between studies, ranging from

Clinical recommendations in periapical implant lesions

0.26% to 2.7%. In implants with adjacent teeth subjected
to endodontic treatment, the incidence can reach 7.8%.
The frequency of this condition is low - a fact that may
be attributed to lack of knowledge and insufficient study
of disorder. Studies involving larger patient samples are
needed to provide more data on the frequency of peria-
pical implant lesions.

-Etiology

The cause of early loss of well placed implants is not
clear. Different etiological factors for periapical implant
lesions have been suggested, though the evidence is
very limited. The factors can be grouped according to
the source of contamination as follows:

a) Contamination of the surgical bed: implant surface
contamination (saliva, epithelial cells or lubricant oil
from rotary instruments), the surgical bed itself, the
presence of remnants of milling or overheating of bone
during drilling.

b) Pre-existing disease: immediate post-extraction pla-
cement, endodontic pathology associated to the extrac-
ted tooth or adjacent teeth (there is no evidence referred
to the distance between teeth and implants, though this
factor is important for the development of such infec-
tions), pre-existing bone disease, and the presence of
root fragments or foreign bodies.

All factors derived from surgery and the patient are im-
portant for controlling tissue healing, and although oral
surgery constitutes non-aseptic surgery, it is important to
follow aseptic protocols at all times.

-Diagnosis

The diagnosis of periapical implant lesions involves cli-
nical and radiographic assessments. The symptoms (pain
and puffiness) and signs (swelling, fistula and drainage)
may appear with variable intensity depending on the sta-
ge of the lesion. Radiographically, a radiolucency around
the implant apex may be observed. Peri-implant radiolu-
cencies due to over-drilling may be casual findings du-
ring routine radiographic assessments. The implementa-
tion of new imaging technologies such as small-volume
cone beam computed tomography (CBCT) is of help in
establishing an early diagnosis, showing a clear clini-
cal image of periapical implant bone loss. As a comple-
ment to periapical radiographs, small-volume CBCT, in
addition to exploratory surgery, can be used in cases of
difficult diagnosis. In order to establish a correct diag-
nosis of this type of lesion, radiographic protocol-based
monitoring is recommended from the time of implant
placement.

Regarding the time at which this condition is detected,
the radiological findings usually appear between 7 and
16 days after surgery, and until three months after im-
plant placement.

The surgeon is that which has the perception of not ha-
ving fenestration during surgery, prior consideration of
the integrity of all bony walls is advised. Discarded con-
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of disorder. Studies involving larger patient samples are
needed to provide more data on the frequency of peria-
pical implant lesions.

-Etiology

The cause of early loss of well placed implants is not
clear. Different etiological factors for periapical implant
lesions have been suggested, though the evidence is
very limited. The factors can be grouped according to
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to the distance between teeth and implants, though this
factor is important for the development of such infec-
tions), pre-existing bone disease, and the presence of
root fragments or foreign bodies.

All factors derived from surgery and the patient are im-
portant for controlling tissue healing, and although oral
surgery constitutes non-aseptic surgery, it is important to
follow aseptic protocols at all times.
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The diagnosis of periapical implant lesions involves cli-
nical and radiographic assessments. The symptoms (pain
and puffiness) and signs (swelling, fistula and drainage)
may appear with variable intensity depending on the sta-
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ditions are: iatrogenic (for milling), adjacent or residual
lesions, surgeries guided bone regeneration (pain may
be due to contamination of biomaterial).

-Clinical classification

Because of the difficulty in establishing an objective
diagnosis, it is considered that the current classifications
do not cover all possible factors. Could be established
individual classifications to the injury taking into ac-
count the origin of infection.

-Treatment

Treatment is based on the clinical diagnosis and findings
of the radiological explorations, with individualized as-
sessment of the periapical implant lesion and systemic
conditions of the patient. If the implant has a radiolucent
area (not present after surgery due to over-drilling and
manifesting over time), without pain, monitoring of the
lesion is recommended, without medical treatment. If the
radiolucency has increased in size or if the patient deve-
lops pain, medical and surgical treatment is indicated.
-Surgical procedure

Surgical treatment comprises infiltrative anesthesia, in-
cision, raising of a full-thickness flap, osteotomy, peria-
pical curettage of granulation tissue, profuse irrigation
with sterile saline solution and tensionless flap closure
with monofilament suture.

Although described, apical implant sectioning is not
considered necessary: with the new curettes and ultraso-
nic tips, removal of granulation tissue and curettage of
the residual bone cavity is ensured.

The use of bone substitutes for bone regeneration of the
defect is not advised. It might be interesting to place a
collagen membrane, depending on the bone defect, in
order to avoid soft tissue infiltration in the apex of the
implant and improve new bone formation in the cavity.
Prophylactic antibiotic treatment is recommended,
continuing in the postoperative period for at least one
week, and combining a broad spectrum antibiotic such
as amoxicillin with another drug effective against anae-
robes, such as metronidazole.

-Prognosis

The prognosis referred to these lesions is favorable - the
literature reporting survival rates of 73.2% to 97.4% of
the implants treated with a maximum follow-up of 10.5
years. Success depends on early diagnosis and adequate
remaining bone fixation. The study of periapical radio-
graphs and CBCT will improve our ability to diagnose
inflammatory disease of the implant.

-General clinical recommendations:

« Preoperatively, emphasis is placed on the need to assess
the periodontal and endodontic condition of the adjacent
teeth, the teeth to be removed, and the receptor bone.

« As a preventive measure, profuse irrigation with sterile
saline solution during the drilling sequence and in the fi-
nal surgical bed is advised, though supporting scientific
evidence is lacking.
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« If localized pain develops in the periapical area after
implant placement, with or without associated radiogra-
phic changes, the diagnosis of periapical implant lesion
should be suspected.

« It is important to monitor the situation in order to iden-
tify any change in evolution. In the initial phases radio-
logical changes are not always seen on the periapical ra-
diographs. In this regard, small-volume CBCT can help
us to visualize changes in the peri-implant area.

*The early diagnosis of periapical implant lesions during
the osseointegration phase and the early treatment result
in increased implant survival rates, thereby avoiding the
need for implant extraction.

-General recommendations for future research:

« Design prospective studies.

* Adoption of a homogeneous protocol for the collection
of clinical variables.

= Application of a data collection protocol during the os-
seointegration phase for future studies.
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ABSTRACT

Purpose: To describe implant survival at least 1 year after the surgical treatment of early apical
peri-implantitis (EAP) and explore potential risk factors of failure of such treatment.

Materials and methods: An ambispective cohort study was conducted, involving all patients in
whom EAP was detected and surgically treated between 1996 and 2016. 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.

Results: 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 (standard deviation [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 cumulative survival rate was 78.3 %, with a mean survival time of 85.4 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.

Conflict of interest statement: The authors declare that they have no conflicts of interest related
to this study.
*First and second authors claim equal authorship.

Introduction causing osseointegration failure, while the bone

architecture is initially maintained in the coronal
Early apical peri-implantitis (EAP) or implant portion2. The reported incidence of EAP is low
periapical disease develops in the tissues around (0.26 - 7.8%)25. The diagnosis of EAP is based
the apex of a dental implant! after placement, on symptoms (pain and tightness), clinical signs

Int J Oral Implantol 2020;13(1):1-10 1

209



Penarrocha-Diago et al

Allocation

Implants placed
(n = 8425)
Excluded (n = 8367)

| * Guided bone regeneration (n = 315)
* Healthy implants (n = 8052)

Implants surgically

treated (n = 58)

Initial study sample analysed for diagnosis, location,
diagnostic phase and clinical signs and symptoms (n = 58)

Excluded (n = 8)
[~ » Mobility at the time of early apical
peri-implantitis surgery

Follow-up after early
apical peri-implantitis
surgery
(n=50)

Final study sample
analysed for survival
(n=50)

Fig 1

Study flow chart.

(swelling, fistula and drainage) and radiographic
findings (radiolucency around the implant apex)®.
The implementation of new imaging technologies
such as small-volume cone-beam computed tom-
ography (CBCT) is helpful in establishing an early
diagnosis, showing a clear clinical image of peri-
apical implant bone lossé. The early diagnosis and
management of active EAP includes surgery and
follow-up to assess treatment success and avoid
implant failure?.

As a differential diagnosis, a periapical radio-
lucency can be attributable to deeper drilling than
the implant requires, with no associated clinical
symptoms. This condition is considered to be inac-
tive, and no treatment is required provided stability
is maintained over the follow-up8. There are also
failed osseointegration processes that course with
signs and symptoms similar to those of EAP, and
which are a consequence of three-dimensionally
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incorrect implant placement (flapless implant
placement, fenestration of the buccal plate) or
infections of the biomaterials employedS. The
literature describes medical42 as well as surgical
approaches to the management of EAP2:4.10-15,
and in this regard most studies involving surgical
treatment describe restitutio ad integrum.

The aim of surgery is to eliminate the infectious-
inflammatory process and allow osseointegration
to be restored. Surgical treatment includes anaes-
thesia, incision, the raising of a full thickness flap,
ostectomy, apical curettage and abundant irriga-
tion with saline solution.10.16 or chlorhexidine4.17.

Some studies describe the use of biomaterials,
with or without membranes, to achieve complete
bone regeneration of the defect2.10,11,13-15,17_Sec-
tioning of the apex of the implantis recommended
in those cases where access to the granulation tis-
sue cannot be otherwise ensured, as well as when
there is an anatomical relationship with the maxil-
lary sinus or nasal cavity16-18.

Regarding the prognosis after surgical treat-
ment of EAP, the information in the literature is
limited. Only four studies5.10.19.20 provide data on
implant survival and specify the follow-up period.
The reported survival rates range from 73.2 to
97.4%, with a follow-up of 1 to 10 years5.10.19,20,
None of the available studies have addressed
which factors may influence the prognosis after
surgical treatment of EAP.

The primary aim of this study was to evaluate
implant survival after the surgical treatment of
EAP. The secondary aim was to identify potential
risk factors that could influence the prognosis of
implants with EAP after surgical treatment.

Materials and Methods

Study design

An ambispective single cohort study was carried
out following the Strengthening the Reporting of
Observational Studies in Epidemiology (STROBE)
statement?" (Fig 1), at the Department of Oral
Surgery, Faculty of Medicine and Dentistry, Uni-
versity of Valencia, Spain, between 1996 and

Int J Oral Implantol 2020;13(1):1-10
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2016, including all patients subjected to surgical
treatment of EAP.

In the period between 1996 and 2010, a retro-
spective cohort analysis was made of 22 implants,
which has been described in two previous pub-
lications®10. The follow-up was subsequently
continued. From 2010 onwards, the new patients
diagnosed with EAP and subjected to surgical
treatment were studied on a prospective basis. All
patients treated at the university were informed
and signed a consent to the use of their data for
teaching and research purposes. The study design
was approved by the Ethics Committee of the Uni-
versity of Valencia (Ref. H1478255958653).

Sample selection

The following inclusion criteria were used: 1) symp-
toms and signs of EAP after implant placement;
2) presence or absence of a radiolucency around
the implant apex; 3) dull percussion of non-sub-
merged implants; 4) absence of implant mobility
during the diagnostic phase; 5) patients > 18 years
of age subjected to treatment with implants; and
6) no serious disease or condition known to alter
bone metabolism. The exclusion criteria were: 1)
inadequate implant positioning or implant place-
ment with guided bone regeneration (as this could
confound correct diagnosis and introduce possi-
ble sample bias); and 2) implant mobility detected
while performing the surgical treatment.

Surgical technique

All surgeries were performed by an experienced sur-
geon (MPD). Infiltrative locoregional anaesthesia
was provided with 4% articaine and 1:100,000
adrenaline (Inibsa, Llica de Vall, Barcelona, Spain).
After submarginal incision, a full-thickness flap was
raised and an ostectomy was carried out using a
round 0.27 mm tungsten carbide bur (Jota, Swit-
zerland) mounted in a handpiece with abundant ir-
rigation. Surgical curettage of the cavity and implant
surface was performed with ultrasound (Piezon
Master 700, EMS Electro Medical Systems, Switzer-
land) and curettes (Double Gracey Mini Anterior/
Posterior, American Eagle Instruments, Missoula,

Int J Oral Implantol 2020;13(1):1-10

Articulos publicados

Implant survival after surgical treatment of early apical peri-implantitis

USA), under profuse irrigation with sterile saline
solution to eliminate possible remains.

When the adjacent tooth showed an apical
lesion, root canal therapy or periapical surgery (if
the tooth had been endodontically treated) was
performed. Before closure and when the marginal
defects were wide, a collagen membrane was
placed to avoid soft tissue infiltration at the apex
of the implant and to improve new bone formation
in the cavity6. Tensionless soft tissue closure was
performed with 6/0 polyamide sutures (Seralon,
Serag-Wiessner, Germany).

One hour before surgery, we administered 2 g
of amoxicillin (600 mg clindamycin in patients
allergic to amoxicillin) and 0.12% chlorhexidine,
plus 0.05% cetylpyridinium chloride (CPC) rinse
(Perio Aid, Dentaid, Barcelona, Spain) for 1 min-
ute before anesthetising the patient. Postopera-
tively, all patients were prescribed with 500 mg
of amoxicillin and 250 mg metronidazole (600 mg
clindamycin in patients allergic to amoxicillin)
every 8 hours for 7 days; 25 mg dexketoprofen
upon demand; and 0.12% chlorhexidine plus
0.05% CPC rinse twice daily for 10 days. Sutures
were removed after 1 week. Clinical and radiologi-
cal follow-up was performed after 1, 3, 6, 9 and
12 months, with annual controls thereafter.

Data collection

A series of parameters at the time of implant place-
ment were recorded: patient gender, age, presence
of periapical disease in the tooth being replaced
by the implant, and mesial and distal tooth-
implant distance measured at the apex (classified
as <1.5mm or> 1.5 mm) (Fig 2a). During EAP
surgery (EAPS) we recorded the following: time
from implant placement (IP) to EAPS, EAP location
and classification’, periapical surgery of the adja-
cent tooth, implant resection and explantation (the
implant being explanted if mobility was noticed
after removal of the granulation tissue).

The final outcome was assessed as either failure
or survival of the implant.

Intra-oral radiographs (VistaScan, Durr Dental,
Bietigheim-Bissingen, Germany) and CBCT scans
(Planmeca Promax Mid) were used to diagnose
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Fig 2a-d

(a) Schematic repre-
sentation of the me-

sial and distal apical
measurement;
(b-d) Mesial and
distal apical meas-
urement in intra-
oral radiographs.

implant periapical lesions. The CBCT images were
visualised using Planmeca Romexis software on a
21.5-inch monitor (iMac, Apple, Cupertino, CA,
USA). Radiographs were taken using a paralleli-
sation method with a Rinn XCP ring positioner
(Dentsply, Constanz, Germany). The measure-
ments of distances were calibrated using the
known implant platform diameter with DBSWIN
imaging software (Durr Dental). The measures of
the apical distances between teeth and implants
were determined using four stable references on
the radiographs. Two reference points were estab-
lished at the implant neck: one mesial (A) and one
distal (B) (Fig 2a). The other two reference points
(C and D) were established at the apical part of the
implant: mesial and distal, respectively. The dis-
tance between the axial axis of the tooth and the
apical references was recorded (Fig 2a and 2b-d).

The classification proposed by Pefiarrocha et
al” was used to establish the diagnostic stage of
EAP: non-suppurative; suppurative; or subacute.
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The surgical treatment was performed in non-
suppurated acute stages in the presence of symp-
toms (pain), and in acute suppurative and suba-
cute stages in the presence of symptoms and the
absence of implant mobility. If the implant had a
radiolucent area (not presenting after surgery as a
result of over-drilling but manifesting over time),
with no pain, the lesion was monitored without
medical treatment (Fig 3).

Statistical analysis

A biostatistician with expertise in dentistry ana-
lysed all the data. The statistical analysis was car-
ried out using the Statistical Package for Social
Science (SPSS version 21 for Macintosh, SPSS,
Chicago, IL, USA). Statistical significance was
considered for P <0.05. The time from implant
placement to EAPS, location, diagnostic stage and
clinical signs and symptoms, implants with non-
detectable mobility during the diagnostic phase

Int J Oral Implantol 2020;13(1):1-10
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were analysed (initial study sample). For these
variables the mean, standard deviation (SD), min-
imum, maximum and median (for continuous
parameters) and absolute and relative frequen-
cies (for categorical parameters) were calculated.
To describe survival, we analysed the implants in
which EAPS was successfully performed. Survival
analysis was based on the Kaplan-Meier method,
estimating the survival function for the time in
which each event occurs. Mean survival, standard
error and 95% confidence intervals (Cl) were cal-
culated, based on data approximation to a normal
distribution. The log-rank test was used to deter-
mine whether the different patient or lesion par-
ameters generated significantly different survival
curves. The variables detected as being significant
or nearly significant (P < 0.1) were entered in the

Int J Oral Implantol 2020;13(1):1-10

Cox regression model. An average of more than
one implant was evaluated per patient, therefore,
the same statistical models described above were
estimated including only one randomly selected
implant per patient to avoid bias.

Results

The initial study sample consisted of 58 implants
in 46 patients — 32 female (69.6%) and 14 male
(30.4%) — with a mean age of 51.9 years (SD 11.9).

The mean time from IP to EAPS was
21.7 +10.1 days (range 6 to 50 days). Fig4
shows the average time from IP to EAPS, distrib-
uted according to periods. Table 1 details the dis-
tribution according to tooth and arch. In terms of
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Fig3 Decision
making flow chart.
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Table 1

Type of tooth

%

100.0%
Incisors 20 345% 7
Canines 10 17.2% 5
Premolars 23 39.7% 9
Molars 5 8.6% 2

Table 2 Signs and symptoms according to the diagnostic stage

t of early apical peri-implantitis

Distribution of early peri-implantitis according to tooth and arch

Mandibular

Maxillary

12.1% 13 22.4%
6% 5 8.6%
15.5% 14 242%
4% 3 52%

Signs and sympto Total Non-suppurative Suppurative Subacute
Pus Total 100% 28 100% 23 100% 7 100%
No 36 62.1% 28 100% 0 0.0% 0 0.0%
Yes 22 37.9% 0 0.0% 23 100% 7 100%
Pain Total 58 100% 28 100% 23 100% 7 100%
No 8 13.8% 8 28.6% 0 0.0% 0 0.0%
Yes 50 86.2% 20 71.4% 23 100% 7 100%
Inflammation  Total 58 100% 28 100% 23 100% 7 100%
Yes 58 100% 28 100% 23 100% 7 100%
Radiographic Total 58 100% 28 100% 23 100% 7 100%
diizaiimie No 17 293% 14 500% 3 13.0% 0 0.0%
Yes 4 70.7% 14 50.0% 20 87.0% 7 100%

diagnostic stage?, 28 implants were in the acute
non-suppurative stage (48.3%), 23 in the acute
suppurative stage (39.7%), and 7 in the subacute
stage (12.1%). Table 2 details the signs and symp-
toms according the diagnostic stage.

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

22.4%

<2 weeks

379%

22.4%
121%
52%
2-3 weeks 3-4 weeks 4-6 weeks > 6 weeks

Fig4 Mean time from implant placement (IP) to early apical peri-implantitis
surgery (EAPS).
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At the time of EAPS, after raising of the muco-
periosteal flap and removal of the granulation tis-
sue, eight implants presented mobility and were
explanted. These implants were therefore excluded
from the survival analysis. Most explanted implants
were located in the region of the maxillary inci-
sors (27.8%) and maxillary premolars (27.8%),
followed by the mandibular incisors (16.7%); the
rest of the locations represented 27.5%.

Thus, the final study sample consisted of
50 implants in 39 patients — 28 female (71.8%)
and 11 male (28.2%) - with a mean age of
49.7 years (SD 10.3), in which surgical treatment
was successfully performed.

After EAPS, 10 implants failed during the
observation period, while 40 survived at the end
of the study period. The mean survival time of the
EAP treated implants was 85.4 months (SD 5.94)
(range 0.3 to 107 months). A cumulative survival

Int J Oral Implantol 2020;13(1):1-10
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Implants at start Failed implants Failure rate for period | Cumulative survival rate
0-3 50

4 8.0% 92.0%
3-6 46 4 87% 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 33% 783%
48-107 20 0 0.0% 783%

rate of 78.3% was obtained for the EAP treated
implants (Table 3).

Regarding diagnostic stage, an early diagnosis
had a statistically significant impact upon implant
survival (P <0.001) (Table 4) (Fig 5). A diagnosis
in the subacute stage multiplied the risk of im-
plant failure 9.35-fold with respect to diagnosis in
the acute non-suppurative stage during the first
months after implant placement. The Cox regres-
sion model yielded the following summarising
equation:

H(t) = HO(t) 1.64acute suppurativeg 35subacute3 34apical

lesion in tooth being replaced

Treated EAP in which the tooth being replaced had
a periapical lesion showed lower mean survival val-
ues (58.3 months; Cl38.6 -77.9) than implants
placed in non-pathological sites (69.3 months;
C158.0-80.4). A significant relationship was
found between the presence of an apical lesion
in the tooth being replaced and implant survival
(P =0.022) (Table 4).

Regarding the mesial tooth-implant distance
measured at the apex, when the mesial distance
was < 1.5 mm, the probability of failure was
greater. It was only possible to register this par-
ameter in 20 patients; shortcomings in statistical
power therefore did not allow the direct detec-
tion of significant differences (P = 0.190) (Table 4).
Regarding the distal distance, only one implant
was placed at a distance of less than 1.5 mm;
consequently, it was not possible to describe the
results statistically.

In 6 cases (10.3%) the periapical surgery of the
adjacenttooth had to be performed intraoperatively

Int J Oral Implantol 2020;13(1):1-10
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Fig5 Mean implant survival (months) according to diagnostic stage.

Table 4 Log-rank test of homogeneity of survival function

according to factors

Age
Gender

Location of the tooth (incisor/canine/
premolar/molar)

Maxilla/mandible

Lesion in tooth being replaced

Apical mesial distance (> 1.5 mm)
Apical distal distance (> 1.5 mm)
Immediate/delayed placement
Diagnostic stage

Time from implant placement to early
peri-implantitis surgery

*P<0.05; **P<0.01; ***P <0.001
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0.255
0.229
1.000

0.250
0.022*
0.190
0.700
0.054
<0.001***
0317
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to eliminate the source of infection and ensure tis-
sue healing. Guided bone regeneration proved ne-
cessary in 10 cases (17.2%) to avoid tissue collapse
in the presence of wide marginal defects. In four
cases (6.9%) complete debridement of the lesion
could not be performed, so the implant apex was
sectioned to improve access to the bony crypt.
Shortcomings in statistical power did not allow the
direct detection of significant differences in rela-
tion to these variables.

Discussion

The present study describes 58 cases of EAP, with
implant survival being assessed at least 1 year after
EAPS in 50 implants.

With regard to the moment in which the con-
dition is diagnosed, the literature describes that
the radiological findings usually manifest between
7 to 16days after surgery*522 to 3 months
after implant placement’6.17.23.24. Qur find-
ings (21.7 + 10.1 days) are consistent with those
described in the literature.

The relationship between diagnostic stage and
survival has not been studied in the literature. In
the present study a statistically significant associ-
ation was found between the diagnostic stage and
implant survival (P <0.001) - the subacute stage
being seen to multiple the risk of implant failure
9.35-fold with respect to the acute non-suppura-
tive stage. These data suggest that early diagnosis
and correct treatment of EAP are crucial.

Several authors220 have indicated that the den-
tal history of the implant site is of greatimportance.
Implant placement to replace a tooth with a peri-
apical lesion or subjected to endodontic treatment
is respectively associated to a 32.3- and 7.56-fold
increase in the risk of developing a lesion around
the implant apex20. In our study the presence of a
lesion in the tooth being replaced was significantly
related to implant survival (P = 0.022).

Depending on the condition of the adjacent
teeth, the recommendation is to provide root
canal therapy or perform periapical surgery if the
adjacent tooth that has been subjected to endo-
dontic treatment. It should be taken into account
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that in the present study a periapical surgery of
the tooth was performed in those cases where
contamination was originated from the tooth or
as a result of excessive proximity to the adjacent
tooth.

No previous studies have examined the ap-
ical tooth-implant distance in relation to implant
survival. The statistical power of our sample did
not allow the detection of significant differences
in survival among the treated implants (P = 0.202).

Consensus is lacking on the therapeutic strat-
egy best suited for the management of EAP. Since
the first description of implant periapical lesions in
1992, the management approach has been sur-
gical, based on the total thickness flap release
with curettage of the bony defect to remove
granulation tissue and detoxify the implant sur-
face. Some studies have described the use of
bone regeneration materials, accompanied or not
by tissue regeneration barriers, to achieve com-
plete bone regeneration of the defect2.11.13-15.17,
Some authors18.25.26 have described a resection
of the implant when access to the bone crypt was
not guaranteed for removal of all the granulation
tissue.

To date, only three articles have described im-
plant survival in EAP. Balshi et al'9, in a series of
39 implants with periapical disease and a mean
follow-up of 4.54 years, reported a treated implant
survival rate of 97.4%. Lefever et al20, with a max-
imum follow-up of 126 months, recorded a cumu-
lative survival rate (CSR) of 73.2%. Pefarrocha et
al5, in a series of 22 EAP lesions and a maximum
follow-up of 72 months, described a CSR of 91 %.
Our results are consistent with those of Lefever et
al20, with a maximum follow-up of 107 months
and a CSR of 67.5%.

Although the management of EAP remains
empirical, surgical treatment to remove all granula-
tion tissue appears to suffice to avoid the progres-
sion of bone destruction and consequent loss of the
implant. Further studies involving larger samples are
needed to identify possible significant associations
between variables such as guided bone regener-
ation, periapical surgery of the adjacent tooth or
sectioning of the implant apex and implant survival
in cases of EAP subjected to treatment.

Int J Oral Implantol 2020;13(1):1-10
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The relevance of our study is that it allows us
to know the survival of the EAP treated implants
with respect to the different diagnostic stages
and their relationship with other surgical vari-
ables. A limitation of the study is its ambispective
methodological design, due to the characteristics
of this lesion and the difficulty — because of the
low incidence of EAP - of securing a large study
sample. A clinical limitation was the performance
of surgery in a way as similar as possible, individu-
alising the characteristics presented by each clin-
ical case. More extensive and long-term studies
are needed to describe implant survival after the
treatment of EAP.

Conclusions

The cumulative implant survival rate was 78.3%,
with a mean survival of 85.4 months. The diagnos-
tic 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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