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Introduccion

2. INTRODUCCION

2.1.- Implantes dentales

Un implante dental es un material aloplastico que se ancla
quirargicamente en el hueso maxilar para sustituir artificialmente la raiz de un
diente (Misch, 2007). El implante dental estd constituido por 3 partes
diferenciables: el cuerpo del implante, el pilar protésico o pieza de conexion
intermedia, y la corona o dentadura superpuesta (Figura 1). El cuerpo del
implante es la parte que se integra directamente en el hueso, fijando los
componentes protésicos. Se diferencia en médulo de la cresta, cuerpo y apice.

Figura 1: Representacion del implante dental (izquierda) y las partes que lo componen

(derecha).

Pilar
protésico
Médulo de
la cresta
Cuerpo del
Cuerpo implante
Apice

Es necesario un encaje perfecto entre los componentes para poder
garantizar la estabilidad entre el cuerpo del implante y el pilar protésico.
Ademas, normalmente se dispone de una plataforma, sobre la que se coloca el
pilar protésico, que genera una mayor resistencia a las cargas oclusales axiales
(Binon, 2000). Hoy en dia los implantes mas frecuentemente utilizados y
sustentados por un alto grado de evidencia cientifica son los implantes
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endodseos con forma radicular de titanio; sin embargo existe multitud de

disefios que les confieren propiedades especificas.

2.1.1.- Reseiia historica

Desde tiempos remotos el ser humano ha sentido preocupaciéon por su
dentadura y ha intentado reponer los dientes perdidos utilizando materiales
como alambres, clavos, raices de plata, vidrio o plomo, aunque el éxito de esas
intervenciones fue bastante limitado (Johns, 2009). Estas reposiciones
dentarias las desarrollaban tanto en personas vivas, con la finalidad de retomar
la funcionalidad del mismo, como en personas muertas, presumiblemente por
razones ritualistas o estéticas. El implante dental mas antiguo del que se tiene
constancia data de aproximadamente 7.000-9.000 afios de antigtiedad, gracias
al hallazgo realizado, en el poblado argelino de Faid Souar Il, del craneo de
una mujer que presentaba una falange del dedo introducido en el alveolo del

segundo premolar superior derecho (Laplace 1954 y 2004) (Figura 2).

Figura 2: Fotografia lateral del craneo de la mujer de Faid Souar Il (izquierda) y
detalle del implante realizado (derecha). Tomado de Laplace, 1954 y 2004.
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Existen antecedentes de sustituciones dentales en la antigua civilizacion
egipcia, etrusca y fenicia (Lemus y cols., 2009). Sin embargo, el primer
implante endodseo realizado en una persona viva del que se tiene constancia
pertenece a la civilizacion Maya (300-900 afios d.C.), gracias al hallazgo, en la
playa hondurefia de los muertos, de una mandibula de una mujer joven con 3
fragmentos de conchas marinas insertados a modo de implantes en los
alveolos de los incisivos inferiores. No fue hasta la realizacion de unos estudios
radiolégicos de la mandibula en 1972 cuando se determind que se habia
producido crecimiento 0seo alrededor de 2 de las conchas incrustadas,
demostrando, en contra de lo supuesto hasta el momento, que el implante se

habia realizado estando la persona viva (Bobbio, 1972).

Mas recientemente en la Historia, los cirujanos barberos pusieron de moda los
trasplantes utilizando como donantes a sirvientes, plebeyos y soldados, como
bien documenté en el afio 1050 el médico andaluz Abul-Qasim, mas conocido

como Abulcasis, en su libro Al-Tasrif (Linkow y Cherchéve, 1970; Sanz, 1998):

"En alguna ocasion, cuando uno o dos dientes se han caido, pueden
reponerse otra vez en los alvéolos y unirlos de la manera indicada (con
hilos de oro) y asi se mantienen en su lugar. Esta operacion debe ser

realizada con gran delicadeza por manos habilidosas."

El cirujano Ambroise Paré destaco por sus aportaciones en cirugia bucal
y odontologia y publicé en Paris en 1572 sus libros Cing Livres de Chirurgie,
donde aconsejaba volver a colocar el diente en su alvéolo si éste habia sido
extraido por equivocaciéon. Duval, en 1663, fue innovador en la metodologia de
las reimplantaciones, al introducir la extirpacién de la pulpa y sustitucién por
plomo u hojas de oro. La invencion de la imprenta en el siglo XV favorecio la
divulgacion cientifica y el intercambio de ideas, apice para el progreso que
siguid en este campo. En los siglos XVII 'y XVIII, y con el epicentro localizado
en Francia, se intentaron multitud de trasplantes dentales, lo que influyé en

buena medida al resto de Europa y América del Norte. Sin embargo, a finales
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del siglo XIX y comienzos del XX se produjo un retroceso en la Implantologia
dental por motivos de moral e higiene, originados por el inconveniente de
implantar el diente de un donante pobre a un rico, con el peligro que conllevaba
la posible transmision de enfermedades. Por ese motivo se empezaron a
buscar alternativas, como la creacion de raices de iridio, plomo, ceramica u oro
para introducirlos directamente en el alveolo de un diente extraido
recientemente. Un ejemplo fue el odontdlogo francés Maggiolo (1809), que
utilizé un implante oro en un alveolo. El impulso decisivo para el avance de la
Implantologia se llevd a cabo gracias a la Cirugia, al utilizar los cirujanos
placas, clavos y alambres en la resolucion de fracturas intervenidas. Tratando
de imitarles, Harris implanté en 1887 una raiz de plomo en un alveolo creado
artificialmente y, mas adelante, Payne desarrollé en 1901 una cépsula de plata
gue se colocaba en el alveolo, aunque fracasoé por la toxicidad que generaba el
metal (Lemus y cols., 2009). En 1910, E.J. Greenfield ide6 una cesta
compuesta por iridio y oro de 24 quilates para introducirla en el alveolo.
Ademas, en 1915 Greenfield plante6 las bases de la Implantologia Moderna,
infiriendo sobre las normas sanitarias de limpieza y esterilidad e introduciendo
conceptos innovadores y actuales, como la asociacion intima entre el hueso y
el implante. Sin embargo, en este momento se convirtio prioritaria la busqueda

del material ideal que constituyese el implante.

Con el descubrimiento del Vitallium®, aleacién de cobalto, cromo y
molibdeno, en 1937 para tratar fracturas mediante el uso de protesis e
implantes dentales se originaron 2 grandes escuelas clasicas en Odontologia:
la subperidstica, encabezada por el sueco Dahl, y la intradsea, por Strock. En
la década de los 50, Formiggini disefid un implante endo6seo en espinal,
inicialmente de tantalio y posteriormente de Vitallium®. Espafia destac6 en esa
época por sus avances en Implantologia. Vallespin realiz6 importantes
modificaciones en la metodologia de los implantes periésticos, como la
realizacion de una incision fuera de la cresta alveolar con la finalidad de cubrir
el implante lo mejor posible. Carol Murillo realiz6 en 1954 varios implantes

intraalveolares de acrilico, aunque desafortunadamente fracasaron.

En 1952, el cirujano ortopédico sueco Per-Ingvar Branemark y cols. se

encontraban estudiando el proceso de cicatrizacion de heridas y la

7
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regeneracion O0sea en el peroné y la tibia del conejo mediante la técnica de
microscopia vital, que consistia en introducir una cdmara 6ptica de titanio en el
hueso del conejo. De manera completamente inesperada detectaron que era
imposible retirar la camara de titanio al comprobar que la estructura de titanio
se habia fusionado con el tejido 6seo, proceso posteriormente denominado
osteointegracion. Branemark corroboré este fenémeno mediante gran cantidad
de estudios con animales desdentados. En 1965 Branemark, por entonces
profesor en la Universidad sueca de Gotemburgo, realizé el primer implante
dental de titanio en un voluntario humano desdentado (Branemark y cols.,
1969). En 1982, Branemark presentd al mundo un implante de titanio con forma
de tornillo, con el aval de mas de 10 afios de seguimiento, punto que sirvié de

comienzo para la Implantologia Moderna.

En los ultimos afos, las investigaciones se han centrado en desarrollar y
perfeccionar los implantes con el fin de acelerar y mejorar el proceso de
integracion entre el hueso y el implante, reducir lo maximo posible el tiempo de
cicatrizacion, prevenir las complicaciones asociadas, e incrementar la
durabilidad del implante. Del mismo modo, se han desarrollado herramientas
especificas para la higiene y el cuidado de los implantes que permiten al
paciente disponer en su propia casa de herramientas profesionales para el

mantenimiento 6ptimo de sus implantes dentales.

2.1.2.- Caracteristicas de los implantes

2.1.2.1.- Materiales de fabricacion

Como se ha indicado anteriormente, en el siglo XX la Implantologia se
caracterizo por la busqueda del material ideal para constituir el implante dental.
En 1930 se utilizaron aceros inoxidables y aleaciones basadas en el cobalto,
como el Vitallium® (60,6% cobalto, 31,5% cromo, 6,0% molibdeno y 1,9% de
silicio, manganeso y carbono), en 1951 se uso por primera vez el titanio y en la
década de los 60,70 y 80 se utilizaron implantes de ceramica, carbono,
polimeros y aleaciones de oro. Gracias al descubrimiento fortuito del grupo de
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Branemark junto con el gran aval cientifico conseguido desde entonces, el
titanio se ha convertido, a dia de hoy, en el material mas utilizado en
Implantologia dental. Se utiliza frecuentemente el titanio comercialmente puro
(C.P.), con una composicion de titanio superior al 99%, y la aleacion titanio-

aluminio-vanadio (Ti Alg V4).

El titanio es un material con mucha tendencia a la oxidacion,
transformandose la superficie del implante en 6xido de titanio al ponerse en
contacto con el aire. Esta propiedad le confiere gran resistencia a la corrosion y
minimiza posibles rechazos por parte del hospedador, lo que le convierte en un
material biocompatible. Segin su combinacion con otros elementos, el titanio
C.P. se clasifica en 4 grados de pureza, siendo el grado 1 el mas puro,
presentando el mayor grado de biocompatibilidad y corrosion, pero le hace ser
el mas fragil. Por el contrario, el titanio de grado 4 presenta la menor

histocompatibilidad pero, a su vez, la mayor solidez.

2.1.2.2.- Macroestructura

Existe una gran variedad de formas y tipos de implantes. A pesar de
todos los disefios que hay, los implantes tienen como funcién el anclaje
mecanico al hueso y la transferencia de cargas sin provocar reabsorcion dsea.
El disefio del implante se relaciona directamente con las propiedades
biomecanicas, como la estabilidad inicial primaria y la ausencia de
micromovimientos. El disefio méas frecuente de implante endodseo presenta la
forma de raiz de un diente natural, con un cuerpo situado de manera
independiente del pilar protésico (Jokstad y cols., 2003). En funcion del disefio,

hay 3 tipos principales de implantes con forma radicular (Misch y Misch, 1992):

Forma de cilindro: Necesitan ser presionados o martilleados para facilitar su
unién al hueso. La retencién microscopica y unién al tejido 6seo dependen del

recubrimiento de su superficie. Hay variedades rectas, afiladas o conicas.
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Forma de tornillo o roscados: En esta ocasion, se enroscan en el lecho 6seo.
Presentan elementos de retencidn macroscopica. Pueden ser mecanizados,

texturizados o recubiertos.

Forma combinada entre cilindro y tornillo.

La mayor parte de los implantes dentales con forma radicular comparten
la forma de tornillo, aunque anteriormente se fabricaron con forma de cilindro o
de T, pero no consiguieron los mismos resultados que de los de tornillo
(Brunski y cols., 2000). En la actualidad, entre la multitud de disefios, los que
mas se utilizan son los cilindricos impactados (press-fit, en el que el lecho 6seo
tiene un tamafio menor que el implante) y los roscados (line to line, en el que el
lecho 6seo resulta tener el mismo tamafio que el implante). Diversos estudios
en los afios 80 demostraron que los implantes roscados soportaban un valor
mayor de anclaje que los impactados, lo que hizo que se fueran eligiendo en

contra de los impactados (Albrektsson y cols., 2014).

2.1.2.3- Microestructura

Este factor esta cobrando cada vez méas importancia en los ultimos
tiempos al demostrarse su importancia sobre la respuesta que induce en el
organismo. Segun Wennerbert y Albrektsoon (2009) las superficies de los

implantes se pueden clasificar en funcion de la rugosidad en:

Superficie lisa (con una rugosidad comprendida entre 0 y 0,5 pum).
Superficie minimamente rugosa (entre 0,5y 1,0 um)

Superficie con rugosidad intermedia (entre 1y 2 pm)

Superficie rugosa (entre 2 'y 3 um).

Los implantes de superficie lisa presentan una superficie mecanizada y

con menor area de interaccion hueso-implante. Actualmente este tipo de

10
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superficie se limita a implantes que también presentan superficie rugosa en el
cuerpo del implante. Los implantes de superficie rugosa presentan
irregularidades microscoépicas (fisuras, grietas, microcavidades) a lo largo de su

estructura.

Hay evidencia cientifica que demuestra que la rugosidad incrementa la
superficie de contacto del implante con el tejido 6seo y favorece una
osteointegracion mas rapida (Wennerberg y Albrektsson, 2010; Gupta y cols.,
2010). De hecho se ha comprobado que para que el hueso crezca en la
superficie del implante se necesita de, al menos, 0,5 um de irregularidad
superficial (Predecki y cols., 1972). Sin embargo, también se ha visto que una
rugosidad excesiva puede favorecer la contaminacion bacteriana y modificar

las propiedades del material.

Actualmente se recomienda la utilizacibn de superficies rugosas en
Implantologia dental. Existen distintas técnicas que permiten modificar esa
zona primaria de interaccion entre el hueso y el implante e incrementar la

rugosidad:

Adicion de particulas al nacleo de titanio. Las particulas mas utilizadas son el
plasma de titanio (titanium plasma spray) y la hidroxiapatita (HA), que,
mediante su inyeccion en un plasma o chorro de gas ionizado a 10.000°C,
acaban depositadas y solidificadas formando el recubrimiento rugoso sobre la
superficie del implante (Lusquifios y cols., 2002; Gupta y cols., 2010). El
recubrimiento con ceramicas, como la HA o el beta fosfato tricélcico, no
generan reacciones adversas en el organismo y permiten la biointegracién con
el hueso. Pese a que con la HA se consigue una rapida y mejor
osteointegracion, sobre todo en hueso osteopénico, se han documentado
fracasos a medio y largo plazo, debido a contaminacion bacteriana, rapida
reabsorcion 6sea, o fallos en la estabilidad del recubrimiento (Biesbrock y
Edgerton, 1995).

Arenado (Sandblasted), que consiste en la proyeccion de particulas de gran
dureza y velocidad sobre la superficie del implante, provocando deformacion y

generacion de rugosidades.

11
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Sustraccion de parte del nucleo de titanio mediante el chorreado mecanico con
oxido de aluminio o con arena o el grabado quimico con acidos, generando
microcavidades en la superficie.

Modificacion de la superficie mediante implantacion ionica, tratamiento laser y

corriente electro-térmica.

2.2.- Osteointegracion y sus fases

La osteointegracion consiste en la conexion estructural y funcional entre
las células del hueso maxilar y la superficie del implante dental sometido a
carga funcional, sin la presencia de tejido blanco entre ambos (Branemark y
cols., 1993). Como se ha indicado anteriormente, en la década de los 60, el
grupo de Branemark desarrollaron un implante endodseo de titanio cuya
funcionalidad dependia del anclaje 6seo directo, proceso inédito en el momento
y denominado posteriormente como osteointegracion (Branemark y cols.,
1969). Sin embargo, la demostracion del contacto directo entre el implante y el
tejido 0seo, propiamente osteointegracion, lo llevaron a cabo Schroeder y cols.
(1976).

2.2.1.- Formacion de nuevo hueso

Esta fase de periodo cicatricial sin carga (entre 2 y 3 meses desde la
colocacion del implante) se caracteriza por la formacion de hueso inicial sobre
la superficie del implante. Los osteoclastos empiezan a aparecer Yy
remineralizar los espacios medulares de hueso mas alejado, mientras que, en
la parte mas proxima al implante, se reabsorbe el hueso avascular
traumatizado y va surgiendo un callo 6seo por la maduracion del tejido
conectivo rico en fibroblastos, vasos sanguineos recién formados y células

mesenquimaticas indiferenciadas (Figura 3b; Hobo y cols., 1991).

12
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2.2.3.- Remodelado 6seo

Esta fase se caracteriza por el reemplazo gradual del hueso reticular por
hueso laminar y médula Osea, consiguiendo asi una buena estabilidad
secundaria (Figura 3c). Hasta los 3 meses de la colocacion del implante no se
aprecian signos de osteointegracion, sin embargo a partir de este momento ya
se aprecia contacto intimo entre ambas estructuras, lo que confiere una
resistencia que ira incrementandose segun vayan pasando los meses. Cuando
el proceso de curacion se completa, la estabilidad mecanica inicial queda

sustituida por la estabilidad secundaria (Quesada-Garcia y cols., 2009).

Figura 3: Representacion de las fases de osteointegracion: a) Osteoconduccién, b)

Formacion ésea de novo, y ¢) Remodelado. Modificado de Branemark y cols., 1999.
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2.3.- Enfermedad periimplantaria

La enfermedad periimplantaria es un término genérico que agrupa
distintas reacciones inflamatorias ocurridas en los tejidos que rodean un
implante osteointegrado, englobandose en mucositis periimplantaria y
periimplantitis (Albrektsson e Isidor, 1994; Esposito y cols., 1998; Zitzmann y
Berglundh, 2008).

2.3.1.- Reacciones inflamatorias

2.3.1.1. Mucositis periimplantaria

La definicion de las 2 enfermedades periimplantarias se propusieron por
consenso en el primer Workshop Europeo sobre Periodontologia celebrado en
1994 (Albrektsson e Isidor, 1994). La mucositis periimplantaria se defini6 como
“una reaccion inflamatoria reversible en los tejidos blandos que rodean un
implante en funcion” (Figura 4). Esta lesion ocurre aproximadamente en el 80%
de los pacientes con implantes y en el 50% de los sitios de implantacion. Esta
incidencia aumenta con los afios de funcionalidad del implante (Roos-Jansaker
y cols., 2006; Zitzmann y Berglundh, 2008). Su identificacion clinica se basa en
la localizacion del enrojecimiento y edema de los tejidos blandos.
Histoldgicamente, en la zona de lesion inflamatoria hay una alta proporcion de
células T y tiene una extension apical restringida hasta la barrera epitelial
(Zitzmann y cols., 2001).

Figura 4: Fotografia mostrando mucositis periimplantaria. Tomada de la American

Academy of Periodontology (www.perio.org)
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2.3.1.2. - Periimplantitis

La periimplantitis se definié como la inflamacion de los tejidos blandos
junto con la progresiva pérdida del hueso de soporte marginal (Albrektsson e
Isidor, 1994). Su frecuencia de aparicion comprende entre el 28 y 56% de los
pacientes con implantes y entre el 12 y 43% de los sitios de implantacion
(Fransson y cols., 2005; Roos-Jansaker y cols., 2006; Zitzmann y Berglundh,
2008). La identificacion clinica se basa en la pérdida del hueso de soporte junto
con la localizacion de bolsas de pus (Lindhe y Meyle, 2008). Ademas se
requiere de radiografias para identificar la pérdida de hueso marginal.
Histologicamente, la lesion se extiende apicalmente hasta el epitelio y contiene
una gran proporcion de células plasméticas, linfocitos, granulocitos y
macrofagos (Gualini y Berglundh, 2003; Berglundh y col., 2004).

Existe bastante evidencia cientifica que relaciona el desarrollo de
periimplantitis con una escasa higiene oral insuficiente (indice de placa > 2;
Ferreira y cols., 2006), historia de periodontitis (Karoussis y cols., 2003) y
héabito tabaquico (Lindhe y Meyle, 2008; Roos-Jansaker y cols., 2006). Bajo un
nivel de evidencia limitada, el consumo de alcohol y la diabetes también se han
relacionado con la patologia periimplantaria (Lindhe y Meyle, 2008). Finalmente
hay discrepancia y evidencia cientifica limitada respecto a la superficie del
implante, en el sentido de que las superficies rugosas presentan un mayor
riesgo de desarrollar periimplantitis que las lisas, una vez expuestas al medio
oral (Lang y Berglundh, 2011). De hecho, las superficies con rugosidad >2 uym
se han asociado con un mayor riesgo de desarrollar periimplantitis (Becker y
cols., 2000).
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2.3.2. - Infeccion bacteriana asociada a la enfermedad periimplantaria

En el sexto Workshop Europeo sobre Periodontologia celebrado en 2008
se concluyé que las enfermedades periimplantarias son causadas
principalmente por infecciones bacterianas (Lindhe y Meyle, 2008).Tras la
osteointegracion de un implante, la enfermedad periimplantaria resulta del
desequilibrio entre la carga bacteriana y la respuesta inmune del hospedador.
La flora bacteriana presente en la cavidad oral antes de la colocacion del
implante dental determina la composicion que se formard posteriormente
alrededor del mismo. En las primeras semanas tras la colocacion del implante
se establece una microflora subgingival que se asocia con la periodontitis (van
Winkelhoff y cols., 2000; Quirynen y cols., 2006). Diversos estudios han
intentado relacionar el depdsito bacteriano desarrollado alrededor del implante
con el encontrado en la enfermedad periodontal (Leonhardt y cols., 1999;
Renvert y cols., 2007).

Existen 5 lineas de evidencia cientifica que apoyan el papel de la infeccion

bacteriana como etiologia de la enfermedad periimplantaria:

» Los depositos de placa bacteriana pueden inducir mucositis
periimplantaria, como demostro Loe (1965) al demostrar la causa-efecto
entre el depdsito bacteriano y el desarrollo de gingivitis.

= La composicién de la flora bacteriana de los implantes que resultan
exitosos es diferente a la de los que fracasan. La flora bacteriana
cuando no existe ningun tipo de patologia se compone principalmente,
tanto en los dientes naturales como en los implantes, de cocos gram
positivos, aerobios y bacilos inmdviles. Sin embargo, bajo condiciones
patolégicas, se encuentran espiroquetas, bacilos moviles y bacterias
Gram-negativas anaerobias facultativas, como Bacteroidaceae,
Actinobacillus actinomycetemcomitans, especies de Capnocytophaga y
Eikenella corrodens, Porphyromona gingivalis (Esposito y cols., 1998;
Pye y cols., 2009), que liberan productos enzimaticos y factores de

reabsorcion 0sea e inducen una respuesta inflamatoria.
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»= La colocacion de ligaduras en animales produce un rapido acumulo de
placa bacteriana y desarrollo de periimplantitis.

» La terapia con agentes antimicrobianos mejoran los resultados clinicos
de los pacientes con periimplantitis.

= Una higiene oral adecuada elimina los depdsitos bacterianos y su
potencial proliferacion periimplantaria, lo que garantiza el éxito a largo
plazo del implante.

2.4. - Pérdida de hueso periimplantario

Las causas de la pérdida de hueso marginal alin no estan del todo bien
conocidas y se piensa que puede haber varios factores participando. Lo que si
se tiene claro es que la pérdida 6sea marginal constituye una amenaza directa
para la supervivencia y éxito del implante (Vazquez, 2014) (Figura 5). Entre las
principales teorias para explicar esta pérdida se encuestra la infeccidn
bacteriana, la sobrecarga o la combinacion de factores quirdrgicos, protésicos y
patolégicos del paciente (Chvartszaid y cols., 2008). Recientemente,
Albrektsson y cols. han propuesto que esta pérdida de tejido 6seo se puede
producir tanto por una respuesta inflamatoria cronica ante la presencia del
cuerpo extrafio en el organismo, que va progresivamente deteriorando el tejido
0seo periimplantario, como por una respuesta de encapsulamiento ante el

cuerpo extrafio, que incluiria los tejidos blandos, provocando un fracaso clinico.

Pese a que la reaccion ante el cuerpo extrafio es normal e inevitable, hay
ciertas situaciones, como un manejo clinico inadecuado, la eleccién de un
implante inadecuado, las caracteristicas propias del paciente, que gqueden
restos de cemento, 0 se den situaciones de carga, que si nho se solucionan

produciran la pérdida del hueso marginal y finalmente el implante se perdera.

Figura 5: Radiografia de un implante a los 10 afios de ser colocado y evidenciando

pérdida de hueso marginal (fecha). Modificado de www.theendoblog.com

17



Introduccion

2.4.1. - Factores que influyen sobre la pérdida 6sea

Como se ha dicho anteriormente, esta pérdida Osea puede ser
consecuencia de muchas situaciones, como periimplantitis, sobrecarga oclusal,
un trauma quirdrgico, la localizacion y disefio del implante, la localizacion del
microespacio entre el implante y la prétesis, oclusion antagonista, tipo de
protesis, ratio corona-implante, y caracteristicas demogréficas y clinicas de los
pacientes, como el habito tabaquico, el estado periodontal, la higiene oral, o
tener bruxismo (Oh y cols., 2002; Blanes y cols., 2007; de Bruyn y cols., 2011,
Lindquist y cols., 1997).

2.4.1.1. - Habito tabaquico e higiene oral

El tabaco produce efectos nocivos a largo plazo sobre el sistema inmune
y las respuestas inflamatorias, como comprometer la funcionalidad de
neutrofilos y macréfagos, disminuir la circulacion periférica, reducir la
produccién de colageno, retrasar la cicatrizacion de heridas, es decir, repercute
directamente sobre la biologia de la osteointegracion (Palmer y cols., 2005). Se
ha demostrado que los fumadores presentan una mayor pérdida de tejido 6seo

gue los ex fumadores, y éstos que los no fumadores (Levin y cols., 2008). El
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tabaco podria afectar parcialmente el éxito del implante debido al incremento
de los niveles de piridolina, marcador de reabsorcién 6sea (Oates y cols.,
2004). En un estudio comparativo de pérdida de hueso marginal entre
fumadores y no fumadores se encontré que la pérdida era 3 veces mayor en
fumadores, los cuales ademas presentaban una higiene oral pobre (Lindquist y
cols., 1996 y 1997). Al analizar la cantidad de tabaco, Levin y cols. (2008)
encontraron que los fumadores de mas de 10 cigarrillos al dia presentaban una
pérdida de hueso en el maxilar superior mayor que los fumadores de menos de
10 cigarrillos, y éstos que los no fumadores. Sin embargo estas diferencias no
se encontraron para la pérdida 6sea en la mandibula (Vervaeke y cols., 2012),
quizas por disponer de la lengua como barrera protectora del humo y sus

efectos sobre el tejido periimplantario (Vandeweghe y de Bruyn, 2011).

Por otro lado, se ha demostrado en varios estudios clinicos la relacion
entre la inadecuada higiene oral y la inflamacion de la mucosa periimplantaria,
lo que puede provocar la reabsorcién 6sea periimplantaria (Lindquist y cols.,
1996; Schou y cols., 1992; Ferreira y cols., 2006). La higiene oral insuficiente y
habito tabaquico son dos situaciones que frecuentemente estan
correlacionadas. En un estudio de seguimiento de mas de 10 afos, Lindquist y
cols. (1997) encontraron una asociacion significativa entre la higiene oral y la
pérdida de hueso. Ademas, de entre los pacientes con una higiene pobre, los
fumadores presentaban aproximadamente el triple de pérdida de tejido 6seo

que los no fumadores.

2.4.1.2. - Sobrecarga oclusal

En 1981, Adell y cols. reportaron una pérdida 0sea de 1,2 mm usando
implantes Branemark durante el primer afio de estudio, y sugirieron que ocurria
como una adaptaciéon del hueso periimplantario a la carga oclusal. No existe
mucha evidencia cientifica que fundamente el efecto de sobrecarga de un
implante sobre el tejido 6seo periimplantario (Chang y cols., 2013; Fu y cols.,
2012). Se sabe que cuando se le somete una carga a un hueso, éste se

deforma. La deformacion ocurrida se puede medir mediante el cambio relativo
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en la longitud (deformacion axial o unitaria, €). Esta deformacion es conocida

como modulo de elasticidad longitudinal o modulo de Young (E) vy viene

determinada por la férmula E= —; donde o es la presidén ejercida y € es la

deformacion unitaria en cualquier punto de la barra. Frost (2004) estableci6 4
grados de respuesta del tejido 6seo respecto a la magnitud de la deformacion

ocurrida:

= Entre 50 y 100 pg, produce atrofia y pérdida de hueso.

= Entre 100 y 1500 g, constituye el estado de equilibrio estacionario.

= Entre 1500 y 3000 peg, produce una leve sobrecarga, resultando en
fortalecimiento del hueso, con incremento de la densidad 6sea.

= Mas de 3000 ug, seria considerada sobrecarga y produce fatiga, fallo y

pérdida de hueso.

Pese a poder determinar numéricamente la carga y deformacién ocurrida
en el hueso, resulta dificil y hay poca evidencia cientifica para poder
correlacionar clinicamente la carga oclusal con la supervivencia del implante
osteointegrado (Isidor, 2006; Fu y cols., 2012). Ademas, se ha visto que la
respuesta 0sea a la sobrecarga oclusal también depende de la salud de la
mucosa periimplantaria, causando, segun esté la mucosa sana o con signos de
inflamacion, escasa modificacion del hueso, o incluso favoreciendo su
fortalecimiento y formacion, o, por el contrario, reabsorciéon 0sea (Kozlovsky y
cols., 2007).

2.4.1.3. -Anchura bioldgica e interfase implante-pilar

En los dientes naturales, la union dentogingival abarca el surco gingival,
la insercion epitelial y la insercion de tejido conectivo. Ambas inserciones
constituyen la denominada anchura biolégica. Las dimensiones de cada uno de
estos componentes comprenden 0,97 o 1,14 mm para la insercion epitelial y
1,07 0 0,77 mm para la insercién de tejido conectivo, segun distintos autores

(Gargiulo y cols., 1961; Vacek y cols., 1994). Segun estas dimensiones, la
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anchura biolégica media 2,04 o 1,91 mm, respectivamente. Resulta
fundamental mantener esta anchura para evitar inflamacion y reabsorcién 6sea

que provocaria un problema periodontal (Nugala y cols., 2012).

En el caso de los implantes dentales también se forma una zona de
insercion epitelial y de tejido conectivo, formando el sellado biolégico que
previene de la invasion bacteriana y la penetracibn de alimentos entre el
implante y los tejidos periféricos. Cochran y cols. indicaron que, en
concordancia con los dientes naturales, las dimensiones de la anchura
bioldgica (2,93 mm, de los que 1,88 mm constituyen la zona de insercion y 1,05
mm el tejido conjuntivo) también se mantienen estables a lo largo del tiempo

alrededor de los implantes dentales (Cochran y cols., 1997).

Figura 6: Representacion de la anchura bioldgica en un diente natural (izquierda) y un

implante dental (derecha). Modificado de: www.pic2fly.com
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Las dimensiones de la anchura bioldgica no son iguales para todos los
pacientes, sino que difieren y dependen a su vez del propio implante empleado
(Hermann y cols., 2007). Se han observado diferencias de las fibras de
colageno de la zona de insercion del tejido conectivo entre su direccion paralela
a la superficie del implante y su direccion perpendicular a la raiz del diente
natural (Hansson y cols.,, 1983). De igual manera, se han constatado
diferencias de orientacién entre las superficies de los implantes rugosas vy lisas,
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siendo las rugosas donde las fibras de colageno desarrollan una orientacion
mas perpendicular (Berglundh y cols., 1991).

La pérdida dsea periimplantaria se origina parcialmente por los procesos
derivados del establecimiento de la anchura biologica, sin embargo la magnitud
de también se encuentra influida por la colocacion del implante, el grosor de los
tejidos blandos y la localizacion de la interfase implante-pilar (0 microespacio,
microgap) (Capelli, 2013). Se ha demostrado que la interfase implante-pilar
estad contaminada con bacterias que provocan una respuesta inflamatoria que
puede desembocar en reabsorcion 6sea (Jansen y cols., 1997). Cuando la
interfase implante-pilar se sitia a nivel de la cresta del hueso alveolar se
producird, después de la inflamacion bacteriana cronica, la reabsorcién 6sea
con el fin de poder restablecer la anchura biologica (Broggini y cols., 2006). La
interfase implante-pilar puede ser colonizados por bacterias, afectando el
remodelado del hueso crestal periimplantario asi como la salud del tejido

periimplantario a largo plazo (Scarano y cols., 2005; Piatelli y cols., 2003).

Para poder alejar la union implante-pilar del propio hueso crestal se
introdujo el concepto de cambio de plataforma, un aditamento protésico de
menor diametro que la plataforma del implante (Gardner, 2005; Lazzara y
Porter, 2006). Un estudio reciente con animales ha demostrado que el uso de
pilares con cambio de plataforma produce la conservacion de la altura 0sea
crestal (en 0,58 mm aproximadamente), el acortamiento de la zona de insercién
epitelial y el mantenimiento del tejido conjuntivo supracrestal, comparado con
implantes con un pilar de las mismas dimensiones que las del implante

(Farronato y cols., 2012).

Para explicar el efecto beneficioso del cambio de plataforma existen

varias hipotesis:

Hipdtesis microbioldgica, fundamentada en que al desplazar horizontalmente la
interfase implante-pilar hacia el centro de la plataforma y separarla del hueso
marginal, aleja consigo el infiltrado inflamatorio de la propia interfase (Lazzara y
Porter, 2006).

Biol6gica, basada en la creacion, a nivel coronal, de una zona horizontal que

permite tanto el apoyo de los tejidos blandos como un mayor espacio para la
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adaptacion del tejido conectivo, evitando la retraccion del tejido epitelial
(Farronato y cols., 2012).

Mecanica, fundamentada por el desplazamiento de la zona de concentracion
de carga lejos de la zona de unién del implante con el hueso, lo que produce
una menor reabsorcion Osea postcarga (Maeda y cols., 2007; Rodriguez-
Ciurana y cols., 2009).

2.4.1.4. -Posicion y localizacion del implante

La posicién del implante en la cresta alveolares también un factor clave
en el proceso de remodelacion del tejido 6seo (Teughels y cols., 2009). Sin
embargo, no se han encontrado diferencias en pérdida 6sea al comparar
implantes posicionados en el eje axial del hueso marginal (entre 0 y 4°) y los
inclinados (entre 11 y 30°) (Koutouzis y Wennstrom, 2007; Monje y cols., 2012;
Francetti y cols., 2012). Desde el punto de vista vestibulo-lingual se ha
reportado que, para poder garantizar el apoyo de los tejidos blandos y evitar la
reabsorcion 0sea, se necesita un espesor de hueso vestibular de al menos 1
mm (Teughels y cols., 2009) o 2 mm (Grunder y cols., 2005). Un estudio
multicéntrico prospectivo en el que se evalud la relacién entre el espesor 6seo
como la altura ésea vestibular en el momento de colocar el implante encontré
que el grupo sin pérdida de altura 6sea presentaba un espesor 0seo 21,8 mm
mientras que el grupo que si presentaba pérdida de altura tenia un espesor
<1,8 mm (Spray y cols., 2000).

En los implantes colocados en posicion mesial-distal se ha comprobado
que una distancia interimplantaria mayor de 3 mm puede reducir la pérdida
potencial de altura O0sea, siempre que el pilar protésico presente el mismo
diametro que la plataforma del implante (Tarnow y cols., 2000). Si no se
mantiene una distancia minima entre el implante y el diente de al menos 1,5
mm se puede producir una reabsorcibn Osea periimplantaria en la cara
adyacente al diente (Grunder y cols., 2005). Posteriormente se ha comprobado
gue se pueden mantener los niveles de hueso interimplantario con distancias

interimplantarias de 2 y 3 mm, en implantes con cambio de plataforma. El
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disefio de cambio de plataforma permite a su vez poder colocar este tipo de
implantes més proximo a un diente adyacente (Elian y cols., 2011).

Por otro lado, hay bastante evidencia cientifica que demuestra que la
pérdida de tejido 60seo no es igual en una localizacidn que en otra. En este
sentido, se ha descrito que esta pérdida es significativamente mayor en el
maxilar superior que en la mandibula, y en ésta en las secciones posteriores
que en las anteriores (Pefarrocha y cols., 2004; Branemark y cols., 1985;
Wennstrom y cols., 2004b). Esta pérdida significativa de hueso marginal
descrita en el maxilar superior se ha relacionado con la escasa estabilizacion
Osea cortical, el volumen 6éseo general y la disminucion de la densidad

trabecular propia de esta localizacion (Toljanic y cols., 1999).

Ademas, los implantes de 2 piezas generan inevitablemente una
interfase implante-pilar en la superficie de interaccion entre los elementos,
pudiendo conducir significativamente a una pérdida de hueso. La localizacion
de la interfase con respecto a la crestal alveolar es un factor clave en la
pérdida de hueso. Cuando esta superficie de interaccion se posiciona por
encima de la cresta alveolar, es decir, supracrestal, no sucede esta pérdida
O0sea. La mayor pérdida 0sea ocurre cuando la superficie de interaccion se
sitla por debajo de la cresta alveolar, subcrestal (Herman y cols., 2000) (Figura
7). King y cols. (2002) demostraron que un posicionamiento mas apical o
coronal de la interfase puede determinar mayor o menor pérdida 6sea. Hanggi
y cols. (2005) demostraron que el hueso y los tejidos blandos periimplantarios
estan directamente influenciados por la posicién apical-coronal del cuello del
implante y la interfase. No obstante, también se han publicado estudios donde
refutaban esta observacion, como Todescan y cols. (2002) que observaron que
la localizacion subcrestal de la interfase implante-pilar no se encontraba

asociado con un incremento de la reabsorcion 6sea.

Figura 7: Representacion del impacto de la localizacion de la interfase entre el
implante y el pilar protésico, subcrestal (izquierda) o supracrestal (derecha) sobre la

pérdida de hueso. Modificado de: Aparnay cols., 2012.
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2.4.1.5. -Forma macroscopica del implante

Una de las estrategias orientadas a minimizar la pérdida de hueso
crestal se ha centrado en reducir el estrés en la cresta alveolar cortical
mediante el incremento del area de contacto entre el implante y el hueso,
aumentando la longitud o el didmetro del implante o modificando su forma
macroscopica (Vargas y cols., 2013; de Carvalho y cols., 2012; Gurgel-Juarez y
cols., 2012). El diametro y la longitud del implante afecta directamente sobre
los mecanismos de transmisibn de la carga. ElI diametro afecta
fundamentalmente al hueso cortical periimplantario. El diametro disponible en
el mercado varia entre 2,5y 7,0 mm. Mediante simulaciones 3D se ha estimado
gue un implante con un diametro mas ancho podria reducir la tension en el
hueso crestal periimplantario y mejorar la estabilidad al incrementar la
superficie de soporte en el hueso cortical (Baggi y cols., 2008; Ivanoff y cols.,
2997). No obstante, un estudio de Chung y cols. (2007) ha demostrado
pérdidas de tejido 6seo mayores en implantes con mayor didmetro. Por lo tanto
existe discrepancia sobre si existe un efecto diferencial del diametro sobre la
pérdida ésea.

En el caso de la longitud, un acortamiento del implante podria generar

gradientes de estrés en el hueso esponjoso alrededor del implante (Baggi y
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cols., 2008). La longitud mas frecuentemente utilizada varia entre 8 y 15 mm,
longitud pareja al de las raices dentarias. Al igual que ocurre con el diametro
existe discrepancia entre los resultados de estudios, en los que en unos
estudios los implantes cortos (< 10 mm) producen una mayor pérdida de tejido
0seo que los de longitud mayor (Chung y cols., 2007), mientras que en otros
estudios o el efecto es contradictorio (Rokni y cols., 2005) o simplemente no

hay diferencias significativas (Blanes y cols., 2007).

Finalmente, aunque algunos autores han sugerido que un disefio conico
del cuello evita mas la pérdida de hueso marginal que el cilindrico (Lee y cols.,
2007), la evidencia cientifica es bastante limitada respecto al efecto del disefio
del cuello del implante sobre la preservacion del tejido 6seo marginal (Batelli y
cols., 2011).

2.4.1.6. -Superficie microscopica del implante

En las ultimas décadas se ha sugerido que la pérdida de hueso marginal
es dependiente de factores como las caracteristicas de la superficie del
implante (Pefiarrocha y cols., 2004). Se ha demostrado que los implantes con
superficie rugosa consiguen una mayor superficie de contacto entre el hueso y
el implante y una mejor respuesta de cicatrizacion inicial (Kasemo y Ericson,
2013). Sin embargo, existe cierta discrepancia y evidencia cientifica limitada
para fundamentar la mejoria de las superficies rugosas con respecto a los
implantes tradicionales de cuello liso (2,5 mm). De hecho, se ha asociado
superficies con rugosidad mayor de 2 um con un mayor riesgo de periimplantitis
(Becker y cols., 2000). A dia de hoy, la mayoria de los implantes dentales

presentan una superficie moderadamente rugosa.

2.4.1.7. -Carga funcional

La carga, los micromovimientos y la infiltracion bacteriana originadas

desde el hueso marginal dan lugar a una menor migracion apical del margen
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gingival. Por un lado, la carga méxima, especialmente el esfuerzo de
cizalladura, se concentra en el area del hueso crestal alrededor del cuello
maquinado del implante (Kitoh y cols., 1988; Meijer y cols., 1993). En este
sentido, ya que el hueso cortical es 65% mas susceptible a fuerzas de
cizalladura que a las fuerzas compresivas (Guo, 2001), se cree que la pérdida
de hueso puede deberse a la distribucién inadecuada de carga mecanica entre
la regidn coronal maquinada del implante y el hueso de alrededor (Oh, 2002).
Los microespacios juegan un papel fundamental en las reacciones
inflamatorias periimplantarias (Broggini y cols., 2003), mientras que la interfase
implante-pilar puede tener efecto sobre la transmisién de la carga (Canullo y

cols., 2010) y la infiltracidon bacteriana (Broggini y cols., 2006).

2.4.2. -Criterios de éxito y fracaso de los implantes

El éxito a largo plazo de un implante viene determinado si cumple o no
con una serie de requisitos establecidos. Aungue existe cierta discrepancia, la
mayor parte de los autores recomiendan la evaluacion del nivel 6seo crestal
como criterio de éxito (Albrektsson y cols., 1986; Misch y cols., 2008;
Papaspyridakos y cols., 2012). A nivel internacional se aceptan y siguen los
propuestos por Albrektsson y cols. (1986):

Al valorarlo clinicamente, el implante aislado e independiente debe ser inmovil.
Al valorarlo radiograficamente, no debe haber evidencia de radiolucidez
periimplantaria.

Tras el primer afio de carga funcional, la pérdida 0sea vertical debe ser inferior
a 0,2 mm anuales.

El implante no debe presentar signos irreversibles y/o persistentes, que revelen
dolor, infeccidn, neuropatia, parestesia o lesion del conducto mandibular.

Se cumpla con un minimo porcentaje de éxito del 85% para un tiempo de

seguimiento de 5 afios o del 80% para 10 afos.
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La hueso marginal en la region crestal es un buen indicador de la salud
del implante. Tomando como referencia la posiciébn de la cresta 6sea en el
momento de la implantacién se puede evaluar radiograficamente el cambio de

nivel de la cresta, en los puntos mesial y/o distal del implante.

Sin embargo no existe un consenso claro que determine la pérdida 0sea
méaxima que debe ocurrir para considerar de exitoso el implante. Hay autores
que establecen que el cambio de nivel del hueso marginal no debe ser superior
a 1,5 mm en el primer afio y a 0,1 mm en los afios posteriores (Adell y cols.,
1981). De igual manera, hay autores que defienden la pérdida de 1 mm el
primer afio y menos de 0,2 mm en los siguientes afios (Roos y cols., 1997), e
incluso de 0,05-1,0 mm en el primer afio y 0,05-0,2 mm en los posteriores
(Hammerle y cols., 1996; Weber y cols., 2000; Pefarrocha y cols., 2004; Ricci y
cols., 2004).

Actualmente también se esta determinando el éxito de los implantes
mediante la valoracion del estado de salud y aspecto estético de los tejidos
periimplantarios, la estética o la calidad de vida del paciente (Papaspyridakos y
cols., 2012). Hoy en dia es posible hablar de éxito clinico sin mirar los
resultados de los tratamientos, tan solo conociendo la calidad de vida y el nivel

de satisfaccion con la estética de la restauracion protésica.

2.5. -Factores de riesgo asociados al fracaso prematuro del implante

osteointegrado

2.5.1. -Contaminacion quirurgica

Durante la implantacién quirdrgica puede originarse contaminacion
bacteriana del lecho o del implante a través del aire contaminado, saliva,
guantes, instrumentos mal esterilizados, etc., pudiendo acabar provocando un

absceso periapical.
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2.5.2. -Errores en la técnica quirurgica

Un fallo técnico durante la cirugia puede provocar el recalentamiento del

hueso durante el fresado y la insercion del implante.

2.5.3. -Habito tabaquico

Los pacientes fumadores tienen un mayor riesgo de presentar alguna
complicacion postquirdrgica, ya que el tabaco interfiere con el sistema
inmunitario del paciente y en la vascularizacion, afectando directamente el
proceso de osteointegracion. El efecto del habito tabaquico sobre los tejidos
perimplantarios ha sido documentado en diversos estudios y revisiones
sistematicas (Strietzel y cols., 2007; Heitz-Mayfield, 2008).

2.5.4. -Superficie del implante

Los implantes que han recibido tratamiento con acidos, plasma spay de
titanio y los recubiertos por HA son nichos de colonizacion de bacterias.
Ademas, el aumento de la rugosidad puede incrementar la dificultad de
higienizacién, del mantenimiento de la salud periodontal y de la propagacion de
la periimplantitis, en caso de desarrollarse. En un estudio de consenso
publicado en 2009 se concluyé que las superficies moderadamente rugosas y
rugosas proporcionaban una mejor osteointegracion que respecto a las
superficies lisas y minimamente rugosas (Lang y Jepsen, 2009). No obstante,
la evidencia de la influencia de las caracteristicas de la superficie del implante
como factor de riesgo de periimplantitis es, hasta el dia de hoy, muy limitada
(Heitz-Mayfield, 2008).
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2.5.5. -Insuficiente estabilidad primaria

Si en el momento de la colocacion del implante, éste no queda
completamente estable, se pueden producir micromovimientos que
comprometeran la correcta osteointegracion del implante y favoreceran la
cicatrizacion con tejido fibroso.
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3. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

3.1 JUSTIFICACION

En los ultimos 10 afios se ha incrementado de manera alarmante la
incidencia de periimplantitis. Diferentes estudios publicados en la literatura
cientifica evidencian que la etiologia de la periimplantitis es de causa
bacteriana. La cantidad y calidad de las especies bacterianas implicadas en la
patogénesis, juega un papel fundamental en esta enfermedad. Por otro lado,
se han descrito nuevos factores que favorecen el desarrollo de la
periimplantitis. Entre ellos, se encuentran factores sistémicos, diabetes, mala
higiene oral, consumo de tabaco, alcohol y determinados tipos de
macroestructuras y superficies. Es evidente que en los ultimos 10 afios se han

realizado cambios determinantes en el disefio macroscopico de los implantes.

El cuello pulido, tiene por objetivo favorecer la adhesion de las células
epiteliales de la encia queratinizada que rodea al implante obteniendo un buen
sellado para evitar la invasion bacteriana en el area periimplantaria. Las
empresas biosanitarias dedicadas a la fabricacion de implantes dentales,
comenzaron a apostar por eliminar el cuello pulido mas ancho por un cuello
pulido insignificante supuestamente para mejorar las tensiones en la cresta
O0sea y conseguir una emergencia de las restauraciones protésicas desde una
zona mas profunda, mejorando la estética y eliminando las grandes troneras

interproximales.

Una de las zonas mas critica para la mayoria de los autores que
investigan la periimplantitis, es la union pilar-implante. Esta union se considera
un reservorio bacteriano asi como una via de comunicacién constante de
bacterias procedentes del medio oral. Si esta union pilar-implante queda
expuesta supracrestalmente existe mayor facilidad de limpieza, ademas las
bacterias acumuladas en su interior quedan alejadas del surco periimplantario y
de la zona mas profunda, cerca del sellado epitelial, tejido conjuntivo y hueso

crestal, consideradas zonas vulnerables de infeccion.
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La eliminacion de superficies lisas y pulidas, para favorecer el sellado y
la limpieza supragingival, por superficies rugosas con conexién implante-pilar
subgingival puede ser en un factor que interviene de manera significativa en el
desarrollo de la periimplantitis. La desaparicion del cuello pulido en el disefio de
los implantes podria suponer una importante consecuencia para la salud en los

tejidos periimplantarios.

Otro aspecto importante del estudio, fue valorar el grado de satisfaccion
de los pacientes en funcién del tipo de implante usado para su rehabilitacion. El
anillo pulido de 2,5 mm de altura condiciona un tipo de protesis fija ceramo-
metalica con un disefio diferente (emergencia supracrestal y troneras mas
grandes). La no existencia de anillo pulido, con conexién implante-pilar
subgingival da lugar a coronas con emergencia subgingival mas estética y
parecida a un elemento dentario original, al igual que menores troneras lo cual

genera mayor confort para el paciente.

Con este estudio retrospectivo llevado a cabo sobre una importante
muestra poblacional con un elevado nimero de implantes queremos conocer la
incidencia de periimplantitis con el propdésito de considerar la presencia de
cuello rugoso con conexion pilar-implante subgingival como un factor

claramente implicado en el desarrollo de periimplantitis.

3.2. OBJETIVOS

Los objetivos de este trabajo pueden ser descritos en dos niveles; un
objetivo general que determina el planteamiento global de la investigacion, y
unos objetivos especificos que articulan y ordenan los diversos aspectos del

objetivo general.

El objetivo general fue estudiar la tasa de periimplantitis y pérdida 6sea

crestal en pacientes portadores de implantes dentales con y sin cuello pulido.

El objetivo general ha sido desglosado en una serie de objetivos
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especificos que nos permiten sistematizar y responder a los diferentes

aspectos que plantea nuestro estudio:

Objetivos especificos:

1.

Comparar la tasa de periimplantitis entre implantes dentales con cuello
pulido colocados supracrestalmente e implantes sin cuello pulido

crestales.

Valorar la presencia de periimplantitis en implantes dentales con cuello
pulido colocados supracrestalmente e implantes sin cuello pulido

crestales y compararla en funcion del tiempo de seguimiento.

Estudiar la posible implicacion de las variables edad, sexo, consumo de
tabaco y alcohol, higiene oral, tiempo de seguimiento y presencia o
ausencia de cuello pulido en la macroestructura del implante dental,

sobre la aparicion de periimplantitis.

Analizar radiograficamente la pérdida 0sea crestal en implantes dentales
con cuello pulido colocados supracrestalmente e implantes sin cuello

pulido crestales y compararla en funcion del tiempo de seguimiento.

Determinar la posible implicacién de las variables edad, sexo, consumo
de tabaco y alcohol, higiene oral, tiempo de seguimiento y presencia o
ausencia de cuello pulido en la macroestructura del implante dental,

sobre la pérdida 6sea crestal radiografica.

Comparar la calidad de vida oral en pacientes portadores de implantes
dentales con cuello pulido colocados supracrestalmente e implantes sin

cuello pulido crestales.

Comparar la satisfaccion de los pacientes portadores de implantes
dentales con cuello pulido colocados supracrestalmente e implantes sin
cuello pulido crestales, en relacion a la estética de sus restauraciones

protéticas sobre implantes.
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4. MATERIAL Y METODOS

4.1 MATERIAL

Muestra clinica

La muestra de este estudio retrospectivo y transversal, estaba formada
por 400 pacientes portadores de implantes dentales Biotech® (Biotech
Internacional, Marsella, Francia). El estudio fue realizado en la Clinica
Odontoldgica de la Universidad de Murcia, Espafia, durante el periodo de

tiempo comprendido entre Octubre de 2012 y Enero de 2015.

El estudio fue llevado a cabo de acuerdo a los principios de la
Declaracion de Helsinki (Anexo 1). Todos los participantes eran voluntarios no
remunerados. El estudio fue autorizado por el Comité de Bioética de la

Universidad de Murcia (Anexo 2).

Ninguno de los pacientes invitados a participar, rehusé a ser incluido en
el estudio. Por lo que la muestra final estaba formada por 400 pacientes

(Diagrama 1).

Diagrama 1: Descripcion de la muestra del estudio.

Pacientes portadores de implantes dentales Biotech® (Biotech
Internacional, Marsella, Francia)
(n=100)
|

l Total excluidos (n=0) \

l Muestra final (n=400) \
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Los criterios de inclusion y exclusion fueron los siguientes:

Criterios de inclusién

Ser portadores de implantes dentales Biotech® (Biotech Internacional, Marsella,
Francia), rehabilitados protéticamente con entre una y cuatro coronas de metal-
porcelana cementadas o atornilladas a los implantes, al menos un afio antes de

participar en el estudio.

No ser diagnosticado de enfermedad periodontal severa segun los criterios del
5° workshop europeo en periodoncia (Tonetti y cols., 2005): profundidad de
sondaje >3 mm, pérdida 6sea radiogréafica, posible sangrado a la exploracion y

posible movilidad dental.
Tener mas de 18 afios.
Haber firmado el consentimiento informado.

Criterios de exclusion

Presencia de enfermedades metabodlicas con afectacion 6sea, diabetes mellitus

tipo | mal controlada u osteoporosis.

Padecer incapacidades fisicas o funcionales que impidieran el registro de las

variables de estudio.

No haber firmado el consentimiento informado.

Todas las exploraciones fueron realizadas por Uunico explorador

previamente entrenado que cumplimento el protocolo de estudio (Anexo 3).

Registro de variables socio-demograficas, habitos toxicos e historia
meédica
Realizamos una historia clinica completa en la que registramos:
1. Caracteristicas sociodemograficas: edad y sexo.

2. Habitos toxicos: consumo de tabaco y/o alcohol.
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3. Presencia de enfermedades sistémicas concomitantes.

4. Consumo de medicamentos.

Variables relacionadas con los implantes dentales

Fueron registrados el numero total de implantes dentales detallando las

siguientes caracteristicas:

Marca comercial.

Localizacion.

Longitud y didametro.

Presencia o no de anillo pulido en su cuello.

Tiempo de seguimiento.

Variables relacionadas con las protesis sobre implantes dentales

Anotamos el tipo de proétesis utilizada para la rehabilitacion protética de

los implantes dentales:

Protesis fija ceramo-metalica cementada o atornillada.

Numero de coronas sobre los implantes dentales.

Tipo de oclusién antagonista: diente natural, protesis fija ceramo-
metalica sobre dientes naturales, proétesis fija ceramo-metalica

sobre implantes o protesis de resina.

Variables dentales

Se realizé un odontograma completo en cada paciente.

Estudio de las caracteristicas clinicas y radiolégicas de los implantes

dentales

Fueron registradas las siguientes variables clinicas en los implantes con

periimplantitis:

Dolor a la percusion: presencia o ausencia.
Movilidad del implante dental: presencia o ausencia.
Sangrado al sondaje: presencia o ausencia.

Supuracion: presencia 0 ausencia.
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- Hiperplasia o granuloma: presencia o ausencia.

Finalmente, para el estudio cuantitatvo de la pérdida d&sea
periimplantaria radiolégica se realizaron radiografias intraorales mediante un
sistema de radiologia digital (RVG Model 5100, Kodak, Rochester, NY, USA) y
la pérdida OGsea crestal mesial, distal y total (mesial + distal/2) fue medida
usando un software de analisis de imagen (ImageJ, National Institutes of
Health, USA).

Estudio de la calidad de vida oral
Hemos utilizado el test Perfil de Impacto de Salud Oral (OHIP-14) en su

version validada al espafol (Le6n y cols., 2014). Se presenta en forma de
preguntas sobre situaciones de su dia a dia, que el paciente debe responder
segun con la frecuencia en que le suceden, para ello tiene que asignarle una
puntuacion de 0 a 4 segun la escala de Linkert:

- Nunca = 0 puntos.

- Raravez =1 punto.

- Ocasionalmente = 2 puntos.

- Bastantes veces = 3 puntos.

- Muchas veces = 4 puntos.

Las preguntas que hemos formulado son las siguientes:
Problemas al pronunciar correctamente.
Sensacion de mal sabor.

Sensacion de molestia o dolor.

Incomodidad a la hora de comer.

Timidez.

Preocupacion.

Insatisfaccidon con la alimentacion que lleva.

Interrupcion de comidas.

© © N o g b~ W DhPRE

Tension o ansiedad.
10.Verguenza o lastima.
11.Susceptibilidad/ Irritabilidad con los demas.
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12. Alteracion de sus tareas/ ocupaciones habituales.
13.Sensacion de tener una vida menos satisfactoria.

14. Totalmente incapaz de llevar una vida normal.

Para poder valorar la calidad de vida en relacion con la salud oral,
sumamos todas las puntuaciones y obtenemos el valor global de OIHP-14,
cuyo valor maximo es 56 y minimo 0, cuanto mas cercano sea a 0 nos indica
una mejor calidad, sin embargo, cuanto mas se acerque a 56 nos esta

reflejando que existe una peor calidad de vida oral.

Encuesta de satisfaccidon sobre la estética de la protesis sobre implantes

A cada paciente se le pidio que valorara la satisfaccion sobre su proétesis

sobre implantes con los siguientes valores:

Extremadamente satisfecho.
Satisfecho.

Un poco satisfecho.

Sin cambios.

Insatisfecho.

4.2 METODOS

El disefio de este estudio fue un estudio clinico de caracter retrospectivo
y transversal para valorar la tasa de periimplantitis y pérdida osea crestal en
pacientes portadores de implantes dentales con cuello pulido colocados
supracrestalmente y sin cuello pulido colocados a nivel crestal. El
planteamiento metodologico utilizado en este estudio fue la exploracién clinica
dental, periodontal, periimplantaria y la medicion de las caracteristicas clinicas
en caso de diagnostico de enfermedad periimplantaria, asi como el estudio
radiografico de la pérdida 6sea periimplantaria, mediante la cual se obtuvieron
los datos de cada paciente tras la aceptacion verbal y escrita para participar en
el estudio.
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A todos los pacientes se les inform6 que la participacion en el estudio
era voluntaria y que la decisién de no participar en él no afectaria a su atencién
odontoldgica dentro de la Clinica Odontoldgica Universitaria, y que en cualquier
momento del estudio los pacientes podian revocar su consentimiento informado
(Anexo 3).

La muestra final estaba compuesta por 400 pacientes; 171 con implantes
dentales con cuello pulido colocados supracrestalmente y 229 eran portadores
de implantes dentales sin cuello pulido y situados en posicion crestal que
acudieron de forma consecutiva a la Clinica Odontoldgica de la Universidad de

Murcia (Espafia) para una revision de sus rehabilitaciones implantologicas.

Todas las exploraciones bucodentales, asi como el registro del resto de
variables recogidas en el protocolo de estudio (Anexo 3) fueron realizadas por
un mismo explorador previamente entrenado. Inicialmente se informaba al
paciente del motivo del estudio, de la confidencialidad y de la proteccion de los
datos obtenidos. Finalmente, se realizaba la presentacion de la tematica y
finalidad del estudio y una vez que el paciente aceptaba su participacion, se
realizaban las exploraciones clinicas y el registro del resto de variables
(Diagrama 2).

Diagrama 2: Disefio del estudio.

Muestra final

(n=400)

Grupo de pacientes portadores de . .
implantes dentales con cuello pulido Grupo de pacientes portadores de implantes
situados supracrestalmente dentales sin cuello pulido en posicidn crestal

(n=171)

Protocolo de estudio

(n=229)
Protocolo de estudio
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Tratamiento estadistico
Analizamos los datos estadisticos con el paquete de software SPSS®
(version 12.0) (SPSS® Inc., Chicago, IL, EEUU) para Windows, con el cual

hemos efectuado los siguientes procedimientos estadisticos:

Estadistica descriptiva:

En primer lugar, para el andlisis descriptivo de la distribucion general de
la muestra, asi como para el analisis de cada una de las variables (tanto en
conjunto como para cada uno de los subgrupos); se han hallado valores tales

como: media, desviacion tipica y los valores maximos y minimos (rango).

Estadistica inferencial:

En segundo lugar, para el andlisis comparativo de las variables se
consider6 que la hipotesis nula (existencia de una relacidon de independencia
entre las variables), se deberia rechazar (cuando esta se rechaza, se considera
que la relaciéon entre las variables es de dependencia), cuando la probabilidad
minima de rechazo (el llamado “p-valor”) no sea superior al nivel critico

estandar de 0.05. Para ello, se han realizado los siguientes contrastes:

1°. Estudio de las asociaciones entre las variables cuantitativas continuas:

Test «t de Student»: Los datos cuantitativos fueron analizados con el test «t de
Student» para comparar dos medias (de muestras independientes), cuando
eran dos las muestras que se comparaban. Determinando en cada caso, si las

varianzas eran homogeéneas.

2°. Estudio de las asociaciones entre las variables cualitativas:

El estudio de las asociaciones entre las variables cualitativas, se llevé a cabo
mediante la elaboracién de tablas de contingencia; utilizando la prueba de x> de
Pearson para establecer los contrastes de hipétesis (ya que este tipo de x° es
la recomendada para tablas de contingencia con cualquier nimero de filas y

columnas).

3°. Estudio de la correlacion entre diversas variables con la presencia o no de

periimplantitis v la pérdida 6sea
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Realizamos dos andlisis de regresion logistica binaria considerando como
variables binarias “presencia de periimplantitis” y “pérdida ésea radiogréafica
total (mesial + distal/2) >3 mm” y como covariables dicotémicas la edad, el
sexo, el consumo de tabaco y alcohol, la higiene oral, el tiempo de seguimiento
y la presencia o no de cuello pulido en la macroestructura del implante dental,

calculando los odds ratio e intervalos del confianza del 95%.
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5.- RESULTADOS

Nuestra muestra estaba formada por 400 individuos, 146 hombres
(36,50%) y 254 mujeres (63,50%), con una edad media de 53,50 + 12,14 afos.
Un 88,75% de la muestra no fumaban, mientras que un 91% no consumian
alcohol. Los pacientes habian sido rehabilitados con 1244 implantes dentales
Biotech® (Biotech Internacional, Marsella, Francia). Un total de 171 (42,75%)
pacientes eran portadores de implantes dentales con cuello pulido situados en
posicion supracrestal (BIS Biotech®), mientras que 229 (57,25%) pacientes
habian sido rehabilitados con implantes dentales sin cuello pulido situados en
posicion crestal (BIS Conic Biotech®) (Tabla 1).

Tabla 1: Caracteristicas de la poblacidn de estudio

Caracteristicas de la muestra

Pacientes: n 400
Edad: media + SD’ 53,50 12,14
Sexo: n (%)

Hombre 146 (36,50)
Mujer 254 (63,50)

Habito tabaquico: n (%)

No fumadores 355 (88,75)
<10 14 (3,50)
11-20 25 (6,25)
>20 6 (1,50)

Consumo de Alcohol: n (%)
Ninguno 364 (91,00)
Diario 1(0,25)
Bebedor fines de semana 35 (8,75)
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Enfermedades: n (%)

Hipertension Arterial 45 (11,25)
Hiperplasia prostatica 1(0,25)
Hipercolesterolemia 32 (8,00)
Ulcera Gastrica 1(0,25)
Hernia de Hiato 1(0,25)
Fibromialgia 3 (0,75)
Hiperuricemia 1(0,25)
Osteoporosis 6(1,5)
Diabetes mellitus tipo Il 9(2,25)

Grupos de estudios: n (%)
Pacientes con implantes de 2,5 mm cuello pulido 171 (42,75)

Pacientes con implantes sin cuello pulido 229 (57,25)

Tipo de prétesis sobre implante
Pacientes con una corona sobre implante dental 100 (25,00)

Pacientes de dos a cuatro coronas sobre implantes dentales 300 (75,00)

* SD = Desviacion Estandar

La localizacion y caracteristicas de dichos implantes aparece descrita en
la Tabla 2, donde observamos que la oclusidon antagonista mas frecuente en
toda la muestra fue la de dientes naturales (un 69,69% de los 1244 implantes

dentales tenian este tipo de oclusion).

Tabla 2: Distribucion de Implantes.
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Caracteristicas Total Implantes con 2,5 mm cuello pulido Implantes sin cuello pulido
n (%) n (%) n (%)
Numero de implantes 1244 (100) 515 (41,39) 729 (58,61)

Maxilar/Mandibula

Maxilar 714 (57,39) 271 (52,62) 443 (60,76)
Mandibula 530 (42,61) 244 (47,38) 286 (39,24)
Anterior/Posterior 237 (19,06) 79 (15,34) 158 (21,68)
Anterior 1007 (80,94) 436 (84,66) 571 (78,32)
Posterior
Longitud
8 mm 25 (2,03) 21 (4,09) 4(0,56)
10 mm 144 (11,57) 48 (9,32) 96 (13,16)
12 mm 714 (57,39) 243 (47,18) 471 (64,61)
14 mm 314 (25,24) 162 (31,45) 152 (20,85)
16 mm 47 (3,77) 41 (7,96) 6(0,82)
Diametro
3.6 mm* 105 (16,47) 101 (19,61) 104 (14,26)
3.9 mm’ 272 (21,86) 66 (12,81) 206 (28,25)
4.4 mm® 716 (57,55) 334 (64,85) 382 (52,41)
5.4 mm’ 51 (4,12) 14 (2,73) 37 (50,8)

Oclusioén (diente antagonista)

Diente natural 867 (69,69) 370 (71,84) 497 (68,17)
Corona fija metal-porcelana 227 (18,24) 99 (19,22) 128 (17,55)
Corona fija MPSI 116 (9,32) 40 (7,76) 76 (10,42)
Prétesis de resina 34 (2,75) 6(1,18) 28 (3,86)
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*MPSI= Metal-porcelana sobre implantes

Al comparar la homogeneidad de las muestras del grupo de pacientes
portadores de implantes con cuello pulido (n=171) con los portadores de
implantes sin cuello pulido (n=229), observamos que las muestras eran
homogéneas respecto a la edad (p=0,098), sexo (p=0,178), consumo de tabaco
(p=0,807) y alcohol (p=0,624) y a la higiene oral (p=0,405) (Tabla 3).

Tabla 3: Homogeneidad de los grupos de estudio en cuanto a caracteristicas demograficas,

habitos tdxicos e higiene oral (Student t and Pearson’s x° tests).

Caracteriisticas Pacientes con implantes con 2,5 mm cuello pulido  Pacients con implantes sin cuello pulido p-valor
(n=171) (n=229)
Edad: mean + SD’ 54,66 + 11.98 52,63 £12.22 0,098
Sexo: n (%) 0,178
Hombre 56(32,75) 90(39,31)
Mujer 115 (67,25) 139 (60,69)
Fumadores: n (%) 0,807
Si 20 (11,69) 25 (10,92)
No 151 (88,31) 204 (89,08)
Alcohol: n(%) 0,624
Si 14 (8,19) 22 (9,61)
No 157 (91,81) 207 (90,39)
Frecuencia de cepillado: n (%) 0,405
1 vez al dia 12 (7,03) 11 (4,81)
2 veces al dia 60 (35,08) 93 (40,61)
3 veces al dia 99 (57,89) 125 (54,58)
" SD = Desviacién estandard
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Del mismo modo, antes de comparar las variables relacionadas con los
implantes dentales, comprobamos la homogeneidad entre los implantes con
cuello pulido (n=515) y sin cuello pulido (n=729), en relacion al tiempo de
seguimiento de los mismos; observando que ambas muestras eran
homogéneas (p=0,073) (Tabla 4).

Tabla 4: Homogeneidad del seguimiento de los grupos de estudio (Student t test).

Implantes con 2,5 mm cuello pulido Implantes sin cuello pulido p-value

(n=515) (n=729)

Seguimiento (afios): media + SD’ 6,44 £ 2.55 5,61+2.52 0,073

* SD = Desviaci6n estandard

La tasa de periimplantitis de la muestra total de implantes dentales
(n=1244) fue de un 9,64% (n=120 implantes), tras un periodo de

seguimiento medio de 11,33 = 5,30 afios. En estos implantes
diagnosticados de enfermedad periimplantaria, 11 (9,17%) mostraron dolor
a la percusion, 5 (4,17%) movilidad, todos (100%) mostraron sangrado al
sondaje, 2 (1,67%) supuraban y 18 (15%) presentaban hiperplasia o

granuloma (Tabla 5).
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Tabla 5: Caracteristicas de los implantes dentales con peri-implantitis.

Caracteristicas
Numero de implantes dentales con periimplanittis: n (%) 120 (100)
Seguimiento de Implantes con peri-implantitis (meses): media + SD’ 11,33+5,30
Situacion: n (%)

1.1 4(3,33)

1.2 5(4,17)

1.3 1(0,83)

1.4 9 (7,50)

1.5 5 (4,17)

1.6 12 (10,00)

2.1 6 (5,00)

2.2 5 (4,17)

23 3(3,33)

2.4 12 (10,00)

2.5 6 (5,00)

2.6 12 (10,00)

2.7 1(0,83)

3.1 1(0,83)

3.2 2(1,67)

33 1(0,83)

3.5 8 (6,67)

3.6 6 (5,00)

3.7 1(0,83)

4.1 1(0,83)

4.3 2 (1.67)

4.4 2(1,67)

45 4 (3,33)

4.6 8(6,7)

4.7 3(3,33)
Dolor a la percusion: n (%)

Si 11 (9,17)

No 109 (90,83)
Movilidad: n (%)

Si 5(4,17)

No 115 (95,83)
Sangrado: n (%)

Si 120 (100)

No 0(0)
Supuracion: n (%)

Si 2(1,67)

No 118 (98,33)
Hiperplasia o granuloma: n (%)

Si 18 (15,00)

No 102 (85,00)
Pérdida osea radiografica (mm): media + SD

Mesial 4,42 +1,56

Distal 4.44 £1.67

Total (mesial + distal / 2) 4.44+1.15
* SD = Desviacién estandard
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Al comparar la tasa de periimplantitis entre los implantes con
cuello pulido situados supracrestalmente (n=515) con la de los implantes sin
cuello pulido colocados a nivel crestal (n=729), observamos que fue mayor en
los implantes sin anillo pulido (14,41% Vs 2,92%), con diferencias

estadisticamente significativas (p<0,001) (Tabla 6).

Table 6: Comparacion del nimero de implantes con periimplantitis entre los grupos de estudio

(Pearson’s x° test).
Implantes con 2,5 mm cuello pulido Implantes sin cuello pulido p-valor
(n=515) (n=729)
Periimplantitis: n (%) <0,001
Si 15 (2,92) 105 (14,41)
No 500 (97,08) 624 (85,59)

Al dividir los implantes en grupos en funcion del tiempo de seguimiento,
dicha tasa de periimplantitis también fue mayor en los implantes sin anillo
pulido al compararla con la de los implantes con cuello pulido a >10 afios de
seguimiento (40,95% Vs 13,13%), aunque sin diferencias estadisticamente
significativas (p=0,118) (Tabla 7).

Table 7: Comparacién del nimero de implantes dentales con periimplantitis en relacién con el

tiempo de seguimiento entre los grupos de estudio (Pearson’s x° test).
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Tiempo de seguimiento: n (%) p-valor
<5afios 5-10 aiios >10 afios
Grupos estudio 0,118
Implantes con 2.5 mm cuello pulido con periimplantitis (n=15) 2 (13,13) 11 (73,34) 2 (13,13)
Implantes sin cuello pulido con periimplantitis (n=105) 10 (9,53) 52 (49,52) 43 (40,95)

El estudio de regresion logistica binaria indicé que el consumo de
tabaco, consumo de alcohol, la higiene oral, el tiempo de seguimiento y la
presencia o no de anillo pulido en la macroestructura del implante influian en la
presencia de periimplantitis (p=0,047, p=0,007, p=0,049, p<0,001 y p<0,001,
respectivamente) (Tabla 8).

Tabla 8: Modelo de regresion logistica para presencia de periimplantitis

Variables Odds ratio 95% Intervalo de confianza p-valor
Edad 1,08 0,72-1,62 0,693
Sexo 1,16 0.,79-1,70 0,435
Tabaco 1,54 1,01-2,36 0,047
Alcohol 2,04 1,21-3,45 0,007
Higiene Oral 7,31 1,01-53,11 0,049
Tiempo de seguimiento 0,48 0,32-0,71 <0,001
Presencia o ausencia de 2,5mm de cuello pulido 0,17 0,11-0.31 <0,001
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Respecto al estudio radiografico de la pérdida ésea crestal, al dividir los
implantes en grupos en funcion del tiempo de seguimiento, dicha pérdida 6sea
fue mayor en los implantes sin anillo pulido a <5 afios, entre 5-10 afios y >10
afios de seguimiento, con diferencias estadisticamente significativas (p<0,001,
p<0,001 y p<0,001, respectivamente) (Tabla 9).

Table 9: Comparacion de pérdida ésea radiografica (valores promedio superficies mesial y

distal) en relacion con el tiempo de seguimiento entre los grupos estudio (Student t test).

Pérdida radiografica de hueso (mm)

Tiempo de seguimiento p-valor

Implantes con 2,5 mm cuello pulido (n=515) Implantes sin cuello pulido (n=729)

n media +SD’ n media + SD
<5 afios 110 1,08 £1,27 363 2,63+1,61 <0,001
5-10 afios 342 1,12+1,21 272 2,39+1,59 <0,001
>10 afios 63 1,18 +1,39 94 2,41+1,35 <0,001

* SD = Desviacién estandard

El estudio de regresion logistica binaria indico que el consumo de
tabaco, la higiene oral, el tiempo de seguimiento y la presencia o no de anillo
pulido en la macroestructura del implante influian en la pérdida 6sea crestal
(p=0,030, p=0,011, p<0,001 y p<0,001, respectivamente) (Tabla 10).
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Table 10: Modelo de regresion logistica para “pérdida ésea radiografica ( valor promedio de

superficie mesial y distal) >3 mm”

Variables Odds ratio 95% Intervalo de confianza p-valor
Edad 0.94 0.71-1.25 0.767
Sexo 1.01 0.76-1.33 0.948
Tabaco 1.42 1.03-1.97 0.030
Alcohol 1.32 0.85-2.05 0.209
Higiene Oral 3.31 1.31-8.31 0.011
Tiempo de seguimient 0.43 0.32-0.57 <0.001
Presencia o ausencia de 2.5 mm cuello pulido 0.14 0.11-0.22 <0.001
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Al comparar la calidad de vida oral entre pacientes portadores de
implantes dentales con cuello pulido colocados supracrestalmente (n=171) y
pacientes con implantes dentales sin cuello pulido en posicion crestal (n=229),
observamos peor calidad de vida en seis de las siete dimensiones del OHIP-14
en los pacientes con implantes sin cuello pulido, con diferencias
estadisticamente significativas para la dimension dolor fisico (p<0,001). Del
mismo modo, el valor total del test, indicG peor calidad de vida en estos
pacientes (10,86 + 6,05 Vs 8,73 = 5,50), con diferencias estadisticamente
significativas (p<0,001) (Tabla 11).

Table 11: Comparacién de la calidad de vida entre los grupos de estudio (Student t test).

OHIP-14 Pacientes con implantes con 2,5 mm cuello pulido (n=171) Pacientes con implantes sin cuello pulido (n=229) p-valor

media SD” media + SD
Limitacién funcional 1,23+1,53 1,47+1,44 0,120
Dolor fisico 1,90+1,93 2,83+2,86 <0,001
Malestar psicolégico 1,59+ 1,56 1,84 +1,67 0,133
Discapacidad fisica 1,16 +0,97 1,31+1,17 0,158
Discapacidad psicoldgica 1,47 +1,53 1,83+2,44 0,090
Discapacidad social 1,71+0,97 1,09+1,81 0,464
Handicap 0,44 £0,57 0,51+1,14 0,515
Puntaciones totales 8,73+ 5,50 10,86 + 6,05 <0,001

* SD = Desviacién estandard

Finalmente, al comparar la satisfaccion de los pacientes portadores de
implantes respecto a sus restauraciones protéticas implantosoportadas,
observamos que un mayor porcentaje de pacientes con implantes dentales sin
anillo pulido estaban extremadamente satisfechos al compararlo con los
pacientes portadores de implantes dentales con cuello pulido (63,75% Vs

12,28%), con diferencias estadisticamente significativas (Tabla 12).
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Table 12: Comparaciéon de la percepcion del paciente sobre su protesis entre los grupos de

estudio (Pearson ¥ test).

Pacientes con implantes con 2,5 mm cuello pulido (n=171) Pacientes con implantes sin cuello pulido (n=229) p-valor
media +SD” media + SD
Satisfaccion: n (%) <0,001

Extremadamente satisfecho 21(12,28) 146 (63,75)

Satisfecho 57 (33,.33) 49 (21,39)

Poco satisfecho 85 (49,71) 30(13,11)

Sin cambios 5(2,92) 3(1,31)

Insatisfecho 3(1,76) 1(0,44)
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6.- DISCUSION

El presente estudio fue llevado a cabo sobre 400 pacientes portadores
de 1244 implantes con dos diferentes disefios de cuello de implante, en un
estudio transversal y retrospectivo. El objetivo se basé en investigar la pérdida
de hueso crestal y la incidencia de periimplantitis, a corto, medio y largo plazo,
de implantes con dos tipos de disefio macroscopico en el cuello, un grupo de
implantes con superficie mecanizada pulida de 2,5 mm de altura y otro grupo
de implantes con superficie rugosa con una minima parte pulida. También se
evaluo la calidad de vida y el grado de satisfaccion de todos los pacientes, ya
que esta diferencia entre disefio de cuello va a condicionar algunas
caracteristicas morfologicas, estéticas y funcionales de las restauraciones

protésicas ceramicas.

Los resultados han mostrado diferencias significativas entre ambos
implantes con respecto a incidencia de periimplantitis y pérdida de hueso
crestal con menores valores en el grupo de implantes de superficie lisa. El
cuestionario OHIP-14 identific6 una mejor calidad de vida entre los pacientes
rehabilitados con implantes lisos, pero la satisfaccion estética de los pacientes
del grupo de implantes rugosos fue, sin embargo, mayor.

En la literatura cientifica se han llevado a cabo estudios similares que han
evaluado la pérdida de hueso alrededor de implantes con superficie lisa o
pulida en el cuello, aunque siempre a corto plazo de seguimiento. En el
presente estudio se hace un seguimiento a corto, medio y largo plazo. Dato
importante, ya que las superficies rugosas parecen funcionar bien a corto
medio plazo, al favorecer la formacion de hueso alrededor del implante. Pero, a
largo plazo, parece que generan mas problemas de periimplantitis debido al
abundante atrapamiento de bacterias en su superficie y la imposibilidad de
llevar a cabo una correcta higiene al encontrarse la conexion con el pilar a nivel
yuxta o subcrestal (subgingival), ademas una vez expuesta la zona rugosa

siempre es mucho mas dificil de limpiar y descontaminar que una superficie
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pulida, acelerando su progresion apical.

Hasta principios de los afios 90, el cuello de la mayoria de implantes
endodseos, originadas con el sistema Branemark, tenia una superficie
mecanizada lisa, ya que, se consideraba efectiva para prevenir la acumulacién
bacteriana al exponerse a la cavidad oral (Misch, 1999). Sin embargo, se vio
que el cuello liso no era un disefo tan efectivo para la distribucion de fuerzas

oclusales.

Existe evidencia de que el disefio de la superficie del implante influye
sobre la cantidad de pérdida de hueso periimplantario; sin embargo, este

asunto también conlleva discrepancia por los distintos autores.

Joly y Cols. (Joly y Col., 2003). evaluaron clinica y radiograficamente 12
implantes colocados aleatoriamente en mandibulas edéntulas posteriores. 6
implantes con 2,5 mm de cuello pulido y otros 6 sin cuello pulido. Se midieron
variables gingivales y pérdida 6sea crestal radiografica. Los implantes con
superficie pulida de 2,5 mm obtuvieron menor pérdida osea crestal y menor
profundidad de sondaje y nivel de insercion clinica, con diferencias

estadisticamente significativas (p<0,05).

Den Hartog y cols. (Den Hartog y cols.,2011) llevaron a cabo un estudio
sobre 93 pacientes. Evaluaron variables radiolégicas y clinicas. Se colocaron
aleatoriamente 3 tipos de implantes: con cuello de 1,5 mm rugoso,
moderadamente rugoso con espiras o0 liso. Los implantes se cargaron
protésicamente a los 3 meses y se evaluaron las variables de estudio a los 6 y
18 meses. El grupo con mas pérdida de hueso crestal en milimetros fue el de
rugosidad media (2,01 + 0,77 mm) con espiras, seguido de los de superficie lisa
(1,19 £ 0,82 mm) y el grupo que menos hueso crestal perdié fue el de alta
rugosidad sin espiras (0,9 £ 0,57 mm). No hubo diferencias en tejidos blandos.
Como menciondbamos anteriormente son resultados evaluados al afio y medio
después de ser colocados los implantes. Son necesarios estudios a mayor
largo plazo.

Shin y cols. ( Shin y cols., 2006) evaluaron la influencia de la macro y

micro-estructura de la superficie de implantes a nivel del hueso marginal tras
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carga funcional en 88 pacientes durante 12 meses de seguimiento. Los
pacientes se asignaron aleatoriamente en 3 grupos segun el implante: con
cuello maquinado, con cuello rugoso y con cuello rugoso junto con rosca. El
grupo con cuello maquinado presento la mayor pérdida de hueso 6seo media
(1,32 £ 0,27 mm) seguido por el rugoso (0,76 £ 0,21 mm) y el rugoso con rosca
(0,18 £ 0,16 mm). Los 3 grupos presentaron diferencias significativas entre si a
los 12 meses. Por lo tanto, la superficie rugosa en el cuello del implante produjo
tanto una reduccion en la pérdida de hueso crestal como una ayuda en la

adaptacion biomecéanica de fase temprana que respecto al cuello liso.

En otro estudio, realizado por Nickening y cols. (Nickenig y cols., 2009)
determinaron el cambio de hueso marginal en distintos momentos de
seguimiento desde la colocacion de 2 tipos de implantes, con cuello
maquinado y con cuello rugoso junto con rosca, en 34 pacientes. Los
resultados mostraron una pérdida de hueso diferencial para ambos implantes
Los de cuello maquinado presentaron una pérdida ésea media de 0,5 mm tras
la etapa de cicatrizacion inicial, 0,8 mm a los 6 meses, y 1,1 mm al final del
seguimiento (entre 1,9 y 2,1 afos). Sin embargo, el grupo de pacientes con
implantes rugosos con rosca presentaron una pérdida 6sea media de 0,1 mm
tras la etapa de cicatrizacion inicial, 0,4 mm a los 6 meses, y 0,5 mm al final del
seguimiento. Resultados que condujeron a los autores a sugerir que los
implantes rugosos con rosca producen cambios minimos sobre el tejido 6seo
durante la cicatrizacion y bajo carga funcional, y sin influencia de la protesis

(acumulo de placa bacteriana y carga masticatoria).

Pese a existir mucha literatura cientifica que en términos generales apoya
la relacién de la superficie rugosa con una mayor pérdida de hueso marginal,
existen trabajos (Nickening y cols., 2009) como los mencionados
anteriormente que indican lo contrario. Otro ensayo clinico controlado,
realizado por (Wennstrom y cols., 2004) sobre 51 pacientes parcialmente
edéntulos que recibieron un implante mecanizado liso o rugoso, demostraron
qgue la pérdida 6sea durante cinco afios de seguimiento no fue diferente entre
los implantes maquinados lisos o con superficie rugosa. La pérdida ésea
marginal durante el primer afio en funcion fue de 0,33 mm y cada afio

subsiguiente fue 0,02 mm. Ademas, el 78% de los implantes lisos y el 73% de
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los rugosos mostraron <1% de pérdida 6sea durante su funcionamiento.

La extension de la superficie de contacto entre el implante y el hueso se
ha correlacionado con un aumento de la rugosidad de la superficie del
implante, lo que favorece el proceso de osteointegracion. Sin embargo, este
sucede hasta un valor de 1,4 (Dheda y cols., 2013) e incluso entre 1,1 y 2,0
(Jokstad y cols., 2003). De esta manera, un excesivo incremento de la
rugosidad de la superficie puede favorecer la contaminacién microbiana y
alterar las propiedades del implante (Jokstad y cols., 2003).

Los estudios realizados hasta el momento han evaluado la pérdida de
hueso marginal durante periodos de seguimiento a corto y medio plazo. Uno de
los logros conseguidos con el presente trabajo de investigacion es evaluar los
cambios 6seos durante un seguimiento a largo plazo (mas de 10 afios). En
disparidad con parte de la literatura mostrada, el presente trabajo muestra
pérdida de hueso marginal mayores con los implantes rugosos que en los lisos.
Al igual que para la explicacion de la incidencia de periimplantitis y la pérdida
O0sea puede provenir de la propia localizacion del implante en posicion

subcrestal o al mismo nivel de la cresta alveolar.

Las superficies rugosas parecen jugar un papel importante en la
osteointegracion a corto plazo. Mejoran la superficie de contacto implante-
hueso, y favorecen la regeneracion osea alrededor del implante. A largo plazo,
cuando el implante esta ya osteointegrado y bajo funcién masticatoria, la idea
es evitar la colonizacion e infeccion bacteriana. Estas superficies rugosas son
un lecho idéneo para el atrapamiento y colonizacion de bacterias. Estos
implantes deben ser colocados subcrestalmente, quedando la conexion
implante-pilar en la mayoria de ocasiones yuxtacrestal-subgingival,
dificultandose mucho la higiene de la zona mas critica de circulacion de

bacterias que es la interfase implante-conexion protésica.

En nuestro estudio, los implantes con cuello pulido (2,5 mm) fueron
colocados supracrestalmente para evitar contacto entre el cuello pulido y hueso
crestal. Hammerle y cols. (Hammerle y Col., 1996) sugirieron que la
reabsorcion de la cresta aparece como resultado como resultado del contacto

entre la superficie pulida y el hueso, mas que por la altura transmucosa.
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Existen cientificos estudios que apoyan la menor pérdida de hueso crestal
cuando la interfase implante aditamento se localiza por encima de la cresta
0sea. Hermann y cols. (Hermann y cols., 2000) llevaron a cabo un estudio en
el cual utilizaron 6 perros foxhound. El objetivo era evaluar implantes colocados
de una pieza y de dos supra y subcrestalmente. Se colocaron aleatoriamente
59 implantes divididos en 6 subgrupos (A-F). Todos los implantes tenian una
superficie lisa mecanizada cervical y superficie rugosa en apical. Los implantes
con menor péerdida 0sea crestal fueron los de una sola pieza, los implantes de
dos piezas (es decir con presencia de microgap) tuvieron mayor pérdida 0sea,
y aln mayor si tenian la superficie rugosa. Para los autores, la pérdida de
hueso crestal dependia de la rugosidad de la superficie y de la existencia de
microgap y no de la colocacion supra o subcrestal. El microgap actuaria como
reservorio bacteriano. Por eso, lo ideal seria colocar implantes de una sola

pieza sin microgap y con cuello pulido.

Cochran y Cols. (Cochran y Cols., 2009) colocaron 12 implantes en 6
perros. Las areas donde las colocaron fueron primer premolar y primer molar.
Los implantes se colocaron a 3 niveles; yuxta, supra (1 mm) e infracrestal (1
mm). En los implantes de un lado se colocaron tampones de cicatrizacion
(expuestos) y en los del otro lado se sumergieron debajo de la encia. Se evalud
el hueso crestal a los 2 meses. Para los implantes sumergidos en la encia, los
implantes yuxtacrestales perdieron 0,34 mm, los 1 mm infracrestal perdieron
1,29 y los supracrestales 0,04. Para los implantes expuestos, los yuxtacrestal
perdieron 0,38 mm, los infracrestales 1,13 mm y los supracrestales 0,19 mm.
Para los sumergidos y no sumergidos hubo diferencias significativas entre los 3
grupos (p<0,05). El porcentaje de contacto hueso implantes grupo de implantes
sumergidos fue de 73,3%, 71,8%, 71,5%. Para implantes no sumergidos fue de
73,2%, 74,5% y 76%. No hubo diferencias significativas.

Veis y cols. (Veis y cols., 2010) colocaron en humanos 282 implantes de
2 piezas. 193 fueron de plataforma convencional (recta) y 89 reduccion de
plataforma. Estos 2 grupos se subdividieron en 3 subgrupos. Colocados
subcrestal, crestal y supracrestal. Midieron la distancia desde el borde de la
plataforma hasta el reborde crestal, el dia de la colocacién y volvieron a medir 2

afos después. Los implantes ya estaban cargados con sus protesis. El grupo
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de reduccion de plataforma exhibio menor pérdida 6sea (p=0.046) solo en el
grupo subcrestal. ElI grupo con reduccion de plataforma no beneficié en la
comparacion general. El grupo crestal resulté ser el que mas hueso marginal
perdio tanto en los implantes con plataforma convencional como con plataforma

modificada.

Por lo tanto la posicion de la interfase implante-pilar puede ademas ser un
factor importante. King y cols. (King y cols., 2002) demostraron que la posicion
del microgap més apical o coronal puede determinar la pérdida 6sea vertical.
Colocaron 60 implantes en 5 perros americanos foxhounds. Los implantes los
clasificaron en varios grupos ; grupo con pilar soldado A, B y C con microgaps
de <10 micras, 50 micras y 100 micras respectivamente para ambos grupos. El
grosor del microgap no influyé en los resultados. Los hallazgos obtenidos en
este estudio sugerian que los implantes configurados con varias interfases se
asocian con cambios biologicos en los tejidos periimplantarios. La movilidad de
los componentes puede también influir en la cicatrizacion de los tejidos en

fases tempranas.

Hanggi y cols., (Hanggi y cols., 2005) también realizaron un estudio para
conocer la influencia del grosor del cuello pulido en la pérdida de hueso crestal.
A 68 pacientes, se les colocaron 201 implantes. De estos, 101 tenian cuello
pulido de 1,8 mm, y 100 tenian cuello pulido de 2,8 mm. Todos fueron
colocados a nivel crestal. Se evalud la pérdida O6sea desde el dia de la
colocacion hasta los 3 afios de evolucion. Se detecté que la pobre higiene oral
y la periodontitis agresiva si influyen en la pérdida de hueso crestal. Los
implantes cuya superficie habia sido tratada con grabado acido obtuvieron
mejores resultados en cuanto a la pérdida 6sea que los tratados con plasma de
titanio. No se observaron diferencias estadisticamente significativas en lo que

refiere al grosor de los cuellos pulidos.

Hasta ahora hemos hablado de hueso crestal, donde en la mayoria de los
casos parece estar relacionado con la acumulacion de bacterias en el surco
periimplantario. Esto provocara un conjunto signos y sintomas tanto en tejidos
blandos como duros que dara lugar a un cuadro inflamatorio crénico con dafio

tisular periimplantario e inflamacién periimplantaria.
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La enfermedad periimplantaria es un término genérico que agrupa
distintas reacciones inflamatorias ocurridas en los tejidos que rodean a un
implante osteointegrado, englobandose en mucositis periimplantaria vy
periimplantitis (Albrektsson e Isidor, 1994; Esposito y cols., 1998; Zitzmann y
Berglundh, 2008).

La definicibn de las 2 enfermedades periimplantarias (mucositis y
periimplantitis) se propusieron por consenso en el primer Workshop Europeo
sobre periodoncia celebrado en 1994 (Albrektsson e Isidor, 1994). La mucositis
periimplantaria se definib como “una reaccion inflamatoria reversible en los
tejidos blandos que rodean un implante en funcion”. Esta lesion ocurre
aproximadamente en el 80% de los pacientes con implantes y en el 50% de los
lugares de implantacién. Esta incidencia aumenta con los afios de
funcionalidad del implante (Roos-Jansaker y cols., 2006; Zitzmann y Berglundh,
2008). Su identificacion clinica se basa en la localizacion del enrojecimiento y
edema de los tejidos blandos. Histoldgicamente, en la zona de lesién
inflamatoria hay una alta proporcién de células T y tiene una extension apical

restringida hasta la barrera epitelial (Zitzmanny cols., 2001).

La mayor parte de los estudios realizados para determinar la incidencia de
enfermedades periimplantarias, y entre ellas, la periimplantitis, se tratan de
estudios a corto y medio plazo, por lo que a priori resulta dificil comparar los
resultados de la literatura con el presente estudio a largo plazo. Por un lado,
Tan y cols. (Tan y cols., 2011), en un ensayo clinico en el que el objetivo
principal fue evaluar la cicatrizacion y remodelado de los tejidos
periimplantarios tras la colocacion de implantes roscados, obtuvieron una tasa
de periimplantitis del 5,9% para estos implantes tras 1 afio de funcionalidad. En
un estudio de revision bibliografica desarrollado por Zitzmann y Berglundh
(Zitzmann y Berglundh, 2008) revelaron que las tasas de periimplantitis mas
significativas encontradas en la literatura comprendian valores entre el 28% y
mas del 56% de los pacientes y en el 12 y 43% de los lugares de implantacion,
independientemente del tipo de implante o la duracién del seguimiento. En otra
revision sistematica, Mombelli y cols. (Mombelli y cols., 2012) obtuvieron una
prevalencia de periimplantitis del orden del 10% de los implantes y del 20% de

los pacientes tras un periodo de seguimiento entre 5 y 10 afios desde la
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implantacion

La incidencia de periimplantitis encontrada en nuestro estudio para el
grupo de implantes sin cuello pulido (14,4%) se encuentra en concordancia con
la literatura, sin embargo en el grupo de implantes lisos (2,5 mm) su valor

resultd ser sorprendentemente bajo 2,92%.

Teniendo en cuenta que las caracteristicas de los pacientes eran similares
en ambos grupos experimentales, una posible explicacion para la incidencia
diferencial de periimplantitis entre implantes de superficie lisa y rugosa puede
deberse a la localizacion del implante. En este sentido, los implantes rugosos,
situados a la misma altura de la cresta alveolar pudieron estar mas
desfavorecidos en su localizacion que los lisos, colocados con la interfase
implante-pilar en posicion supracrestal, ya que se ha demostrado que una
posicion subcrestal o al mismo nivel de la cresta alveolar se asocia con un
mayor probabilidad de pérdida de hueso que la supracrestal (Hammerle y cols.,
1996; Hermann y cols., 2000; King y cols., 2002; Hanggi y cols., 2005; Veis y
cols., 2010; Hof y cols., 2013).

Ademas, otra posible explicacion puede provenir de la propia rugosidad
de la superficie del implante, aunque este asunto es bastante controvertido por
los resultados publicados. Dos estudios de 1991 y 1993 (Siegrist y cols., 1991;
Gatewood y cols., 1993) ya identificaron proliferacion de depdsito bacteriano
ante diferentes superficies de implantes, relacionando el incremento de la
rugosidad del implante con un mayor depdsito bacteriano, aunque sin influir en
la seleccion de especies supra y subgingival, como posteriormente se
corroboré (Quirynen y cols., 1993; Bollen y cols., 1996; Rimondiniy cols., 1997).
Resultados similares se encontraron en un estudio de revision bibliografica
realizado por Teughels y cols. (Teughels y cols., 2006) donde concluyeron que
la rugosidad y la composicion quimica de la superficie del implante afectaba
significativamente a la formacion de placa bacteriana A su vez, la parte
coronal del implante, disefiada para facilitar la integracion 6sea, puede quedar
expuesta a la cavidad oral como consecuencia de la periimplantitis (Zetterqvist
y cols., 2010). En este sentido, se ha documentado que algunos tipos de

implantes de superficie rugosa, como los recubiertos con HA, presentan una
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incidencia mayor de complicaciones periimplantarias (Piattelli y cols., 1995). En
2004, un estudio de seguimiento a 3 afios, en el que se compararon implantes
revestidos con plasma spray de titanio e implantes Branemark para el
tratamiento de 28 pacientes parcialmente edéntulos, revel6 una relacion
significativa entre una mayor incidencia de periimplantitis y los implantes de

superficie rugosa (Astrand y cols., 2004).

Se ha demostrado también que la rugosidad de la superficie del implante
influye sobre la calidad del sellado del tejido blando y que la conexion del tejido
blando con el implante juega un papel fundamental en la prevencion de la
infeccion periimplantaria (Quirynen y cols., 2002). Por ello se ha sugerido por
ello que puede no ser necesario un cierto grado de rugosidad para el sellado
optimo del tejido blando. Se debe tener en cuenta ademas que la barrera de
mucosa no solo se encuentra influenciada por la rugosidad del componente
transginginval sino por el material del que esta construido el pilar (Welander y
cols., 2008). Hay una serie factores adicionales que intervienen en la iniciaciéon
y progresion de la periimplantitis, como la calidad del tejido 6seo, la longitud o
diametro del implante, el nivel de reabsorcion inicial del hueso, el tiempo de

implantacion quirdrgica o el tiempo de carga.

Ademas Passos y cols. (Passos y cols., 2013) en una revision sistematica,
indicaron que el microespacio presente en la interfase implante-pilar puede
favorecer el depdsito y la proliferacién bacteriana, independientemente del
tamafo de la misma. Esta observacion ha sido recientemente corroborada en
un estudio transversal de seguimiento a 5 afios de implante con carga funcional
(Canullo y cols., 2015). Del mismo modo, Callan y cols. (Callan y col., 1998)
afirmaron que la ubicacion del microgap es de gran importancia en relacién con
las causas de la pérdida del hueso crestal. Tanto Hermann y cols. como
Piattelli y cols. afirmaron que aumento de la resorcion crestal puede esperarse
cuando la interfase esta posicionado en o por debajo del nivel de la cresta 0sea
(Hermann y cols., 2001; Piattelli y cols., 2003). Sin embargo, Todescan y cols.
(Todescan y cols., 2002) encontraron que la colocacién de la interfase
implante-aditamento por debajo de la cresta 6sea no aumentd la resorcion
Osea; Heydenrijk y cols. (Heydenrik vy cols., 2002, 2003) también

encontraron que el microespacio no parecio influir en el establecimiento de la
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microflora o la pérdida de hueso Los grupos de Hof y cols. y Cesaretti y cols.
observaron que el aumento de la pérdida de hueso marginal puede ser
atribuible a la colocacién de implantes subcrestal (Hof y cols.,2013; Cesarettiy
cols., 2014).

Una revision sistematica de Passos y cols. (Passos y cols., 2013)
informaron de que el espacio presente en la interfase parece permitir que se
produzca la filtracion bacteriana, independientemente del tamafio de la brecha.
Canullo y cols. (Canullo y cols., 2014) corrobor6 esta afirmacién en un estudio
transversal después de 5 afios de carga funcional. Este estudio también
informo6 que los pacientes con ciertas variables como el tabaquismo, consumo
de alcohol y la mala higiene bucal presentan periimplantitis con mas

frecuencia.

En el estudio de revision bibliografica realizado por Heiz-Mayfield (Heiz-
Mayfield, 2008), tener una pobre higiene bucal, antecedentes de periodontitis y
fumar se identificaron como factores, con una gran evidencia en la literatura,
fuertemente relacionados con el desarrollo de enfermedad periimplantaria La
superficie del implante no obtuvo una evidencia lo suficientemente adecuada,
quizas debido a que, hasta ese momento, no habia muchos estudios que
pudieran proporcionar una informacion adecuada para poder sacar

conclusiones al respecto (Renvert y cols., 2011).

Algunos autores si consideran que el grosor del microgap es importante,
ya que las bacterias, a través de microespacios de aproximadamente 10 um en
la interfase implante-pilar, pueden provocar la inflamacion del tejido
periimplantario blando y desembocar una en pérdida de hueso (Quirynen y van
Steenberghe, 1993; Quiryneny cols., 1994; Jansen y cols., 1997). Segun
Hermann y cols. (Hermann y cols., 2001) las dimensiones de los tejidos
blandos periimplantarios estan muy influenciadas por la presencia o ausencia
de estos microespacios y por su localizacion en relacion a la cresta de hueso.
Ademas, el disefio de esta interfase se ha comprobado determina el tamafio
del microespacio y el grado de infiltracién bacteriana (Hermann y cols., 2001;
Tesmer y cols., 2009). Se ha demostrado también que el concepto de

plataforma extendida actia de manera mas efectiva sobre el mantenimiento del
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hueso periimplantario que la plataforma convencional (Lazzara y Porter, 2006;
Farronato y cols., 2012; Maeda y cols., 2007; Rodriguez-Ciurana y cols., 2009),
aungue no se tiene claro, si el motivo se debe a una menor contaminacién de
los tejidos periimplantarios o a factores mecéanicos, como mover el area de

concentracion de la carga lejos del hueso (Canullo y cols., 2010).

Pese a que existe abundante literatura cientifica relacionando la
superficie rugosa con un mayor riesgo de sufrir enfermedad periimplantaria o
periimplantitis, también existen estudios que ponen en tela de juicio tal
consideracion. Wennerberg y cols. (Wennerberg y cols., 2003) analizaron la
respuesta inflamatoria temprana de 9 pacientes con cuellos de implantes de
distinta rugosidad. Al final de la 42 semana de seguimiento, los analisis clinicos
e histolégicos demostraron en demostrar relaciébn entre rugosidad de la
superficie del implante y la mucositis periimplantaria. En otro ensayo clinico
prospectivo de 5 afios de seguimiento, en el que se evaluod la rehabilitacion oral
de pacientes con implantes mixtos, es decir, el segundo implante con superficie
maquinada lisa y el resto con superficie rugosa, los resultados no encontraron
signos de periimplantitis en ninguno de los implantes tras finalizar su

seguimiento (Wennstrém y cols., 2004).

En nuestro estudio también se han identificado variables demogréficas de
los pacientes asociadas a un mayor riesgo de periimplantitis, como el habito
tabaquico, el consumo de alcohol y una higiene oral insuficiente. Galindo-
Moreno y cols. (Moreno y cols., 2005) evaluaron la influencia de la ingesta del
alcohol y el habito tabaquico sobre la pérdida de hueso periimplantario. Los
resultados del analisis multivariante indicaron que la pérdida Osea se
encontraba asociada significativamente con el consumo diario de mas de 10
gramos de alcohol, el habito tabaquico y un aumento de los niveles de
plaquetas e inflamacion gingival. Es interesante remarcar que, en este estudio,
la ingesta de alcohol presentaba un impacto sobre la pérdida de hueso

marginal mas pronunciado que el habito tabaquico.

Existe bastante evidencia cientifica que relaciona el desarrollo de

periimplantitis con una escasa higiene oral insuficiente (indice de placa > 2;
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Ferreira y cols., 2006), historia de periodontitis (Karoussis y cols., 2003) y
héabito tabaquico (Lindhe y Meyle, 2008; Roos-Jansaker y cols., 2006). Bajo un
nivel de evidencia limitada, el consumo de alcohol y la diabetes también se han

relacionado con la patologia periimplantaria (Lindhe y Meyle, 2008).

Finalmente hay discrepancias y evidencia cientifica limitada respecto a la
superficie del implante, en el sentido de que las superficies rugosas presentan
un mayor riesgo de desarrollar periimplantitis que las lisas, una vez expuestas
al medio oral (Lang y Berglundh, 2011). De hecho, las superficies con
rugosidad >2 pm (micrometros) se han asociado con un mayor riesgo de

desarrollar periimplantitis (Becker y cols., 2000).

No es la superficie rugosa como tal la que favorece el desarrollo de
periimplantitis, si no como superficie idénea para atrapamiento y colonizacion
de bacterias infectando tejidos periimplantarios y que van a poner a prueba la
susceptibilidad del huésped (factores locales y generales) para padecer
periimplantitis con mayor o menor severidad. Una superficie rugosa en un

hueso no expuesto a bacterias no provocaria periimplantitis.

Como en otros estudios en implantologia oral, el presente estudio utilizd
un instrumento validado, el cuestionario OHIP-14, para medir la calidad de vida
de los pacientes (Lindeboom y van Wik, 2010; Raes y cols., 2012). Los
resultados mostraron un nivel de la calidad de vida en los pacientes
rehabilitados con implantes de cuello liso mayor que los rehabilitados sobre
implantes sin cuello pulido. Hasta el momento no existe ningun estudio que
haya intentado evaluar la calidad de vida con la incidencia de periimplantitis.
Por este motivo, la inclusién del presente objetivo en el trabajo surgié6 como
necesidad para rellenar un hueco en el conocimiento sobre la enfermedad
periimplantaria que hasta el momento se encontraba sin estudiar. Para evaluar
la satisfaccion del paciente con la estética de sus rehabilitaciones protésicas,
se aplicé una prueba sencilla en la que los pacientes dieron una de las cinco
respuestas posibles: insatisfecha, sin cambios, poco satisfecho, satisfecho y
muy satisfecho. Un mayor nivel de satisfaccion estética se identificO en
pacientes con proétesis soportadas por implantes sin cuello pulido. Esto es
debido probablemente a la colocacion de estos implantes en un nivel
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ligeramente sumergida en relacion con la cresta 0sea, por lo que se consigue

un perfil de emergencia mas estético que con los implantes de cuello liso.

No existen precedentes en la literatura cientifica sobre articulos de calidad
de vida en pacientes portadores de implantes con cuello pulido o rugoso. O del

tipo de protesis emergente de un implante con cuello pulido o rugoso.

Existen estudios de calidad de vida y satisfaccion realizados sobre

diferentes tipos de tratamientos protésicos sobre implantes.

Yunus y cols. (Yunus ycols., 2015) estudio el impacto de 2 tipos de
tratamientos protésicos sobre implantes en la calidad de vida de los pacientes
gue los portaban. Evaluaron por un lado a un grupo de pacientes rehabilitados
con protesis parcial fija sobre 2 implantes sobre en el sector posterior
mandibular. El otro grupo, llevaba sobredentaduras mandibulares. A ambos
grupos se les realizo el cuestionario OHIP-14 el dia 0 , a los 2-3 meses y al
afo. Los pacientes con protesis parcial fija sobre 2 implantes mandibulares
obtuvieron en general peores puntuaciones que los pacientes con

sobredentaduras. Es decir pero calidad de vida.

Lee y cols. (Lee DJ y cols., 2015) realizaron un estudio similar donde comparo
el grado de satisfaccion y calidad de vida sometiendo a dos grupos de
pacientes rehabilitados con implantes al cuestionario OHIP-14. Un grupo era
portador de sobredentaduras mandibulares y el otro implantes de unitarios,
principalmente en zona posterior. 51 pacientes con sobredentaduras (69
implantes) y 50 pacientes con unitarios. En este trabajo, los pacientes con un
s6lo implante tuvieron mejor calidad de vida que los pacientes con
sobredentaduras. El grado de satisfaccion fue similiar en ambos grupos. En el
cuestionario OHIP-14, las diferencias fueron sobre todo entre hombres y
mujeres, en los dominios pertenecientes a pronunciacion, sabor, interrupcion

en las comidas y sentimiento de verguenza.
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7.- CONCLUSIONES

1. La tasa de periimplantitis en implantes con anillo pulido colocados en
posicion supracrestal fue menor que la de los implantes sin anillo pulido
situados en posicion crestal, con diferencias estadisticamente

significativas.

2. Los implantes con anillo pulido colocados en posicion supracrestal
presentaron una tasa de periimplantitis menor que los implantes sin
anillo pulido situados a nivel crestal a >10 afios de seguimiento, sin

diferencias estadisticamente significativas.

3.  El consumo de tabaco, consumo de alcohol, la higiene oral, el tiempo de
seguimiento y la presencia o no de anillo pulido en la macroestructura

del implante influian en la presencia de periimplantitis.

4. Los implantes con anillo pulido colocados en posicion supracrestal
mostraron una menor pérdida de hueso radiografica a <5 afios, entre 5-
10 aflos y >10 afos de seguimiento que los implantes sin anillo pulido

situados a nivel crestal, con diferencias estadisticamente significativas.

5. El consumo de tabaco, la higiene oral, el tiempo de seguimiento y la
presencia 0 no de anillo pulido en la macroestructura del implante

influian en la pérdida de hueso crestal medida radiograficamente.

6. Los pacientes portadores de implantes dentales con anillo pulido
colocados supracrestalmente mostraron mejor calidad de vida oral que
los portadores de implantes sin anillo pulido situados a nivel crestal, con
diferencias estadisticamente significativas.

7. La satisfaccion respecto a la estética de las restauraciones protéticas
fijas implantosoportadas fue menor en los pacientes portadores de
implantes dentales con anillo pulido colocados en posicion supracrestal
gue en los pacientes con implantes sin anillo pulido situados a nivel

crestal, con diferencias estadisticamente significativas.
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DECLARACION DE HELSINKI DE LA ASOCIACION MEDICA MUNDIAL
Principios éticos para las investigaciones médicas en seres humanos

Adoptada por la

182 Asamblea Médica Mundial, Helsinki, Finlandia, junio 1964

y enmendada por la

292 Asamblea Médica Mundial, Tokio, Japon, octubre 1975

35% Asamblea Médica Mundial, Venecia, Italia, octubre 1983

412 Asamblea Médica Mundial, Hong Kong, septiembre 1989

48% Asamblea GeneralSomerset West, Sudéafrica, octubre 1996

522 Asamblea General, Edimburgo, Escocia, octubre 2000

Nota de Clarificacion del Parrafo 29, agregada por la Asamblea General de la AMM,
Washington 2002

Nota de Clarificacion del Parrafo 30, agregada por la Asamblea General de la AMM,
Tokio 2004

592 Asamblea General, Seul, Corea, octubre 2008

A. INTRODUCCION

1. La Asociacion Médica Mundial (AMM) ha promulgado la Declaracion de Helsinki como una
propuesta de principios éticos para investigacion médica en seres humanos, incluida la
investigacion del material humano y de informacion identificables.

La Declaracion debe ser considerada como un todo y un parrafo no debe ser aplicado sin considerar
todos los otros parrafos pertinentes.

2. Aunque la Declaracion esta destinada principalmente a los médicos, la AMM insta a otros
participantes en la investigacion medica en seres humanos a adoptar estos principios.

3. El deber del médico es promover y velar por la salud de los pacientes, incluidos los que
participan en investigacion médica. Los conocimientos y la conciencia del médico han de
subordinarse al cumplimiento de ese deber.

4. La Declaracion de Ginebra de la Asociacion Médica Mundial vincula al medico con la formula
"velar solicitamente y ante todo por la salud de mi paciente”, y el Codigo Internacional de Etica
Médica afirma que: "EI médico debe considerar lo mejor para el paciente cuando preste atencion
médica”.

5. El progreso de la medicina se basa en la investigacion que, en ultimo término, debe incluir
estudios en seres humanos. Las poblaciones que estan subrepresentadas en la investigacion médica
deben tener un acceso apropiado a la participacién en la investigacion.

6. En investigacién médica en seres humanos, el bienestar de la persona que participa en la
investigacion debe tener siempre primacia sobre todos los otros intereses.

7. El propésito principal de la investigacion médica en seres humanos es comprender las causas,
evolucidn y efectos de las enfermedades y mejorar las intervenciones preventivas, diagndsticas y
terapéuticas (métodos, procedimientos y tratamientos). Incluso, las mejores intervenciones actuales
deben ser evaluadas continuamente a través de la investigacion para que sean seguras, eficaces,
efectivas, accesibles y de calidad.
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8. En la practica de la medicina y de la investigacién médica, la mayoria de las intervenciones
implican algunos riesgos y costos.

9. La investigacion médica esta sujeta a normas éticas que sirven para promover el respeto a todos
los seres humanos y para proteger su salud y sus derechos individuales. Algunas poblaciones
sometidas a la investigacion son particularmente vulnerables y necesitan proteccion especial. Estas
incluyen a los que no pueden otorgar o rechazar el consentimiento por si mismos y a los que pueden
ser vulnerables a coercion o influencia indebida.

10. Los medicos deben considerar las normas y estandares éticos, legales y juridicos para la
investigacidn en seres humanos en sus propios paises, al igual que las normas y estandares
internacionales vigentes. No se debe permitir que un requisito ético, legal o juridico nacional o
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internacional disminuya o elimine cualquiera medida de proteccion para las personas que participan
en la investigacion establecida en esta Declaracion.

B. PRINCIPIOS PARA TODA INVESTIGACION MEDICA

11. En la investigacion médica, es deber del médico proteger la vida, la salud, la dignidad, la
integridad, el derecho a la autodeterminacion, la intimidad y la confidencialidad de la informacion
personal de las personas que participan en investigacion.

12. La investigacion médica en seres humanos debe conformarse con los principios cientificos
generalmente aceptados y debe apoyarse en un profundo conocimiento de la bibliografia cientifica,
en otras fuentes de informacion pertinentes, asi como en experimentos de laboratorio correctamente
realizados y en animales, cuando sea oportuno. Se debe cuidar también del bienestar de los
animales utilizados en los experimentos.

13. Al realizar una investigacion médica, hay que prestar atencion adecuada a los factores que
puedan dafiar el medio ambiente.

14. El proyecto y el método de todo estudio en seres humanos debe describirse claramente en un
protocolo de investigacion. Este debe hacer referencia siempre a las consideraciones éticas que
fueran del caso y debe indicar como se han considerado los principios enunciados en esta
Declaracion. El protocolo debe incluir informacion sobre financiamiento, patrocinadores,
afiliaciones institucionales, otros posibles conflictos de interés e incentivos para las personas del
estudio y estipulaciones para tratar o compensar a las personas que han sufrido dafios como
consecuencia de su participacién en la investigacion. El protocolo debe describir los arreglos para el
acceso después del ensayo a intervenciones identificadas como beneficiosas en el estudio o el
acceso a otra atencion o beneficios apropiadas.

15. El protocolo de la investigacion debe enviarse, para consideracion, comentario, consejo y
aprobacién, a un comité de ética de investigacion antes de comenzar el estudio. Este comité debe
ser independiente del investigador, del patrocinador o de cualquier otro tipo de influencia indebida.
El comité debe considerar las leyes y reglamentos vigentes en el pais donde se realiza la
investigacion, como también las normas internacionales vigentes, pero no se debe permitir que éstas
disminuyan o eliminen ninguna de las protecciones para las personas que participan en la
investigacion establecidas en esta Declaracion. EI comité tiene el derecho de controlar los ensayos
en curso. El investigador tiene la obligacion de proporcionar informacion del control al comité, en
especial sobre todo incidente adverso grave. No se debe hacer ningun cambio en el protocolo sin la
consideracion y aprobacion del comite.
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16. La investigacion médica en seres humanos debe ser llevada a cabo sélo por personas con la
formacion y calificaciones cientificas apropiadas. La investigacion en pacientes o voluntarios sanos
necesita la supervision de un médico u otro profesional de la salud competente y calificado
apropiadamente. La responsabilidad de la proteccion de las personas que toman parte en la
investigacion debe recaer siempre en un médico u otro profesional de la salud y nunca en los
participantes en la investigacion, aunque hayan otorgado su consentimiento.

17. La investigacion médica en una poblacion o comunidad con desventajas o vulnerable solo se
justifica si la investigacion responde a las necesidades y prioridades de salud de esta poblacion o
comunidad y si existen posibilidades razonables de que la poblacion o comunidad, sobre la que la
investigacion se realiza, podra beneficiarse de sus resultados.

18. Todo proyecto de investigacion médica en seres humanos debe ser precedido de una cuidadosa
comparacion de los riesgos y los costos para las personas y las comunidades que participan en la
investigacion, en comparacion con los beneficios previsibles para ellos y para otras personas o
comunidades afectadas por la enfermedad que se investiga.

19. Todo ensayo clinico debe ser inscrito en una base de datos disponible al publico antes de aceptar
a la primera persona.

20. Los médicos no deben participar en estudios de investigacion en seres humanos a menos de que
estén seguros de que los riesgos inherentes han sido adecuadamente evaluados y de que es posible
hacerles frente de manera satisfactoria. Deben suspender inmediatamente el experimento en marcha
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si observan que los riesgos que implican son mas importantes que los beneficios esperados o si
existen pruebas concluyentes de resultados positivos o beneficiosos.

21. La investigacion médica en seres humanos solo debe realizarse cuando la importancia de su
objetivo es mayor que el riesgo inherente y los costos para la persona que participa en la
investigacion.

22. La participacion de personas competentes en la investigacion médica debe ser voluntaria.
Aunque puede ser apropiado consultar a familiares o lideres de la comunidad, ninguna persona
competente debe ser incluida en un estudio, a menos que ella acepte libremente.

23. Deben tomarse toda clase de precauciones para resguardar la intimidad de la persona que
participa en la investigacion y la confidencialidad de su informacion personal y para reducir al
minimo las consecuencias de la investigacion sobre su integridad fisica, mental y social.

24. En la investigacion médica en seres humanos competentes, cada individuo potencial debe
recibir informacion adecuada acerca de los objetivos, métodos, fuentes de financiamiento, posibles
conflictos de intereses, afiliaciones institucionales del investigador, beneficios calculados, riesgos
previsibles e incomodidades derivadas del experimento y todo otro aspecto pertinente de la
investigacion. La persona potencial debe ser informada del derecho de participar o no en la
investigacion y de retirar su consentimiento en cualquier momento, sin exponerse a represalias. Se
debe prestar especial atencion a las necesidades especificas de informacién de cada individuo
potencial, como también a los métodos utilizados para entregar la informacion. Después de
asegurarse de que el individuo ha comprendido la informacion, el médico u otra persona calificada
apropiadamente debe pedir entonces, preferiblemente por escrito, el consentimiento informado y
voluntario de la persona. Si el consentimiento no se puede otorgar por escrito, el proceso para
lograrlo debe ser documentado y atestiguado formalmente.
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25.Para la investigacion médica en que se utilice material o datos humanos identificables, el médico
debe pedir normalmente el consentimiento para la recoleccion, andlisis, almacenamiento y
reutilizacion. Podra haber situaciones en las que sera imposible o impracticable obtener el
consentimiento para dicha investigacion o podria ser una amenaza para su validez. En esta
situacion, la investigacion s6lo puede ser realizada después de ser considerada y aprobada por un
comité de ética de investigacion.

26. Al pedir el consentimiento informado para la participacion en la investigacion, el médico debe
poner especial cuidado cuando el individuo potencial esta vinculado con él por una relacion de
dependencia o si consiente bajo presion. En una situacion asi, el consentimiento informado debe ser
pedido por una persona calificada adecuadamente y que nada tenga que ver con aquella relacion.
27. Cuando el individuo potencial sea incapaz, el médico debe pedir el consentimiento informado
del representante legal. Estas personas no deben ser incluidas en la investigacion que no tenga
posibilidades de beneficio para ellas, a menos que ésta tenga como objetivo promover la salud de la
poblacién representada por el individuo potencial y esta investigacion no puede realizarse en
personas competentes y la investigacion implica s6lo un riesgo y costo minimos.

28. Si un indivividuo potencial que participa en la investigacion considerado incompetente es capaz
de dar su asentimiento a participar o no en la investigacion, el médico debe pedirlo, ademas del
consentimiento del representante legal. EI desacuerdo del individuo potencial debe ser respetado.
29. La investigacion en individuos que no son capaces fisica 0 mentalmente de otorgar
consentimiento, por ejemplo los pacientes inconscientes, se puede realizar sélo si la condicion
fisica/mental que impide otorgar el consentimiento informado es una caracteristica necesaria de la
poblacién investigada. En estas circunstancias, el médico debe pedir el consentimiento informado al
representante legal. Si dicho representante no esta disponible y si no se puede retrasar la
investigacion, el estudio puede llevarse a cabo sin consentimiento informado, siempre que las
razones especificas para incluir a individuos con una enfermedad que no les permite otorgar
consentimiento informado hayan sido estipuladas en el protocolo de la investigacion y el estudio
haya sido aprobado por un comité de ética de investigacion. EI consentimiento para mantenerse en

file:///C|/Documents%20and%20Settings/USUARIO/Escritorio/GILBEL %20DEL%20AGUILA%200SMUNDO/ANnex0%201.txt[02/12/2015 12:37:12]



la investigacion debe obtenerse a la brevedad posible del individuo o de un representante legal.

30. Los autores, directores y editores todos tienen obligaciones éticas con respecto a la publicacion
de los resultados de su investigacion. Los autores tienen el deber de tener a la disposicion del
publico los resultados de su investigacion en seres humanos y son responsables de la integridad y
exactitud de sus informes. Deben aceptar las normas éticas de entrega de informacion. Se deben
publicar tanto los resultados negativos e inconclusos como los positivos o de lo contrario deben
estar a la disposicion del publico..En la publicacion se debe citar la fuente de financiamiento,
afiliaciones institucionales y conflictos de intereses. Los informes sobre investigaciones que no se
cifian a los principios descritos en esta Declaracion no deben ser aceptados para su publicacion.

C. PRINCIPIOS APLICABLES CUANDO LA INVESTIGACION MEDICA SE COMBINA CON
LA ATENCION MEDICA

31. El médico puede combinar la investigacién médica con la atencién médica, sélo en la medida en
que tal investigacion acredite un justificado valor potencial preventivo, diagndstico o terapéutico y
si el médico tiene buenas razones para creer que la participacion en el estudio no afectara de manera
adversa la salud de los pacientes que toman parte en la investigacion.
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32. Los posibles beneficios, riesgos, costos y eficacia de toda intervencion nueva deben ser
evaluados mediante su comparacion con la mejor intervencion probada existente, excepto en las
siguientes circunstancias:

- El uso de un placebo, o ningln tratamiento, es aceptable en estudios para los que no hay una
intervencion probada existente.

- Cuando por razones metodologicas, cientificas y apremiantes, el uso de un placebo es necesario
para determinar la eficacia y la seguridad de una intervencidn que no implique un riesgo, efectos
adversos graves o dafio irreversible para los pacientes que reciben el placebo o ningln tratamiento.
Se debe tener muchisimo cuidado para evitar abusar de esta opcion.

33. Al final de la investigacion, todos los pacientes que participan en el estudio tienen derecho a ser
informados sobre sus resultados y compartir cualquier beneficio, por ejemplo, acceso a
intervenciones identificadas como beneficiosas en el estudio o a otra atencion apropiada o
beneficios.

34. El médico debe informar cabalmente al paciente los aspectos de la atencion que tienen relacion
con la investigacion. La negativa del paciente a participar en una investigacion o su decision de
retirarse nunca debe perturbar la relacién médico-paciente.

35. Cuando en la atencién de un enfermo las intervenciones probadas han resultado ineficaces o no
existen, el médico, después de pedir consejo de experto, con el consentimiento informado del
paciente o de un representante legal autorizado, puede permitirse usar intervenciones no
comprobadas, si, a su juicio, ello da alguna esperanza de salvar la vida, restituir la salud o aliviar el
sufrimiento. Siempre que sea posible, tales intervenciones deben ser investigadas a fin de evaluar su
seguridad y eficacia. En todos los casos, esa informacion nueva debe ser registrada y, cuando sea
oportuno, puesta a disposicién del publico.
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CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS (CRD)

ESTUDIO RETROSPECTIVO
SOBRE LA TASA DE
PERIIMPLANTITIS Y PERIDA
OSEA CRESTAL EN PACIENTES
PORTADORES DE IMPLANTES
DENTALES CON Y SIN CUELLO
PULIDO

N° de caso

Fecha de rec
Teléfono de contacto:




DECLARACION DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

D./Diia ..oeiiiiiiiiie , de ... afios de edad® y con DNI n® ...........
manifiesta que ha sido informado/a sobre los beneficios que podria suponer realizar Ia
exploracién clinico radiologica para cubrir los objetivos del Proyecto de Investigacion
titulado “Estudio restrospectivo sobre la tasa de perimplantitis y péridida dsea
crestal en pacientes portadores de implantes dentales con y sin cuello pulido”

, dirigido por Fabio Camacho Alonso y sin financiacion, con el fin de mejorar la tasa de

fracaso y periimplantitis de los implantes dentales.

He sido informado/a de los posibles perjuicios que la exposicion radioldgica

puede tener sobre mi bienestar y salud.

He sido también informado/a de que mis datos personales seran protegidos e
incluidos en un fichero que debera estar sometido a y con las garantias de la ley 15/1999
de 13 de diciembre.

He sido también informado que puedo abandonar en cualquier momento mi
participacién en el estudio sin dar explicaciones y sin que ello me suponga perjuicio

alguno.

Tomando ello en consideracion, OTORGO mi CONSENTIMIENTO a que esta
exploracion tenga lugar y sea utilizada para cubrir los objetivos especificados en el

proyecto.

XXX, a XX de XXXXX de 20XX.

Fdo. D/Dia

L En caso de ser menor de edad, debera acompafiarse en todo caso del consentimiento informado
expreso de ambos padres.



CUADERNO RECOGIDA DE DATOS

1.NOMBRE Y APELLIDOS:

2.SEXO: H M 3. EDAD:

4.FUMADOR: SI NO  <10CIG 10-20 >20

5.ALCOHOL: SI NO ADIARIO ESPORADICO FINES DE
SEMANA

6.ANTECEDENTES MEDICOS:

7.FARMACOS:

8. ANTAGONISTA: -NATURAL -PORCELANA -COMPLETA
-REMOVIBLE PARCIAL

9. LOCALIZACION:

-MANDIBULA: SINFISIS SINFISIS+POSTERIORES
-MAXILAR: -PREMAXILA -PREMAXILA+POSTERIOR

-PREMAXILA Y PTERIGOIDEO.

10. TIEMPO EN BOCA DE LOS IMPLANTES (EN ANOS Y MESES):

11. NUMERO TOTAL DE IMPLANTES:

IMPLANTE 1.

1.MARCA: 2. DIAMETRO:

3. LOCALIZACION: MAXILAR 4. AREA DENTARIA QUE CORRESPONDE
MANDIBULA (N©):

5.LONGITUD: 6. MILIMETROS DE CUELLO PUILIDO:
VARIABLES CLINICAS. ENFERMEDAD PERIIMPLANTARIA: Sl
7.INFLAMACION (MUCOSITIS): SI NO [8.SANGRADO: Sl NO

9.SONDAJE EN mm: Mesial: 10.SUPURACION: SI NO

Distal:

11.DOLOR: SlI NO 12.DOLOR A PERCUSION: SI




NO

13.EXPOSICION DE ESPIRAS: SI (en mm):  [14.MOVILIDAD: SI NO
NO

VARIABLES RADIOLOGICAS

17.PERDIDA OSEA CRESTAL: SI MESIAL: DISTAL:

18.LESION VERTICAL O EN CUNA: SI
NO

19. PERDIDA HORIZONTAL: SI NO

IMPLANTE 2.

1.MARCA:

2. DIAMETRO:

3. LOCALIZACION: MAXILAR
MANDIBULA

4. AREA DENTARIA QUE CORRESPONDE
(N°):

5.LONGITUD:

6. MILIMETROS DE CUELLO PUILIDO:

NO

VARIABLES CLINICAS. ENFERMEDAD PERIIMPLANTARIA: Sl NO
7.INFLAMACION (MUCOSITIS): SI NO [8.SANGRADO: SI NO

9.SONDAJE EN mm: Mesial: 10.SUPURACION: SI NO

Distal:

11.DOLOR: SlI NO 12.DOLOR A PERCUSION: Sl NO
13.EXPOSICION DE ESPIRAS: SI (en mm):  [14.MOVILIDAD: SI NO

NO

VARIABLES RADIOLOGICAS

17.PERDIDA OSEA CRESTAL: SI MESIAL: DISTAL:

NO

18.LESION VERTICAL O EN CUNA: SI 19. PERDIDA HORIZONTAL: SI NO

IMPLANTE 3.

1.MARCA:

2. DIAMETRO:

3. LOCALIZACION: MAXILAR
MANDIBULA

4. AREA DENTARIA QUE CORRESPONDE
(N°):

5.LONGITUD:

6. MILIMETROS DE CUELLO PUILIDO:

VARIABLES CLINICAS.

ENFERMEDAD PERIIMPLANTARIA: SI

NO

7 INFLAMACION (MUCOSITIS): SI

NO

8.SANGRADO: SI NO




NO

9._SONDAJE EN mm: Mesial: 10.SUPURACION: SI NO
1D]!?I§)aé'LOR: Sl NO 12.DOLOR A PERCUSION: SI NO
13.EXPOSICION DE ESPIRAS: SI (en mm):  [14.MOVILIDAD: SI NO
\N/,SRIABLES RADIOLOGICAS

17.PERDIDA OSEA CRESTAL: SI MESIAL: DISTAL:

18.LESION VERTICAL O EN CUNA: SI
NO

19. PERDIDA HORIZONTAL: SI NO

IMPLANTE 4.

1.MARCA: 2. DIAMETRO:

3. LOCALIZACION: MAXILAR 4. AREA DENTARIA QUE CORRESPONDE
MANDIBULA (N©):

5.LONGITUD: 6. MILIMETROS DE CUELLO PUILIDO:
VARIABLES CLINICAS. ENFERMEDAD PERIIMPLANTARIA: Sl NO
7.INFLAMACION (MUCOSITIS): SI NO [8.SANGRADO: SI NO

9.SONDAJE EN mm: Mesial: 10.SUPURACION: SI NO

Distal:

11.DOLOR: SlI NO 12.DOLOR A PERCUSION: Sl NO
13.EXPOSICION DE ESPIRAS: SI (en mm):  [14.MOVILIDAD: SI NO

NO

VARIABLES RADIOLOGICAS

17.PERDIDA OSEA CRESTAL: SI MESIAL: DISTAL:

NO

18.LESION VERTICAL O EN CUNA: SI 19. PERDIDA HORIZONTAL: SlI NO

NO




OHIP-14sp

El paciente debe pensar en el Ultimo afio y responder con qué frecuencia su
boca, dientes o dentadura le han generado alguno de estos problemas. El paciente
debe responder: nunca, rara vez, ocasionalmente, bastantes veces o muchas veces,
dependiendo de las veces que se haya presentado dicha situacion. .A la frecuencia
con gue se presentan las siguientes situaciones les vamos a asignar una puntuacion

de 0 a 4 siendo:

. Nunca = 0 puntos

° Rara vez = 1 punto

. Ocasionalmente = 2 puntos
o Bastantes veces = 3 puntos
. Muchas veces = 4 puntos.

Las situaciones que se han estudiado son:

Problemas al pronunciar correctamente.
Sensacién de mal sabor.

Sensacién de molestia o dolor.
Incomodidad a la hora de comer.

Timidez

Preocupacion

Insatisfaccion con la alimentacion que lleva.

Interrupcion de comidas.

© © N o g w NP

Tension o ansiedad.

=
©

Verglenza o lastima.

[N
=

Susceptibilidad/ Irritabilidad con los demas.

[N
N

Alteracion de sus tareas/ ocupaciones habituales.

[EnY
w

Sensacion de tener una vida menos satisfactoria.

[ERY
B

Totalmente incapaz de llevar una vida normal.



ENCUESTA DE BENEFICIO Y SATISFACCION

1 punto= Extremadamente beneficioso
2 puntos= Benificioso

3 puntos= Un poco beneficioso

4 puntos= Sin cambios

5 puntos= perjudicial

EVA SATISFACCION

nada satisfecho muy satisfecho

ENCUESTA DE BENEFICIO Y SATISFACCION

1 punto= Extremadamente beneficioso
2 puntos= Benificioso

3 puntos= Un poco beneficioso

4 puntos= Sin cambios

5 puntos= prejudicial



EVA SATISFACCION

EVA

nada satisfecho

muy satisfecho
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