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RESUMEN

La presente monografia tiene como objetivo presentar una revision bibliografica de los aspectos
tedricos de la osteointegracion; es una investigacion de tipo bibliografico, la cual se baso6 en la
busqueda y recoleccién de articulos cientificos relacionados con el tema. La osteointegracion es la
union o fusion directa que se da entre el hueso y la superficie del material del implante, generando
como resultado la resistencia y sirviendo, de esta manera, como una base para la futura
rehabilitacién protésica. La osteointegracion es un proceso que pasa por varias fases o etapas
después que se ha hecho la implantacion; por lo cual, ocurren fenébmenos y reacciones en el lugar
tratado, iniciando con la formacién de hueso reticular que se da desde el primer dia después del
abordaje quirargico hasta la cuarta o sexta semana; posterior a ello, existe la adaptacion de la
masa 0Osea a la carga en el segundo mes y, por ultimo, la adaptaciéon de la estructura 6sea a la
carga que empieza en el tercer mes hasta toda la vida. Esto indica que la osteointegracion se
encuentra relacionada con el tiempo, como uno de los factores esenciales para que se produzca
el proceso bioldégico. También, existen factores de riesgo relacionado con el proceso de
osteointegracion, pudiendo influir en la adecuada solidificacion o no del hueso y el implante; entre
estos factores de riesgo se tienen: sexo, edad, enfermedades del paciente, alteraciones
sistémicas como la diabetes mellitus, medicacion actual del paciente y una deficiente higiene
bucal, entre otras.

Palabras clave: osteointegracion, implantacién dental, proceso de osteointegracion, factores de
riesgo, rehabilitacion protésica
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ABSTRACT

This paper aims to present a bibliographic review of the theoretical aspects of osseointegration; is
a bibliographic research, which was based on the search and collection of scientific articles related
to the subject. Osseointegration is the union or direct fusion that occurs between the bone and the
surface of the implant material, generating as a result the resistance and serving, in this way, as a
basis for future prosthetic rehabilitation. Osseointegration is a process that goes through several
phases or stages after the implantation has been done; therefore, phenomena and reactions occur
in the treated place, starting with the formation of reticular bone that occurs from the first day after
the surgical approach until the fourth or sixth week; After that, there is the adaptation of the bone
mass to the load in the second month and, finally, the adaptation of the bone structure to the load
that begins in the third month until the end of life. This indicates that osseointegration is related to
time, as one of the essential factors for the biological process to occur. Also, there are risk factors
related to the osseointegration process, which may influence the adequate solidification or not of
the bone and the implant; Among these risk factors are: sex, age, diseases of the patient, systemic
alterations such as diabetes mellitus, current medication of the patient and poor oral hygiene,
among others.

Key words: osseointegration, dental implantation, osseointegration process, risk factors,
prosthetic rehabilitation



INTRODUCCION

La implantologia oral ha revolucionado la préactica clinica odontolégica demostrando que la
rehabilitacion oral de los pacientes con pérdidas dentales unitarias, multiples o totales con
implantes dentales es un tratamiento predecible y con una elevada tasa de éxito. En los ultimos 40
afos, los implantes dentales han servido como tratamiento estdndar cuando se requiere la
rehabilitacion de pacientes, ya sea total o parcialmente desdentados; su implementacion ha
mostrado porcentajes de éxito cercanos al 90% con periodos de observacidén que van de los 10 a
los 15 afios.

En este sentido, los resultados favorables a largo plazo de los tratamientos de implantes orales se
relacionan con el proceso de la osteointegracidbn y de una buena reaccion de los tejidos
periimplantarios. Es por ello que, es de suma importancia para el profesional de la odontologia el
conocimiento de todos los aspectos relacionados con la histologia, tratamiento, tipos de materiales
y factores de riesgo relacionados con la osteointegracion.

Considerando el incremento de la demanda de implantologia en todo el mundo, es imprescindible
obtener resultados estéticos y funcionales en el menor plazo posible, lo cual se relaciona con una
rehabilitacion protésica exitosa. En tal sentido, el estudio y andlisis del proceso de
osteointegracion en los implantes dentales contribuye al enriquecimiento del conocimiento de los
especialistas dedicados a esta area de la estomatologia, buscando el logro de mayores tasas de
éxito.

El presente trabajo de investigacion tiene como objetivo presentar una revision bibliografica de los
aspectos tedricos relacionados con la osteointegraciéon de implantes dentales. EI documento
consta de cinco partes, constituidas en capitulos. En el primer capitulo se presenta la
conceptualizaciéon de la osteointegracion y de su evolucion histérica, que va desde los primeros
experimentos con oro y plata como material de implantacion, hasta el descubrimiento del titanio
como agente de menor riesgo de rechazo como cuerpo extrafio.

En el segundo capitulo se presenta el proceso de osteointegracion, el comportamiento del proceso
y la actividad mecénica en la interfase hueso—implante dental. El capitulo Ill muestra los aspectos
relacionados con los componentes de la interfase hueso—implante y la calidad de la interfase. En
el capitulo IV se trata la histologia del lecho quirdrgico del implante y, finalmente, en el capitulo V
se realiza una descripcion exhaustiva de los factores de riesgo en la osteointegracion.
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11.

1.2.

OSTEOINTEGRACION DE UN IMPLANTE DENTAL

¢ Qué es la osteointegracion?

La osteointegracion se descubrié en 1962 y se acufié como un término en 1977. Las
definiciones originales implicaban el contacto directo entre los materiales extrafos y el
hueso, sin ninguna capa de tejido blando interpuesta’. La osteointegracién proviene de la
palabra griega "ostedn", que significa hueso, y la palabra latina "integrare", que significa
completar; por lo tanto, se refiere a la integracion del hueso; Branemark lo defini6 en
1969 como un contacto directo entre el hueso y los implantes metélicos, sin capas de
tejidos blandos interpuestas?®. No obstante, dicha definicion se modific6 en 1977, como
una conexion directa estructural y funcional entre el hueso vivo ordenado y la superficie
de un implante de carga?.

La osteointegracion dental se define técnicamente como la unién directa, funcional y
estructural, sin la consideracion del tejido periodontal que se encuentra alrededor del
implante dental y el hueso alveolar. Sin embargo, en la actualidad, la osteointegracion
considera la respuesta del cuerpo a elementos extrafios diferentes del hueso, por lo que
se puede estimar que, la osteointegracion es también una reaccion de cuerpo extrafio
donde el hueso interfacial se forma y adapta, como una reacciéon de defensa para
proteger el implante de los tejidos®. A continuacién, se muestra una representacion de la
osteointegracion dental:

Figura 1: Representacion gréfica de la osteointegracion dental
Fuente: Osseointegration of Implants — A Biological and Clinical Overview?

La osteointegracion es, por lo tanto, la conexién funcional y estructural directa entre el
hueso vivo y la superficie de un material de implante end6seo que es cargado
funcionalmente; se produce alli la union mecanica, que resulta directa y estable, sin la
interposicién de tejido conectivo y que es identificable con microscopio 6ptico, logrando la
inmovilidad del implante®.

Historia de la osteointegracion
Desde el descubrimiento del implante, los avances en cuanto al uso de la técnica y su
compatibilidad con el hueso que lo va a circundar ha ido mejorando. Los primeros

implantes registrados en la historia son el Pin de Steineman y los clavos de Kishner, los
cuales fueron utilizados para estabilizar fracturas 6seas; las aleaciones de estos
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materiales han evolucionado con el paso del tiempo, de manera tal que se ha mejorado
su compatibilidad biolégica®.

Se planteo la férmula de acero inoxidable en 1911 para la inmovilizacion de fractura 6sea
por Strauss y Marrer. Posterior a ellos, en 1913, Brearley emple6 una aleacion de acero y
cromo de alta resistencia y, después, Straus agreg6 a su formula carbono y molibdeno,
como resultado de haber usado estas formulas se observo corrosion dentro del
organismo y, por ende, en la mayor parte de los pacientes se generaron efectos toxicos®.

Erdle y Prange usaron en 1932 el Vitalium, que es una combinacion de Cobalto 65%,
Cromo 30% y Molibdeno 5%, aleacién que no incorporaba el hierro en su composicion y
no fue sino hasta 1935 cuando lo usaron en un paciente humano como aplicacién en un
aparato ortopédico, el cual fue una placa de tornillos; los resultados fueron satisfactorios,
por lo que se consider6 como el material biocompatible ideal y no corrosivo en el
tratamiento de fracturas. No obstante, en 1940 en Estados Unidos, Bothe, Beaton y
Daveport realizaron un estudio comparativo de los materiales con reaccién corrosiva en el
cual se utilizé un material traido desde Rusia, denominado Titanio, y fue entonces que se
evalud histologica y radiograficamente su uso en el cuerpo humano y dio como resultado
que el Titanio fue el material con menos efectos inflamatorios y corrosivos, en
comparacion con el Vitallium, concluyendo que el Titanio muestra una mejor
biocompatibilidad®.

En 1941, el sueco Gustav Dahl usé implantes subperidsticos en pacientes edéntulos
totales; estos implantes consistian en dispositivos de Vitallium que se asentaban sobre el
hueso y tenian pilares que atravesaban la mucosa y servian de soporte a las protesis
dentales. En 1942, Schinz y Oppenheimer describieron los efectos cancerigenos en
animales de laboratorio, producidos por algunos metales como el oro y la plata,
aleaciones con contenido de aceros inoxidables y el Vitallium*®.

En 1941 se usaron implantes en pacientes con ausencia total de dientes, los que serviran
de soporte para protesis y, posteriormente, en 1942 a través de estudios en animales se
observd que este procedimiento tenia efectos cancerigenos, asociados a algunos
metales y aleaciones con contenido de hierro y el Vitallium® De manera que, el
procedimiento ha presentado avances y retrocesos a lo largo de su historia, en funcion de
las reacciones directas e indirectas generadas sobre los pacientes.

En 1951, Leventhal probé la insercion de 80 tornillos de titanio en ratas con el fin de
evaluar histolégicamente el flujo sanguineo de estas durante unas 6 semanas después
de haber colocado los tornillos en el fémur, segun lo cual se pudo observar que la fuerza
necesaria para extraer los tornillos era superior a la fuerza inicial después de las seis
semanas de la implantacion, de manera tal que la fuerza necesaria para aflojar el
implante era mayor para extraerla por lo que se tuvo que facturar el fémur de las ratas y
se vio histolégicamente que el tejido subcutaneo se habia conectado con elimplante®.

En los examenes histoldgicos se observo que el trabeculado éseo se fijé en los implantes
de titanio a 2.5 mm de su superficie; a diferencia de los tornillos de metal de aleaciones
metalicas, también se pudo observar ausencia de reaccion inflamatoria en muestras en
relacion con el titanio, pero se pudo observar la reaccion inflamatoria en aleaciones
inoxidables y el vitalismo*.

Como conclusion de esto se considera que el titanio es el metal con mayor
biocompatibilidad en relacion con los tejidos, ya que no produce efectos inflamatorios ni
nocivos, en tanto que con el pasar el tiempo se logra fusionar completamente con el
hueso*®.

En 1956 una vez conocido los efectos corrosivos de las aleaciones inoxidables y el
Vitallium, el sueco Branemark envid a elaborar unos dispositivos transdseos de titanio

12



1.3.

1.4.

gque éstos para que estén sujetados en el hueso del conejo y poder observar a través de
un lente en los mismos que él después de esto describié que era dificil la extraccion de
estos dispositivos y concluyé que estos podrian utilizarse como unidad practica para
estabilizar las dentaduras postizas en pacientes edéntulos®.

Branemarck realizé estudios en el afio 1959 sobre microscopia vital en humanos,
realizando trabajos experimentales con dispositivos de titanio para soportar el lente de
microscopio vital, similar al que usé en el fémur de conejo, empled este dispositivo en los
tejidos blandos y en el tejido éseo; como resultado observé la ausencia de reaccion
inflamatoria a partir del uso de los dispositivos de titanio y su osteointegracién, término
que usO Branemarck para describir la calidad de la union intima del tejido 6éseo con el
implante®.

Por lo tanto, el descubrimiento de la osteointegracién y en la importancia del implante de
titanio pasoé por varias fases, hasta que pudo ser comprobado cientificamente y patentado
su uso comercial en el mercado. En 1965 Branemark dio inicio a la primera fase, cuando
coloc6 un implante dental en la zona anterior del hueso maxilar inferior de un paciente,
obteniendo un resultado exitoso y consiguiendo la osteointegracion®.

En 1982, Zarb organizé la Conferencia de Toronto en la cual Branemark explicé el
proceso de union del hueso al titanio, utilizando por primera vez el término
“osteointegracion”; en dicha conferencia reportdé una casuistica de 91% de éxito en
mandibula a 15 afios®.

Fases de la osteointegracién

La osteointegracion pasa por un proceso que se puede dividir en tres fases”®:

1. Formacién del hueso reticular, la cual se desarrolla desde el dia de la implantacién
hasta la 4ta o 6ta semana.

2. Adaptacion de la masa Gsea a la carga, ocurre durante el segundo mes.

3. Adaptacion de la estructura 6sea a la carga, a partir del 3er mes y a lo largo de toda
la vida.

Segun la European Association for Osseointegration, el empleo de materiales de injerto
6seo puede lograr la regeneracién de hueso alrededor de los implantes, lo cual ha sido
demostrado en diversos casos clinicos °.

Biologia de la osteointegracion de los implantes dentales

La osteointegracion de los implantes dentales es el resultado de una conexion directa,
estructural y funcional entre el hueso vivo y la superficie de material que ha servido como
implante, que es sometido a una carga funcional, que no considera ni altera las capas de
tejidos blandos interpuestas entre la unidad dentaria y el implante de titanio. En este
sentido, mientras el diente y el hueso se conectan mediante el ligamento periodontal y la
lamina propia del hueso, la osteointegracion de un implante une al hueso de manera
directa, sin que interceda el ligamento periodontal.

13
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Protesis ———»

Cicatrizacién
"
N
..y_f.Plft‘imlnencla
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- ‘\’\
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i3 ()3"‘— Region Apical

Figura 2: Caracteristicas de un implante dental
Fuente: Generalidades de la interfase hueso-implante dental*°

No obstante, en el proceso de osteointegracion, no se logra una conexién total con el
hueso, sino que se logra una fijacion rigida, que es clinicamente sintomatica, de material
no organico (aloplastico) y que se mantiene estable en el hueso cuando se ejerce la
carga funcional durante masticacion. La biologia de la osteointegracion esta
estrechamente relacionada con el tiempo, lo cual significa que durante las primeras 3 0 4
semanas de haber sido colocado el implante de titanio, no se obtienen signos de
osteointegracion alguna, sino que, posteriormente, a los tres meses es que se detecta el
contacto entre el hueso y el implante dental, momento en que se nota una mayor
resistencia a la fuerza de traccion, lo que se incrementara entre los 6 y 72 meses?™.

De acuerdo con esta informacién, se puede concluir que los implantes de titanio no se
muestran estables del todo en la fase inicial del tratamiento y, por lo tanto, debe
colocarse la carga protésica una vez que se han pasado los tres o0 cuatro meses después
de la implantaciéon dental. Ademas, en la osteointegracién se debe considerar la densidad
Osea, ya que esta no tiene la misma estabilidad de un implante dental que ha sido
colocado en la mandibula o que uno colocado en zona de molares superiores*?.

Para obtener una buena osteointegracion se deben controlar los siguientes factores?®®:

1. La biocompatibilidad, el disefio y las condiciones de la superficie del implante de
titanio.

La topografia de la superficie del implante.

El estado del lecho del hueso.

La técnica o el protocolo quirargico de insercion.

La carga de los implantes.

SAE A

Tejidos periimplantarios

La osteointegracion involucra la compatibilidad que existe entre el tejido 6seo circundante
y la superficie del implante de titanio que se encuentra sometido a cargas masticatorias.
La relacion de este dispositivo con el tejido 6éseo ha logrado un gran avance en
odontologia donde se han usado hoy en dia en numerosos tratamientos*. En este orden
de ideas, es preciso describir los tipos de tejidos periimplantarios:
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1.5.1. Tejido éseo periimplantar.

Existe un proceso de remodelacion en el tejido 6seo a partir de la implantacién, es decir,
gue existe la reabsorcion ocasionada por los osteoclastos y la incorporacion de nuevo
hueso, el cual es formado por los osteoblastos; dicho proceso inicia en la sexta semana
de vida intrauterina y continua hasta la muerte. Este dato constituye una base biol6gica
responsable que demuestra que el tejido 6seo bajo ciertas circunstancias pueda existir
regeneracion con el tejido 6seo idéntico al original y ausencia de la reparacion del tejido
fibroso, representando asi el fundamento importante esencial para la osteointegracién de
los implantes®®.

Epitelio
de unién

Epitelio
de barrera

Tejido conectivo
periimplatario

Ligamento
periodontal

Figura 3: Tejidos periimplantarios comparado con el tejido periodontal

Fuente: Lopez-Carrero, L. Infecciones relacionadas con los implantes dentarios;
Enferm Infecc Microbiol Clin 2008;26(9):589-592 (https://bit.ly/30CDjq7)

Existe union de tipo fisico como son las fuerzas de Van der Waals que a pesar de ser
débiles predominan al existir la distancia de 1um entre una capa de 6xidos y moléculas
biolégicas de la misma manera los puentes de hidrogeno participan en la union, por lo
gue se establece un enlace fisico—quimico entre el tejido y el implante!“.

En cuanto a la naturaleza quimica, la unién se establece mediante enlace iénicos y
covalentes son los encargados de la resistencia que tiene en la unién. También, cabe
decir que, el tejido aporta con biomoléculas de alta especialidad a la superficie del
implante, donde estas lograran formar una capa monoatémica con los 6xidos y, posterior
a esto, se recubre por una capa de moléculas complejas*.

La sangre, al estar en contacto con la superficie de titanio, se forma espontaneamente un
complejo de titanio, calcio y fosfato. El titanio reacciona con agua, iones minerales y
fluidos de plasma que con el bajo pH de la implantacién va a acelerar la formacion de
fosfato célcico sobre la superficie. Es necesario recalcar que, la superficie de oxido se
considera como un sistema de naturaleza mecéanica, que va actuar de manera importante
en la remodelacion del tejido 6seo*.

Al momento de realizar la insercidon de un implante a través de la construccion de un
lecho 6seo mediante el tallado con fresas de tamafos, que van desde pequefio a grande,
va a ocasionar un traumatismo térmico y mecanico al tejido receptor; si el traumatismo
recibido es moderado, el tejido va a responder de forma continua mediante fenémenos
que implican la inflamacién, reparacién y remodelacion®*.

La neo-aposicion 6sea que se origina alrededor del implante, ocurre a partir de los
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margenes de hueso fracturado durante la colocacion del mismo, los cuales contienen
nacleos aislados de osificacion que se van desarrollando en la interfase hueso-implante.
Una primera fase concierne a la formacion del codgulo de sangre, entre el implante y el
hueso, con migracion leucocitaria y actividad fagocitica. Después de un periodo de 48 a
72 horas de la colocacién del implante, termina la actividad fagocitaria y comienza la
formacion de un pre-callo, representado por macrofagos, células linfociticas,
polimorfonucleares y fibroblastos. Luego, el pre-callo se va enriqueciendo de tejido
conectivo compacto y de células mesenquimaticas, las cuales se diferenciaran entre
fibroblastos y osteoblastos, lo que se volvera un callo*.

Los osteoblastos que se encuentran en la superficie del implante van a producir fibras
osteogénicas calsificables y van a generar una matriz 6sea, llamada callo 6seo, entre el
implante dental y el nuevo hueso!*. Durante las primeras cuatro semanas, después del
acto quirdrgico, la respuesta osteogénica es intensa; la actividad mitogénica y de
diferenciacién de las células mesenquiméticas en células osteogénicas llegard a su
maxima expresion durante los primeros 15 a 20 dias, dando inicio en conjunto con la
remodelacién dsea. La nueva formacion ésea prosigue por otras 4 a 6 semanas, mientras
que simultaneamente los procesos iniciales de remodelamiento conducen a una gradual
adaptacion del hueso neoformado. En la semana 8, después de realizada la cirugia, la
actividad neo-osteogénica disminuye radicalmente; por el contrario, durante este periodo,
la actividad de remodelado y adaptacién morfo-estructural del tejido 6seo neoformado,
alcanza su maxima expresion. En paralelo, se tiene un aumento tanto del anclaje del
hueso neoformado, el cual alcanza a cubrir mas del 50% de la superficie donde se hizo
del implante, como también del volumen éseo perimplantar.

Se ha establecido un tiempo minimo de 12 semanas para que el implante dental pueda
alcanzar su grado de osteointegracion eficaz. En los experimentos que se han realizado,
se observa que un cierto porcentaje del hueso esta directamente en contacto con la
superficie del implante y, a medida que pasa el tiempo, aumentara progresivamente el
porcentaje de contacto del hueso en los siguientes 6 a 9 meses. También, el aumento de
anclaje esta relacionado con el tiempo, es decir que a mayor tiempo posterior a la
implantacion la resistencia a la torsibn aumentara. Por lo tanto, el implante dental
rodeado por una gran cantidad de hueso podra soportar las cargas de la masticacion, de
tal modo que, las condiciones biomecanicas componen un estimulo necesario para que,
en el hueso y las cargas de la oclusion, se distribuyan sobre la protesis fijada al implante
y ocurrira un remodelado del hueso que promovera la formaciéon de un estado de la
cortical 6sea a lo largo de la superficie del implante!®.

Alrededor de la superficie del implante de titanio esta el estrato 6seo; alli se encuentran
presentes los osteocitos que se hallan inmersos en una red de fibras colageno, que estan
distribuidas en un estrato glicoproteico de 100 Angstrom de espesor y esta red se
encuentra en contacto directo con la superficie del implante, sobre el estrato de sustancia
intersticial de 10 a 20 um de espesort,

En el hueso esponjoso la osteointegracion es directa al implante a través del trabeculado
0seo, que se presenta donde es posible debido a la gran red de vasos sanguineos que
garantizan un mejor aporte nutricional a las células G6seas. Cerca de superficie del
implante los fibroblastos y los osteoblastos se multiplicaran y moldearan para,
posteriormente, adherirse al estrato 6xido, mientras que la sustancia intersticial va a
rellenar los espacios vacios que estan en el interior del trabeculado éseo*.

Cuando el titanio se encuentra en estado puro o cuando esta en forma de aleacion tiene
la capacidad de aislarse del medio bioldgico a través de un estrato de éxido; el 6xido de
titanio tiene un espesor de 200 nandmetros y se lo considera como un trasportador
biol6gico y la penetracion del tejido 6seo en todos sus componentes no ocurre en
espacios inferiores a 100 micras4.
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15.2.

En cuanto al analisis mediante el microscopio electronico de barrido, se ha observado
que entre la superficie del titanio y el hueso hay una interfase de material amorfo con un
espesor de 1 a 100 micras que se adapta a la irregularidad que presenta la superficie!“.

Este estrato de sustancia amorfa electrodensa, esta constituida por péptidoglicanos y
glicosaminoglicanos, representando un espesor de 20 a 40 nanémetros y puede estar
parcialmente mineralizado. La interfase de sustancia sin forma definida puede
encontrarse acompafnada de una capa fina de fibras de colageno*.

Entre los diversos factores que influyen en el éxito de la osteointegracion y que pueden
conducir al fracaso se tienen:

Tabla 1: Factores que influyen en el éxito de la osteointegracion

Factores que influyen en el éxito Observacion

La prematura carga fisica del sistema Puede ocurrir durante los primeros 3 meses
para la mandibula y hasta los primeros 6
meses en el maxilar.

La invaginacion del epitelio No siempre provoca clinica y es mas
prevalente en hombres gque en mujeres.

El recalentamiento del hueso cuando Por lo general, es perjudicial cuando se
se realiza la preparacién quirdrgica superan los 47°C.

Exceso de presion durante la | Ocasiona necrosis 6sea.
colocacion del implante

El implante no se ajusta o se adapta al | Necesitando 0,5mm o menos espacio.
alvéolo artificial de forma precisa

Fuente: Consideraciones estructurales y hiolégicas en la oseointegracion4
Elaborado por: Andrés Pacheco

El implante dental presenta en su superficie un estrato de éxido de titanio, el cual puede
contaminarse al entrar en contacto con otros metales, lipidos o proteinas y como
resultado se generard una respuesta inflamatoria en la mayor parte de los tejidos
circundantes, con la consecuente formacién del tejido de granulacion®®.

El implante al ser sometido a cargas funcionales, contribuye el factor importante del éxito
terapéutico. Los pequefios movimientos en el implante durante el periodo de cicatrizacion
promueven la interfase del hueso y el implante, en donde la diferencia con las células
mesenquimaticas se diferencian en fibroblastos y ocasiona una encapsulacion fibrosa al
implante, en lugar de la osteointegracion. Debido a esto, si un implante se coloca en el
hueso esponjoso con escasa densidad y una pobre estabilidad inicial, necesita ser
cargado de forma diferida, pero cuando existe estabilidad al inicio se puede optar por
colocar mediante carga inmediata o diferida®®.

Tejidos blandos periimplantarios

Alrededor del implante dental se encuentran los tejidos blandos, lo cual es similar a la
estructura y composicion que roda a los dientes; el tejido supracrestar que rodea al
implante es llamado mucosa periimplantaria que esta compuesto por epitelio gingival
queratinizado, epitelio de unién y tejido conectivo!®. El epitelio gingival queratinizado
posee dos vertientes: una interna y otra externa; en cuanto a la interna da lugar al surco y
a nivel apical continda con las células de unién, en cambio en la vertiente externa se
encuentra recubierto por epitelio bucal queratinizado®®.

Respecto al epitelio de union, este es la continuacion no queratinizada del epitelio
gingival y constituye la pared externa del surco periimplantario. Al igual que en el surco
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periodontal, el surco periimplantar produce fluido crevicular que contiene enzimas y
proteinas de complemento e inmunoglobulinas4.

Al igual que los dientes, en el implante de titanio el epitelio de union se une al estrato
bioxido de titanio en la superficie del implante a través de la lamina basal y los
hemidesmosomas, zona muy importante, ya que participa como sellado biologico a las
sustancias exdgenas. Debido a esto es importante que no se destruya, ya que permitiria
que las fibras apicales del epitelio de uniéon migraran, porque no existe cemento ni fibras
a su alrededor que detengan la destruccion. Branemark determind que es muy importante
gue la mucosa periimplantar cicatrice lo mas rapido en la regiébn marginal, y que esta
sellara las estructuras de soporte mas profundas**.

Estudios experimentales en perros Beagles demostraron que entre las encias que rodea
los dientes y la mucosa periimplantar existe similaridad en sus caracteristicas, tal como
es el color rosado, consistencia firme, tapizado por el epitelio bucal bien queratinizado
continuo, epitelio de unién con dimensiones de aproximadamente 2 milimetros y el area
de tejido conectivo subepitelial y supracrestal con una longitud vertical de 1 milimetro®“.
En este sentido, ya se ha establecido que la interfase entre la superficie de un implante
dental hecho de titanio y la mucosa periimplantaria indica que este limite en particular se
compone de dos porciones: un epitelio de unién marginal (aproximadamente 2 mm de
largo) que es continuo con una zona de unién de tejido conectivo (aproximadamente 1—
1.5 mm de alto)®.

Para el éxito del implante tiene mucha relevancia el estado del tejido perimiimplantar,
como es el caso de la mucosa que rodea la porcion coronal del implante, ya que esta
presenta caracteristicas comunes similar cuando estan presente los dientes y es que en
su composicion presenta tejido conectivo, orientacion de las fibras colageno y la
vascularizacion#1¢,

En los implantes se encuentra el tejido conectivo, pero este no se encuentra unido
directamente a la superficie, se encuentra los fibroblastos unidos mediante una capa de
glucoproteina a la capa de 6xido de titanio. En los tejidos periimplantarios, hay mayor
proporcion de colageno presente y una menor proporcion de fibroblastos; estan surcados
por haces de fibras colagenas las cuales se desplazan paralelamente con la superficie
del implante, asi como también, insertadas en la cresta del hueso y el tejido epitelial,
originando una especie de collar fibroso periimplantario que le ofrece consistencia y
tonicidad a la mucosa. La finalidad de este es lograr la inhibicion de la migracién apical
del epitelio de union y depende, al mismo tiempo, de la interaccion entre el tejido
conectivo y el 6xido de titanio!*. Cabe destacar que, el término adecuado es uni6n
epitelial y no insercion epitelial, pues las fibras no estan insertadas a la superficie del
implante, sin embargo, de la misma manera se forma un sello biolégico, que se adapta,
permitiendo la funcién y la salud de las estructuras4.

Las caracteristicas clinicas de los tejidos blandos del periimplante deben evaluarse para
detectar la presencia o ausencia de edema, enrojecimiento y variaciones en las tasas de
placa y sangrado, sabiendo que la colocacion de un implante condicionara los cambios
patolégicos variables que resulten a partir del procedimiento quirargico (que puede
traducirse en atrofia gingival) y que estan influenciados por otras situaciones, como el
sexo, la edad u otras afecciones de cada paciente'’.
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2.1.

2.1.1.

PROCESO DE OSTEOINTEGRACION

Comportamiento del proceso de osteointegracion

La técnica de osteointegracion tiene varias ventajas, como la de disminuir la reabsorcion
del proceso alveolar una vez realizada la exodoncia, debido a que mantiene la altura y
anchura ésea con resultados funcionales y estéticos de mejor nivel, mientras que también
acorta el tiempo de tratamiento, al no tener que esperarse el periodo de 6 a 9 meses que
tarda la cicatrizacion y neoformacion 6sea del lecho alveolar, ademas de mejorar el
efecto psicologico, muy favorable para el paciente, ya que en el momento de la exodoncia
comienza la fase de rehabilitacién con la colocacién del implante?.

Sin embargo, también se sefialan algunas desventajas, como el impredecible nivel en el
gue quedaran en el futuro los tejidos blandos y duros tras la cicatrizacion, con lo que
puede verse comprometido el resultado final®.

Cicatrizacion de la interfase hueso-implante dental

El proceso que genera, biolégicamente, la formacién de la interfase hueso-implante
dental se encuentra estrechamente relacionado con el proceso que conlleva la
cicatrizacién de una fractura normal. Tras una lesién, como la que se produce durante el
procedimiento de insercion del implante dental, la matriz é6sea mineralizada comienza a
recuperarse desarrollando cuatro etapas fundamentales, cada una de ellas relacionada
con un suceso bioldgico caracteristico®:

formacion del hematoma (sangrado y coagulacion);
degradacién del coagulo y limpieza de la herida (fibrindlisis);
formacion de tejido granular (fibroplasia y angiogénesis), y
formacion de nueva matriz 6sea (modelado 6seo).

rpODNPE

Durante el procedimiento quirargico de insercién de un implante dental es usual que haya
sangrado en la regién tratada, debido a la lesién que se ha causado sobre los tejidos
blandos (encia) y los tejidos duros (hueso alveolar); este sangrado es el punto de partida
de la serie de eventos bioldgicos que concluyen con la osteointegracion de la interfase
hueso-implante?®®.

Figura 4: Procedimiento de implantacion
Fuente: Tomado de https://www.propdental.es/blog/implantes-dentales/fase-
quirurgica-de-un-implante-dental/

El sangrado y coagulacién resumen la respuesta inicial a la lesion y concluyen con la
formacion del hematoma o coagulo. La posterior degradacion de este coagulo permite la
recuperacion de las estructuras vasculares y la formacion de una nueva red fibrilar de
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2.1.2.

tejido conectivo primario denominado tejido granular. A partir de este tejido granular
comienza la migracion y diferenciacion de las células osteoprogenitoras que finalmente
restauran la matriz 6sea mineralizada’®.

Sangrado y coagulacion

Durante la insercion del implante, la sangre conducida por los vasos sanguineos
averiados infiltra el sitio de implantacion. La sangre contiene globulos rojos, leucocitos y
plaquetas. Aunque los globulos rojos estan mas orientados al transporte de oxigeno, son
los leucocitos y las plaquetas las encargadas de iniciar el proceso de cicatrizacion. Los
leucocitos o glébulos blancos son los encargados de iniciar la respuesta inmunoldgica,
mientras que las plaguetas se encargan de detener el flujo de sangre producido tras la
lesién. Las plaquetas contienen un amplio nimero de glicoproteinas (GP), un denso
sistema tubular y dos tipos de granulos: los granulos densos y los granulos ,a“. Los
granulos densos contienen nucleétidos de adenosina, serotonina e histamina; por otro
lado, los granulos ,a“ contienen el factor de von Willebrand (VWWF), el factor de crecimiento
derivado de las plaquetas (PDGF), el factor de crecimiento transformante (TGF-b), y una
proteina conocida como fibrinégeno?®.

El factor vVWF realiza funciones de adhesion tisular mientras que el factor PDGF estimula
la proliferacion de células mesenquimales y actia como agente mitogénico de células de
tejido conectivo. Por su parte, el fibrinbgeno participa activamente en los mecanismos de
adhesion celular de las plaguetas y constituye el 10 % del contenido de los granulos a. El
fibrindbgeno también esta presente en la sangre y tiene un papel importante durante todo
el proceso de coagulacion®®. Con el sangrado inician los eventos biolégicos que culminan
con la cicatrizacion de la herida. La primera parte de esta cicatrizacion se inicia con la
constriccion de los vasos sanguineos averiados y la formacién de un tapén de plaguetas
gue detiene el flujo de sangre. Normalmente, las plaquetas no se adhieren al endotelio
que recubre los vasos sanguineos. No obstante, cuando los vasos sanguineos son
averiados, la sangre es expuesta al ambiente subendotelial rico en colageno y
microfibrillas y las plaguetas liberadas utilizan las glicoproteinas presentes en su
citoplasma para adherirse a su nuevo entorno a través de puentes de unién con el factor
VWF y el fibrindgeno.

Se ha encontrado que, en la superficie de un implante, este mecanismo de adhesion de
las plaquetas es funcién de la microtextura en dicha superficie, o que sugiere que los
implantes con una topografia superficial rugosa presentan una mayor adhesion que los
implantes con topografia superficial lisa. Ademas, el contacto de la sangre con la
superficie del implante crea sobre ésta Ultima una capa de proteinas que modula el
contacto de las células que arriban del tejido circundante. La presencia de proteinas de
adhesion denominadas integrinas en esta capa permite que las células se unan a la
superficie del implante, se desplacen sobre él, proliferen y se diferencien?®.

Tras su adhesion, las plaquetas se activan para liberar su contenido granular en el
ambiente extracelular, se transforman y extienden prolongaciones citoplasmaticas que
aumentan la interaccién entre ellas. Esta interaccion o agregacion permite que las
plaquetas se acumulen rapidamente en el endotelio de los vasos sanguineos y formen un
tapon que detiene temporalmente el flujo de sangre. Este tapon temporal de plaquetas es
el inicio de una cascada de eventos que finaliza con la coagulacién de la sangre y la
formacion de un tapén hemostéatico*®.

La reaccién fundamental a partir de la cual se forma este nuevo tapdn consiste en la
conversion del fibrinbgeno soluble en el plasma sanguineo en una proteina insoluble
denominada fibrina. Esta reaccion esta mediada por una serie de moléculas presentes en
la sangre conocidas como factores de coagulacion que entre si convierten la protombina
(factor Il) en trombina (factor lla). La trombina convierte el fibrinbgeno en monémeros de
fibrina que luego son ensamblados en una red de fibras insolubles. Estas fibras forman el
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2.1.4.

coagulo de fibrina que detiene completamente el flujo de sangre y, también, protege los
tejidos que quedan al descubierto después de realizar la insercién del implante®,

Aunque la formacién del codgulo o hemostasia es determinante en la fase inicial de la
cicatrizacion, su remocién es necesaria para que se forme el tejido nuevo. Por lo tanto,
cerca del tercer dia, después de la insercion del implante, el coagulo comienza a ser
destruido por un proceso llamado fibrinélisis?®.

Degradacion del coagulo

Para que las células que restauran los tejidos lesionados puedan migrar hacia la
superficie del implante es necesario que exista una ruta para su avance a través del
coagulo. Esta ruta de avance se obtiene mediante la degradacion de las fibras de fibrina
en los vasos sanguineos. Este proceso, conocido como fibrindlisis, se encarga de retirar
el exceso de fibrina presente en las inmediaciones de los vasos sanguineos
lesionados mediante la accién enzimatica de la plasmina. La plasmina es una proteina
presente en el plasma sanguineo en su forma inactiva denominada plasminégeno®®.

La plasmina tiene un papel importante en la reparacion del tejido lesionado no solo
porque degrada la fibrina del coagulo y otras glicoproteinas de la matriz extracelular, sino
porque estimula la activacion en las células endoteliales de las metaloproteinasas de la
matriz (MMPs). Las MMPs son una familia de enzimas que degradan los componentes
organicos insolubles de la matriz extracelular, entre ellos el colageno, y proporcionan un
efecto de diferenciacién de células 6seas gracias a la liberacion de moléculas de
sefalizacién contenidas en los residuos de la degradacion. La activacion de las MMPs
dispara una cascada de activacién esencial para la migracion celular, la liberacion y
activacion de factores de crecimiento y la regeneracion tisular*®.7

Al tiempo que la plasmina degrada la fibrina de los vasos sanguineos, aumenta la
presencia de neutréfilos y macréfagos que se encargan de eliminar por fagocitosis el
tejido necrotico y los productos de desecho en que se transforma la fibrina. En conjunto,
estas células se encargan de la eliminacion de bacterias y de la limpieza de la
interfase. Una vez que el tejido de desecho ha sido retirado y la interfase se ha limpiado,
los neutréfilos sufren una muerte programada o0 apoptosis y son removidos por la accion
de los macréfagos?e.

Finalmente, el hueso lesionado durante el procedimiento de insercion del implante es
degradado y fagocitado. Las siguientes fases del proceso de cicatrizacidon son activadas
si se logra limpiar la interfase de todo desecho biolégico. El control de la apoptosis celular
regula la respuesta celular inmune al mismo tiempo que se inicia el reclutamiento de
células fibrogénicas y se estimulan la formacion de nuevos capilares, lo que da inicio a la
formacion del tejido granular®.

Formacion del tejido granular

Cuando se llega al dia cuatro de cicatrizacion, la fibroplasia reemplaza el coagulo de
fibrina por una nueva matriz extracelular que se encuentra compuesta en gran parte por
nuevos capilares, macréfagos, fibroblastos y tejido conectivo laxo. Esta nueva matriz
permite la migracion de las células osteoprogenitoras, que son estimuladas por los
factores PDGF y TGF-b y, en especial, por el factor de crecimiento de fibroblastos (FGF)
producido por macréfagos, monocitos, células mesenquimales y osteoblastos. El factor
FGF proporciona un efecto mitogénico para los osteoblastos y los fibroblastos localizados
en el tejido conectivo circundante y promueve la formacion de nuevos vasos
sanguineos. A medida que el proceso de cicatrizaciébn avanza, la matriz provisional de
fibrina es reemplazada por una nueva matriz rica en colageno y fibronectina sintetizada
por los fibroblastos que migran dentro de la herida®®.
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El origen de estos fibroblastos es variado. Mientras algunos provienen del tejido conectivo
circundante, otros provienen de pericitos del endotelio vascular de capilares y vénulas
cercanas que son inducidos a migrar y proliferar en la herida especialmente por accién de
los factores PDGF y TGF-b. Entre el 7-10 dia de cicatrizacion, algunos de los fibroblastos
en la herida se transforman en mioblastos caracterizados por tener microfilamentos
citoplasméticos de a-actina de mdusculo liso que les permite generar las fuerzas
contractiles responsables de la contraccion de la herida. Esta contraccion responde a la
labor de los fibroblastos de unir los margenes de una herida para aumentar la rapidez de
la cicatrizacién y a la tensién causada sobre la matriz durante su migracion. En las etapas
finales de la fibroplasia, el numero de fibroblastos y mioblastos presentes comienza a
disminuir por efecto de la apoptosis celular'®

La necesidad de restaurar la red vascular en la regién afectada, y con ella, el suministro
de oxigeno y alimento para los nuevos tejidos, inicia un proceso paralelo a la fibroplasia
denominado angiogénesis. La angiogénesis permite la formacién y crecimiento de vasos
sanguineos a partir de la migracion y proliferacion de células endoteliales mediante un
fendbmeno conocido como arteriogénesis. Este fendmeno causa la expansion o
ramificacion de los vasos sanguineos existentes a partir de la formacion de vasos
colaterales con los que se recupera el suministro de sangre en la zona de la lesion?é.

Esta expansion de la red vascular comienza con la liberacion de factores de crecimiento
como el factor FGF, el factor TGF-b y el factor de crecimiento vascular (VEGF),
producidos principalmente por las células endoteliales y las células
mesenquimales. Cuando un capilar es lesionado, comienza la degradacion de su
membrana basal y del tejido intersticial que rodea la lesion, debido a la actividad de
varias MMPs como la MMP2, MMP3, y MMP9. Con esta degradacion, las células
endoteliales comienzan su migracion y proliferacion hacia la zona del estimulo
angiogénico para hacer uso de la matriz provisional de fibrina®®.

La formacion del nuevo capilar comienza con el arribo de las células endoteliales a la
zona de degradacion, en donde, a partir del extremo del capilar lesionado, crean
estructuras tubulares o brotes del capilar existente que luego se dividen en anastomosis
gue terminan por invadir el area de la lesién. Finalmente, el nuevo capilar es provisto de
una nueva membrana basal creada mediante procesos de remodelado angiogénico y de
células musculares y pericitos que incrementan su soporte?®.

Los nuevos vasos sanguineos asi creados proporcionan el oxigeno y los nutrientes
necesarios para el creciente numero de células en el nuevo tejido. De hecho, el término
tejido granular proviene de la apariencia roja granular de los nuevos vasos sanguineos
que invaden el tejido en cicatrizacién. Como en el caso de los fibroblastos, las células
endoteliales que participan en la angiogénesis entran en un estado de muerte
programada durante las siguientes etapas de formacién de los nuevos tejidos?é.

Modelado 6seo

Una vez termina el proceso de recuperacion del suministro de sangre, se inicia un
proceso de recambio de la matriz provisional de tejido conectivo sintetizada por las
células osteoprogenitoras que culmina con la formacion de nuevo hueso. Este proceso se
conoce como modelado éseo. Aunque la recuperacion del tejido 6seo a lo largo de la
nueva estructura vascular inicia unos 21 dias después de la lesion, las células
osteoprogenitoras comienzan a aparecer desde incluso el tercer dia. Su aparicion esta
asociada a la diferenciacion hematopoyética de células madre activada por las proteinas
morfogénicas de hueso (BMP) producidas por las células mesenquimales y los
fibroblastos. La posterior activacién del complejo de proteinas SMAD encargadas de
transmitir la sefial de las BMPs al nlcleo de estas células y la expresion en ellas del
factor Cbfa-1/Runx-2 encargado de activar el genotipo osteogénico, conduce a la
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diferenciacién final de los osteoblastos, células encargadas de secretar los compuestos
de la nueva matriz 6sea y de regular su mineralizacion?,

Esta matriz se compone en un 90% de proteinas colagenas, especialmente colageno tipo
I, y en un 10 % de proteinas no colagenas, entre las que se encuentran la osteocalcina, la
osteonectina, la sialoproteina G6sea, y la osteopontina. Otros productos de secrecion de
los osteoblastos son los proteoglicanos | y Il, mas conocidos como PG-1 y PG-2,
relacionados con el crecimiento y cambio en el diametro de las fibras de colageno y la
fosfatasa alcalina o ALP, una molécula que promueve la formacion de cristales minerales
en la matriz extracelular y que junto con la sintesis de colageno caracterizan el linaje
osteogénico®®.

Durante el proceso de diferenciacion de los osteoblastos se pueden distinguir cuatro tipos
de células: preosteoblastos, células de recubrimiento, osteoblastos y osteocitos. Los
preosteoblastos, como precursores osteoblasticos, comparten algunas caracteristicas del
fenotipo con los osteoblastos como la actividad enzimética de la fosfatasa alcalina pero
no expresan los productos de secrecion de los osteoblastos maduros. Las células de
recubrimiento son mas inactivas que los osteoblastos y con su forma delgada y alargada
recubren la superficie del hueso. Los osteocitos son el tipo de células 6seas mas
abundante, aproximadamente en una relacion 10 a 1 respecto a los osteoblastos.
Provienen de osteoblastos maduros que quedan inmersos en la matriz extracelular
mineralizada?®.

En el proceso de diferenciacion, los osteocitos pierden la capacidad de sintetizar matriz
Osea, pero adquieren otras, entre las que se destacan la homeostasis del calcio en la
sangre y el control de la adaptacién funcional del hueso. Al quedar inmersos en la matriz
extracelular, los osteocitos adoptan una forma estrellada con extensiones citoplasméaticas
en forma de dendritas. Mediante estas extensiones, los osteocitos se conectan entre siy
con los osteoblastos que rodean el hueso en su forma de células de recubrimiento. Estas
conexiones crean uniones comunicantes o “gap junctions”, entre el citoplasma de los
osteocitos y el citoplasma de los osteoblastos. La funcién de estas uniones es formar una
red de células al interior de la matriz mineralizada que permite la conversion de los
estimulos mecanicos externos en sefiales bioquimicas que controlan la deposicién y la
resorcién del hueso?®.

La formacion de hueso, mas conocida como osteogénesis, comienza a partir de las
estructuras vasculares. Las células osteoprogenitoras migran y se rednen en las
cercanias de un capilar en donde comienzan a diferenciarse en osteoblastos y secretan
las primeras fibras de coldgeno. Estas fibras iniciales son pequefias, tienen una
distribucién desordenada y dejan extensos espacios alrededor del capilar. A medida que
esto sucede, algunos osteoblastos se convierten en osteocitos que comienzan a secretar
factores de inhibicion que disminuyen la tasa de formacion de hueso. Cuando la
deposicion alcanza unos 20 mm de altura comienza la mineralizacion. La mineralizacion
de esta nueva matriz conocida como osteoide ocurre entre 24 y 74 horas después de su
formacion y se caracteriza por la nucleacién de cristales de fosfato calcico y su
conversion en hidroxiapatita, principal mineral del hueso. La liberacion de estos primeros
cristales activa una reaccion en cadena que tiene como objetivo la nucleacién de cada
molécula de colageno presente en el nuevo osteoide. Finalmente, procesos ulteriores de
deposicion y aposicion 6sea causan el remodelado de la matriz mineralizada que
convierte la matriz primaria en una matriz rigida que cumple con las condiciones
fisiolégicas del hueso. Debido a esto, el proceso completo de osteogénesis y
recuperacion 6sea puede tomar entre 2 y 6 meses?®,

En el caso de los implantes dentales, tanto la sintesis de nuevo osteoide como su
mineralizaciébn estan relacionadas con la topografia superficial del implante. Los
implantes dentales en su superficie deben tener la habilidad de soportar las tensiones
ejercidas por las células que migran sobre la red de fibrina y colageno y que restauran los
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tejidos lesionados. Se ha identificado que esta superficie debe tener una topografia a
nivel de micro y nanoescala que semeje la superficie natural del hueso. Un tratamiento
superficial que cree una topografia de este tipo incrementa el area superficial de contacto
entre el implante dental y los tejidos en formacién e intensifica la absorcion de proteinas
gue estimulan la activacion y degranulacion de las plaguetas, la formaciéon de la red de
fibrina y la migracién de las células osteoprogenitoras hacia la superficie del implante?8,

La formacién del osteoide sobre la superficie del implante inicia con deposicion de una
linea de cementacion que corresponde a una capa de matriz mineralizada no colagena
que suaviza la superficie rugosa. Esta linea de cementacién se invagina, interdigita y
entrelaza con la superficie del implante y activa la formacion de osteoide coladgeno. Sobre
la linea de cementacion, los osteoblastos diferenciados contindan formando la nueva
matriz que luego es mineralizada. Se ha encontrado que implantes con superficies lisas
tienen menor capacidad de retener el nuevo osteoide en comparacion con los implantes
con tratamientos superficiales, con lo cual, la linea de cementacién se convierte en la
frontera que asegura la osteointegracion entre el biomaterial y el tejido vivo!s.

Con el modelado termina el proceso biolégico de cicatrizacion de la interfase hueso-
implante dental. Sin embargo, factores como?:

1. la adhesion celular;

2. la migracién vy proliferacién de las células sobre los tejidos circundantes y

3. laaccion de las cargas internas y externas se encuentran relacionados con la
respuesta mecdnica de dicha interfase.

Actividad mecanica en la interfase hueso-implante dental

Desde el punto de vista biolégico, la formacién de la interfase hueso-implante dental
incluye una serie de respuestas tisulares y celulares que permiten la recuperacion de los
tejidos lesionados y la formacién de nuevo hueso alrededor del implante. Sin embargo,
estos eventos biol6gicos se encuentran relacionados con fendmenos mecanicos
causados por la actividad de las células y las proteinas disueltas en el entorno
extracelular, y por la transmision de cargas externas necesarias para la recuperacion
tisular?®.

En la interfase hueso-implante dental, estos fendmenos mecanicos pueden clasificarse
de acuerdo a su naturaleza en?®;

1. fenédmenos de adhesién
2. fenédmenos de contraccién
3. fendmenos de activacion

Fenémenos de adhesion

Los fendbmenos de adhesion son aquellos producidos por la fijacion de las células a un
sustrato. Durante la cicatrizacion de la interfase, el sustrato puede ser la superficie del
implante, los tejidos existentes o los tejidos en formacion. Los fendbmenos de adhesion se
caracterizan por la presencia de tensiones entre el citoplasma de las células y el sustrato
al cual se adhieren. Esta adhesion celular se divide en dos fases: una primera fase de
acercamiento en la que, en cuestion de minutos, las fuerzas ionicas y las fuerzas de Van
der Waals gobiernan la interaccion fisico-quimica entre las células y la superficie, y una
fase de adhesion que dura varias horas en las que ocurre la interaccion proteica entre la
célula y el sustrato?®,
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El proceso de adhesién tiene lugar en sitios especificos del sustrato en los que las
integrinas permiten la conexion entre el citoesqueleto de la célula y la matriz
extracelular. En estos sitios, denominados contactos focales, las integrinas se agrupan y
actlan sobre las cadenas de actina presentes en el citoplasma celular logrando que la
distancia entre la célula y el sustrato disminuya a unos 10-15 nm. Esta nueva distancia
crea una tension de adhesion con un orden de magnitud de 10-12 N67 que regula la
capacidad de migracion, proliferacion y diferenciacién de la célula*®.

En general, las fuerzas de tension creadas por los fenémenos de adhesion son el primer
tipo de control mecénico que existe a lo largo del proceso de cicatrizacion de la interfase
hueso-implante. En este primer control, la accién de unién de las integrinas actiia como el
primer mecanismo sensible a las cargas externas capaz de convertir un estimulo fisico en
una respuesta biolédgica, proceso conocido como mecanotransduccion. Tras la adhesion,
las células comienzan a desarrollar cambios en su citoplasma, expandiéndose y
aumentando el area de contacto con el sustrato. Esta expansién activa la migracion y
proliferacién celulares que crean tensiones adicionales. Estas nuevas tensiones hacen
parte de la segunda clasificacion de fendémenos mecanicos: los fenémenos de
contraccion?®.

Fenémenos de contraccion

La contraccién es un fendbmeno mecanico producido por las células al desplazarse sobre
un sustrato. Durante la cicatrizacion de la interfase hueso-implante dental, la contraccion
es consecuencia de la migracion celular durante la fibroplasia, la angiogénesis y el
modelado. En la fibroplasia y modelado, los fibroblastos y células osteoprogenitoras se
adhieren a la red de fibrina y comienzan a desplazarse a través de ella en un intento por
colonizar la superficie del implante. Durante este desplazamiento, se ejercen tensiones
sobre las fibras que eventualmente pueden contraer la red y separarla del implante. Estas
tensiones tienen una magnitud de aproximadamente 3 nN y estdn asociadas a la
actividad de contraccion creada por los fibroblastos al diferenciase en mioblastos?*®.

Los fenémenos de contraccion son producto del movimiento celular creado por gradientes
de concentracion en las sustancias quimiotractantes especificas para un contingente
celular. Cuando existe un gradiente de quimioatractante, las células activadas ejercen
fuerzas de traccion que inducen la aparicion de multiples contactos focales que contraen
el citoesqueleto celular de actina y que finalmente desplazan la célula. Sin embargo, el
movimiento celular no solo es favorecido por estos gradientes de concentracién sino por
la rigidez y la topografia del sustrato sobre el cual se realiza el desplazamiento?®.

Por lo tanto, cualquier intento de migracién celular sobre la red de fibrina es fallido si no
existe una adecuada adhesion celular. Es decir, la adhesion celular es la condicion
necesaria para que exista migracion celular sobre un sustrato. De acuerdo a la superficie
del sustrato, se consideran tres tipos de adhesién: un primer tipo en el que la superficie
es poco adhesiva y las células no se fijan, un segundo tipo en el que el sustrato es
altamente adhesivo y las células al fijarse pierden capacidad para moverse, y un tercer
tipo en que el balance entre las fuerzas de adhesion permite la movilidad celular. Si se
obtiene este balance de fuerzas, debe existir un compromiso entre los fendmenos de
adhesion celular y la superficie del sustrato para que los fendbmenos de contraccion
permitan la migracién celular®.

Recientemente, se ha utilizado el término “mecanosensado” para referirse al proceso
mediante el cual las células tras su adhesién al sustrato ejercen fuerzas de contraccion
con el objeto de explorar su entorno. Se cree que son las integrinas las encargadas de
regular este mecanismo debido a su capacidad de transmitir los estimulos mecéanicos
desde y hacia el interior de la célula. La aparicion de estas fuerzas da lugar al concepto
de tensegridad celular, segun el cual cada célula se encuentra en equilibrio respecto a las
fuerzas de contraccion generadas en el citoesqueleto de actina y a las fuerzas de
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compresion o reaccion producidas en los contactos focales con el sustrato. Este hecho
explica por qué es necesario suturar una herida profunda para lograr su
cicatrizacion. Tanto la tensegridad como el mecanosensado constituyen la base de la
accion mecanica en los procesos de movimiento celular y ayudan a explicar el fenbmeno
de la mecanotransduccion?®,

Fendmenos de activacion

Los fenbmenos mecdénicos de activacion son aquellos que en presencia de una carga
externa inducen la actividad metabdlica necesaria para producir cambios estructurales en
la matriz extracelular. En general, los fendmenos de activacion se llevan a cabo en la
etapa final de la cicatrizacién de la interfase hueso-implante y constituyen la denominada
mecanotransduccién dsea. La interaccion entre el proceso bioldgico y las cargas externas
constituye la base del concepto de la mecanotransduccién y explica la adaptacién
funcional a las cargas que exhibe el hueso, descrita por la Ley de Wolf28,

La mecanotransduccién 6sea es el proceso mediante el cual las células de la matriz 6sea
censan los estimulos mecanicos externos que producen como respuesta una serie de
sefales biolégicas que estimulan la produccién o degradacién de la matriz. Las células
encargadas de controlar esta sefializacion son los osteocitos y en general, la red de
interconexion generada entre ellos que proporciona la estructura celular necesaria para el
censado de los estimulos mecénicos. Aunque los osteocitos estan rodeados por la matriz
Osea calcificada, la mineralizacién del osteoide deja un espacio sin calcificar en las
cercanias del citoplasma de cada célula (laguna) y de las extensiones citoplasmaticas a
través de las cuales se interconectan (canaliculos). Este conjunto de estructuras
conforma el denominado sincitio de los osteocitos, base del mecanismo de
mecanotransduccién. Por medio de las conexiones adicionales que los osteocitos tienen
con los capilares y mediante un mecanismo de trasudacion por gradientes de presion, el
sincitio de los osteocitos se llena de un liquido pericelular que produce una presion
hidrostatica natural®®.

Cuando se aplica una carga externa, se crean diferencias en la presién del fluido y se
obtiene un flujo neto que induce un esfuerzo. Este esfuerzo activa en los osteocitos la
produccion de una serie de sefiales bioquimicas similares a las producidas por las células
endoteliales cuando el flujo de sangre aumenta y que permiten la dilatacién de los vasos
sanguineos. Entre estas sefiales bioquimicas se encuentran las prostaglandinas y el
oxido nitrico (NO). Las prostaglandinas, en particular la PGE-2, inducen la proliferacion y
diferenciacién de osteoclastos, células encargadas de la degradacion de la matriz ésea
mineralizada, mientras que el 6xido nitrico estimula la proliferacion osteoblastica®.

En condiciones normales de carga, los osteocitos se mantienen estables debido al
continuo intercambio de nutrientes y desechos. En estas condiciones, la red de osteocitos
es estable y las uniones comunicantes son funcionales. En presencia de una sobrecarga,
el cambio en la presion del fluido estimula los osteocitos a inducir el reclutamiento de
osteoblastos para producir un nuevo osteoide que recupere el equilibrio mecanico. Por el
contrario, cuando el estimulo de carga disminuye, por ejemplo, durante largos periodos
de descanso o en estados de ingravidez, los osteocitos pierden la estimulacién mecanica
producida por el fluido. Esto causa que la viabilidad de los osteocitos se reduzca y que
entren en estado de apoptosis. En este caso, la necesidad de recuperar el estimulo
mecanico causa que los osteocitos induzcan el reclutamiento de osteoclastos y se
produzca la resorcion de hueso hasta recuperar el equilibrio en la presion del fluido. Un
segundo mecanismo de resorcion esta relacionado con los estimulos de carga repetitivos
gue producen microfracturas en la matriz mineralizada. Estas microfracturas pueden
lesionar las interconexiones entre los osteocitos, lo que induce el reclutamiento de
osteoclastos, la resorcion de hueso y la posterior aposicibn de nuevo osteoide para
eliminar el dafio*®,
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Desde el punto de vista macroestructural, el estimulo mecanico cambia el volumen de la
matriz 6sea y del sincitio y en consecuencia altera la presién hidrostética que produce la
respuesta bioquimica mencionada. Este cambio en el volumen de la matriz esta
controlado por la respuesta de tipo viscoelastica que exhibe el hueso en respuesta a la
carga externa. De acuerdo a esto, el hueso actla de forma viscosa ante cargas de baja
magnitud y se comporta como un material elastico cuando se somete a cargas de gran
magnitud. Esta propiedad viscoelastica se debe a la madurez de la red de colagenoy a la
mineralizacién de los nacleos de hidroxiapatita y explica por qué la formaciéon de hueso
depende del estimulo mecéanico y es mayor cuando la carga es dinamica y menor cuando
la carga es estatica®.

Las cargas dinamicas se caracterizan por su frecuencia, que puede estar en el rango de
10 a 100 Hz, y porque tienen un efecto osteogénico independiente de su magnitud. No
obstante, los niveles de magnitud de carga regulan la aposicion y resorcion de hueso y
definen su adaptacion funcional. En el caso de la interfase hueso-implante dental, estas
cargas ajustan la propiedad viscoelastica del nuevo hueso y junto con la superficie del
implante aumentan sus propiedades biomecéanicas. Se cree que la aplicacién de cargas
que generan esfuerzos entre 250 y 400 psi producen un maximo crecimiento del hueso
en la interfase, mientras que un esfuerzo mayor a los 700 psi produce la resorcién
patolégica del hueso, asi como un esfuerzo menor a 200 psi induce su atrofia.
Adicionalmente, la adaptacion funcional de la interfase hueso-implante dental depende de
la estabilidad del implante, determinada por los micromovimientos del implante que dan
lugar a la formacion de tejido fibroso que conduce a la pérdida de estabilidad en la
interfase y ausencia de osteointegracion, y por la presencia de cargas cortantes de gran
magnitud?®.

La presencia continua de los estimulos mecdanicos permite la consolidacion del nuevo
tejido 6seo y la correcta cicatrizacion de la interfase hueso-implante dental. Este balance
entre estimulo mecéanico y proceso biolégico es la realidad anatémica y funcional que
sustenta la idea de la mecanobiologia como una ciencia que estudia la accién biolégica
del estimulo mecanico y cdmo este condiciona la arquitectura de los tejidos. Aunque gran
parte del conocimiento que se tiene sobre el tema proviene de trabajos experimentales,
en los dltimos afios se han obtenido resultados cuantitativos a partir del desarrollo de
modelos matematicos computacionales que analizan numéricamente los procesos
biolégicos y los fenémenos mecanicos?®.

Un adecuado balance entre la mecanobiologia experimental y la computacional permite
una mayor interpretacion de los resultados experimentales y una mejor provisién de datos
para los modelos matematicos. En la siguiente seccion se mencionan algunos modelos
matematicos utiles para formular un modelo que contribuya a ampliar el conocimiento de
la interfase hueso-implante dental y su osteointegracion?.

INTERFASE HUESO IMPLANTE

En la década de los afios 60 Branemark introdujo el término osteointegracion para
referirse a la aceptacién y anclaje de piezas de titanio colocadas en el hueso maxilar,
actualmente conocidas como implantes dentales. La osteointegracion es la conexion
firme, estable y duradera entre un implante sujeto a carga y el hueso que lo rodea. El
éxito de esta conexidon o interfase hueso-implante depende de factores biolégicos y
sistémicos del paciente y de las caracteristicas del implante y su superficie, entre otros™.

Una adecuada osteointegracién esta sujeta a la aceptacion del implante por parte de los
tejidos vivos sin la formacion de tejido fibroso en la interfase hueso-implante y sin la
presencia de sintomas de inflamacién severa. Por su parte, la interfase hueso-implante
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dental se caracteriza por las propiedades favorables al crecimiento y formacién de nuevo
hueso alveolar que posee el implante en su superficie y por el disefio del implante, lo que
le permite distribuir adecuadamente las cargas mecanicas ejercidas durante la
masticacion. Por lo tanto, esta interfase debe considerarse como el resultado de la
interaccion de un conjunto de factores que modulan la respuesta biolégica y que
determinan el éxito de la osteointegracion, entre los que se encuentran la respuesta
inmune del paciente, el procedimiento de insercion, las caracteristicas fisiologicas del
hueso receptor, los factores mecanicos del implante y su superficie y la accion de fuerzas
mecanicas sobre el hueso y el implante'®.

Componentes de lainterfase

Los dientes son estructuras anatomicas utilizadas durante la masticacion. Cada diente se
compone de corona, cuello y raiz. La corona es la parte visible en la boca, mientras la
raiz es la parte insertada en el hueso maxilar. El cuello corresponde al limite entre la
corona y la raiz. Los dientes se insertan en una serie de cuencas o alvéolos presentes en
el hueso de la mandibula al interior de los cuales se encuentra un tipo de hueso
denominado hueso alveolar?®,

El hueso alveolar

El hueso alveolar hace parte del denominado periodonto o conjunto de estructuras que
rodean y dan soporte al diente, conformado por la encia, el ligamento periodontal y el
cemento. A su vez, el hueso alveolar esta formado por dos estructuras: el proceso
alveolar y la cortical alveolar. Una lesién en este tipo de hueso, como la producida por el
procedimiento de insercién de un implante dental, se recupera siguiendo las etapas del
proceso de cicatrizacion del hueso intramembranoso. Este proceso consiste de cuatro
etapas, cada una asociada a un evento bioldgico caracteristico:

a) formacion del hematoma (sangrado y coagulacion),

b) degradacion del coagulo y limpieza de la herida (fibrindlisis),

¢) formacién de tejido granular (fibroplasia y angiogénesis), y

d) sintesis y mineralizacién de nuevo hueso (modelamiento y remodelamiento 6seo).

Desde el punto de vista biolégico la formacién del hueso en la interfase es similar al
proceso de cicatrizacién de una fractura. Sin embargo, en la planeacién de un tratamiento
dental que incluya la insercion de un implante dental se deben tener en cuenta aspectos
aun mas generales que la anatomia del hueso alveolar, distintos a su capacidad
regenerativa. Entre estos aspectos se encuentran la edad del paciente, el historial de
posibles enfermedades 6seas, el volumen de hueso necesario para que el implante sea
exitoso conforme a las dimensiones anatémicas del maxilar del paciente, los espacios de
maniobrabilidad que dispone el cirujano para la insercion del implante, y la posicion y
direccibn que por estética el implante dental debe tener respecto a los dientes
remanentes y al maxilar'®,

Las caracteristicas de la lesiobn causada en el hueso alveolar como consecuencia del
procedimiento quirdrgico de insercion del implante dental determinan la viabilidad del
proceso de cicatrizacién y del nuevo hueso. Estas caracteristicas estan en relacion
directa con la calidad del hueso y con el procedimiento quirdrgico utilizado. Se denomina
calidad de hueso a la relacion de cantidad existente entre la proporcion de hueso cortical
de la cortical alveolar y la proporcién de hueso trabecular del proceso alveolar. Segun
esta relacion, un hueso con calidad 1 es predominantemente cortical, mientras que un
hueso con calidad es predominantemente trabecular'®.

La calidad de hueso es importante en implantologia dental debido a que representa un
indicador de viabilidad para un tratamiento y procedimiento de insercion determinado. Por
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ejemplo, debido a la mayor densidad y menor porosidad del hueso cortical, las calidades
de hueso 1y 2 presentan mayor estabilidad y mayor anclaje tras la insercion del implante
dental. Sin embargo, por su cercania con la médula 6sea y el tejido hematopoyético, el
hueso trabecular requiere un menor tiempo de cicatrizacion respecto al hueso cortical'®.

De acuerdo a esto puede entonces resultar mas conveniente que el sitio de implantacion
tenga una calidad de hueso 3 6 4. Esta dualidad entre estabilidad y tiempo de
cicatrizacion ha permitido la aparicion de nuevas técnicas de fabricacién de implantes
dentales y nuevos protocolos de insercion que mejoran la tasa y velocidad de
cicatrizacion independiente de la calidad de hueso, con lo cual se impulsa el disefio de
implantes  oseointegrables destinados a ser wusados en zonas con hueso
mayoritariamente trabecular. Estas caracteristicas del hueso alveolar condicionan la
interfase hueso-implante siempre que la formacién de hueso constituye la esencia del
éxito del implante. No obstante, aspectos mas generales de la anatomia del hueso
mandibular deben ser tenidos en cuenta durante la planeaciéon de un tratamiento dental
que incluya la insercion de un implante®.

Entre estos aspectos se cuenta las dimensiones de la mandibula y el maxilar, el volumen
de hueso necesario para que el implante sea exitoso, los espacios de maniobrabilidad
que dispone el cirujano para la insercion del implante, la edad del paciente y su historial
de posibles enfermedades 6seas. Adicionalmente, la adecuada seleccién del implante y
el procedimiento de insercion determinan buena parte de las caracteristicas de
estabilidad y anclaje del hueso circundante y, por lo tanto, la osteointegracion de la
interfase?®.

El implante dental

Un implante dental es un dispositivo hecho de un material biolégicamente inerte que es
insertado mediante cirugia en el hueso alveolar y que sustituye la raiz de un diente
ausente. Hace parte de la unidad protésica que sustituye el diente por completo y que
ademas del implante se compone del pilar protésico y la prétesis?.

Como el implante esta en contacto Unicamente con el tejido 6seo, el pilar protésico
prolonga el implante sobre los tejidos blandos. Una cuarta pieza denominada juntura se
encarga de unir el pilar protésico con la proétesis dental que hace las veces de corona
dental. En general, la prétesis puede unirse al implante mediante una juntura atornillada o
una juntura cementada. En la juntura atornillada se utiliza un tornillo para ajustar la
prétesis mientras que en la juntura cementada se utilizan cementos dentales mejorados,
provenientes de cementos dentales estandar usados en la practica odontolégica®®.

Existen diferentes tipos de implantes dentales, pero se destacan aquellos que tienen el
cuerpo rugado y roscado, con dimensiones que varian en promedio entre los 6,0 a 16,0
mm de largo y de 3.5 a 5.0 mm de diametro. Sin embargo, la longitud y el diametro
Optimos necesarios para una implantacion exitosa a largo plazo dependen de las
condiciones de soporte del hueso residente, y los factores biolégicos y mecéanicos
asociados. En la actualidad existen diferentes geometrias de implantes dentales pero la
mas difundida es la geometria tipo tornillo o screw-type introducida por Branemark, dado
que posee una alta retencibn mecénica dada por el cuerpo acanalado y una gran
habilidad para transferir fuerzas compresivas al tiempo que mejora la estabilidad inicial®°.

En general, los implantes dentales son fabricados de titanio comercialmente puro, debido
a su comprobada biocompatibilidad, es decir, la aceptacion por parte de los tejidos vivos.
La biocompatibilidad se caracteriza por la ausencia de corrosion y deterioro del material
gue puede conducir a respuestas inflamatorias indeseables, muerte del tejido circundante
o la formaciéon de trombos por efectos de coagulacién sanguinea inesperada. Implica
ademas que el organismo no genere respuestas inmunoldgicas indeseadas como el
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aumento en el nUmero de anticuerpos, y que no existan fenomenos de mutacién celular o
aparicion de células cancerigenas?®.

Para determinar la biocompatilidad de un material se llevan a cabo pruebas
experimentales in vitro usando cultivos celulares mediante las cuales se determina la
toxicidad y solubilidad del material. Ademas, se realizan pruebas in vivo particularmente
en modelos animales que, mediante técnicas de histoquimica, inmunohistoquimica,
bioguimica, carga mecanica y microscopia electrénica permiten evaluar la respuesta de
los tejidos vivos en presencia del material®.

Varios estudios realizados para evaluar la biocompatibilidad de diferentes tipos de
materiales han demostrado que el titanio es uno de los materiales que mejor respuesta
presenta a la insercion en el organismo vivo gracias a su resistencia a la corrosién y su
estabilidad mecanica durante la etapa de cicatrizacion. Se ha encontrado que el niobio, el
tantalio y el circonio son los materiales no toxicos mas favorables para ser usados con
aleaciones de titanio en aplicaciones biomédicas y que, entre los biomateriales metalicos,
la biocompatibilidad de las aleaciones de titanio es la mas elevada. Sin embargo, estas
aleaciones no son bioactivas, es decir, no forman una unién fuerte con el tejido éseo®.

Un material es bioactivo si permite la colonizacién de su superficie por parte de las
células osteoprogenitoras. Una medida esta caracteristica es la inmersién del material en
un fluido que simula las condiciones corporales y determinando la formacién de
microcristales de hidroxiapatita. Por la necesidad de establecer uniones directas,
adherentes y fuertes con el tejido 6seo, los implantes dentales son provistos de
tratamientos superficiales y recubrimientos con otros materiales que incrementan su
desempefio al promover el crecimiento de hueso en su superficie. Ademas de las
caracteristicas propias del implante, el procedimiento de insercion ha demostrado ser
importante en el éxito de una unidad protésica®.

Debido a la presencia de un amplio nimero de bacterias en la boca, la herida causada
por el procedimiento de insercion debe reservarse para evitar una posible infeccién que
lleve consigo la pérdida del implante. Por esta razén, la técnica de insercion mas
referenciada incluye el cubrimiento del implante con el tejido epitelial que originalmente
recubre el sitio de insercién. El uso de esta técnica disminuye el tiempo de cicatrizacion
de la herida al aislarla temporalmente del ambiente rico en microorganismos presentes en
la cavidad oral y aumenta la presencia de hueso en la superficie del implante reduciendo
el riesgo de contaminacién bacteriana y pérdida del implante'®.

En general, esta técnica se conoce como técnica de 2 etapas debido a que se requieren
dos intervenciones quirargicas para finalizar la colocacién de la protesis. En la primera
intervencion, se realiza la insercion del implante y se cubre con el epitelio. En la segunda
intervencion, 4 a 6 semanas después de la primera, se retira el epitelio para descubrir la
region cortical del implante y colocar el pilar protésico y la proétesis, sin embargo, existe
otro tipo de técnica en la que el implante se coloca junto con el pilar protésico e incluso la
protesis dental durante una Unica cirugia en la cual no se realiza el recubrimiento epitelial.
Esta técnica se conoce como técnica de 1 etapa y permite reducir el tiempo de
cicatrizacion aumentando el beneficio para el paciente. No obstante, esta técnica es poco
utilizada debido a los problemas de contaminacion bacteriana que se presentan durante
la cicatrizacion como consecuencia de la ausencia de aislamiento epitelial y al aumento
de los dafios en el tejido en formacion por accién de los micromovimientos causados por
el uso temprano de la prétesis®®.

Cualquiera que sea la técnica utilizada, el procedimiento de insercién debe seguir un
estricto protocolo de cirugia que proteja los tejidos circundantes y garantice la estabilidad
y viabilidad del implante. Se sabe que un procedimiento que genere trauma excesivo en
los bordes del hueso circundante puede conducir a una respuesta inmunolégica
indeseable que cause la formacién de una cpsula fibrosa que aisle el implante del hueso
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y evite su osteointegracion. Este trauma se debe a excesos en la carga y en la velocidad
del equipo de perforacién usado para crear el sitio de inserciéon del implante®°.

El exceso de carga causa la aparicion de microfracturas en el hueso que afectan la
estabilidad mientras que el exceso de velocidad causa un aumento en la temperatura del
hueso y en consecuencia su necrosis. Durante la perforacion del sitio de insercion, se
produce friccion entre la punta del taladro y el hueso alveolar. Si esta friccidn es tal que
provoca un aumento en la temperatura del hueso circundante por encima de los 47 °C
promedio por minuto, se produce necrosis del hueso como consecuencia del calor
excesivo y el implante puede perderse debido a la formacion de tejido fibroso a su
alrededor?.

Aunque la evaluacion de las caracteristicas anatémicas del hueso alveolar, la seleccion
del implante y el uso de un protocolo de insercion cuidadoso estan asociadas con el éxito
de la interfase hueso-implante, su osteointegracion depende en gran medida de la
formacion de hueso en la superficie del implante. En la siguiente seccién se muestra
cémo la superficie del implante esta directamente relacionada con la formacién y
estabilidad del hueso circundante®®.

Osteointegraciéon

Como se ha referido anteriormente, la osteointegracion es la aceptacién y adaptacion
funcional de un implante insertado en el hueso; el éxito del proceso depende en gran
medida de la funcién de dos procesos previos: la osteoinduccion y la osteoconduccion. La
osteoinduccion es el proceso a través del cual las células madre se diferencian en las
células osteogénicas que forman el tejido 6seo. La deposicion de nuevo hueso por parte
de estas células se conoce como osteogénesis.

Figura 5: Proceso de‘adaptacic')n e la steointegracic')n
Fuente: Tomado de “Osteointegracion del implante dental, evolucion y proceso
paso a paso”; https://tratamientosdentales.net/osteointegracion/

Existen dos tipos de osteogénesis: osteogénesis a distancia y osteogénesis de contacto.
En la primera, el tejido 6seo se forma desde la superficie del hueso circundante. En la
segunda, la formacién de tejido 6seo se produce desde la superficie del implante. Es
decir, la formacién de hueso en la region periprotésica tiene dos direcciones: desde la
superficie del hueso circundante hacia el implante y desde la superficie del implante hacia
el hueso circundante?®.
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Sin embargo, y a pesar que la osteogénesis de contacto forma tejido 6seo a una
velocidad 30% mayor que la osteogénesis a distancia, la formacién desde la superficie
del implante implica que dicha superficie permita su colonizacion por parte de células de
origen mesenquimal. Esta colonizacion, denominada osteoconduccién, corresponde a la
formacion de hueso sobre una superficie de material bioactivo. Este fendbmeno depende
esencialmente de la biocompatibilidad del material y de sus caracteristicas superficiales™®.

Como consecuencia de la colonizacién de la superficie del implante por parte de las
células osteoprogenitoras, se forma una interfase de contacto entre el implante y los
tejidos que lo rodean. Este contacto puede ser de dos tipos: el contacto con el hueso o
tejido duro, y el contacto con el tejido fibroso o suave. Se ha reportado que el contacto
directo entre el hueso vivo y la superficie del implante forma una fuerte matriz extracelular
de union tanto estructural como funcional que incrementa con el tiempo, promueve la
osteogénesis reparativa en la interfase y permite la fijacion del implante gracias a su
mineralizacion?®.

En el caso de la interfase con el tejido suave, se ha reportado que las células epiteliales
forman un fuerte collar alrededor del implante que carece de signos de respuesta
inflamatoria y que crea una fina capa de tejido conectivo poco vascularizada en las
cercanias de la superficie del implante a partir de la cual comienza la regeneracion tisular.
Estos contactos entre el tejido biolégico y el implante estan relacionados con las
caracteristicas topogréaficas en la superficie del implante. Existen tres escalas de
topografia superficial, cada una con ventajas respecto al comportamiento del implante y
la formacién de la interfase hueso-implante?®,

Se ha establecido que las modificaciones superficiales en las dimensiones menores a un
micrémetro tiene influencia en la morfologia, orientacion y adhesion celular, mientras que
las dimensiones entre uno y cien micrOmetros estan asociadas con la formaciéon de
hueso, y las dimensiones superiores a los cien micrometros, especialmente la topografia
roscada, estan relacionadas con el soporte y estabilidad del implante frente a la accion
mecanica'®.

Mientras la macrotopografia, es decir, el disefio acanalado del cuerpo del implante esta
relacionado con la resistencia a esfuerzos y la estabilidad inicial, la microtopografia, es
decir, el tratamiento superficial, proporciona a la superficie del implante un patrén similar
al dejado por el frente de resorcion de osteoclastos en la superficie del hueso durante el
remodelamiento. Este patron superficial permite que la linea de cementacién secretada
por los precursores osteoblasticos se entrelace con la superficie del implante y asegure la
formacion del nuevo hueso®.

De la misma manera, el recubrimiento de la superficie del implante puede incrementar la
absorcion de integrinas. Las integrinas son cadenas de proteinas responsables de la
adhesion a nivel celular entre el citoesqueleto de la célula y un sustrato, en este caso, la
superficie del implante. Esta unién se logra mediante la combinacion de secuencias
proteicas especificas que se encuentran tanto en el citoesqueleto de las células como en
el sustrato. La unién de estas secuencias activa vias de sefializacion que modifican el
comportamiento de la célula, haciendo por ejemplo que prolifere o se diferencie’®.

Se ha reportado que el recubrimiento de diferentes tipos de sustratos con algunos tipos
de proteinas tales como fibronectina y vitronectina influencia la expresion de integrinas e
incrementa la adhesion, proliferacion y diferenciacion de osteoblastos. Esto es asi gracias
a que estas proteinas de recubrimiento poseen cadenas de union para las integrinas que
median la adhesién de las células osteoblasticas. Actualmente estas proteinas junto con
otras sustancias presentes durante la regeneracion tisular son utilizadas como
recubrimiento de las superficies en algunos implantes dentales®.
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Calidad de la interfase

Hasta este punto se han mencionado las generalidades de la anatomia del hueso
alveolar, asi como las caracteristicas mas relevantes de un implante dental y se ha
presentado como su superficie determina la osteointegracion en la interfase hueso-
implante. No obstante, se tienen otros factores que influyen en la respuesta biolégica de
formacion de nuevo hueso en la interfase y que requieren un tratamiento especial’®. Entre
estos factores se encuentran:

1. la accion de la carga mecénica,

2. la accion fisiologica sobre el material del implante,
3. los recubrimientos superficiales

4. los dafos en el implante.

Carga por fuerzas externas

Se ha llegado al consenso general que la transferencia de carga es un factor primordial
en el éxito de la interfase hueso-implante debido a que, tanto hueso como implante,
deben estar sometidos a cierta cantidad de esfuerzo dentro de un rango de equilibrio. En
el caso del implante, los esfuerzos deben ser tales que se evite la fatiga del material y su
posible fractura. Por su parte, en el hueso es sabido que el sobre-esfuerzo puede causar
resorcién, mientras que un esfuerzo muy bajo puede dar lugar a atrofia por desuso y la
consecuente pérdida del hueso?.

En condiciones normales, las fuerzas que resultan del contacto oclusal entre los dientes
condicionan la adaptacion fisiolégica de los tejidos del periodonto, y si exceden su
capacidad adaptativa, pueden causar lesiones y traumatismos. Sin embargo, y debido a
la pérdida de los tejidos periodontales durante la insercion de un implante, la aparicion de
estos traumatismos en la interfase hueso-implante genera fuerzas oclusales adversas
gue causan complicaciones mecéanicas en el implante como pérdida del perfil roscado y
fractura por sobre carga. Ademas de la transferencia de carga, la formacion de la
interfase hueso-implante depende de una adecuada estabilidad inicial®.

La carga inmediata del implante, aunque posible, puede producir micromovimientos que
estimulen la formacion de tejido fibroso. Aungque los micromovimientos son normales en
un diente natural, la eliminacion de las estructuras del periodonto en el caso de un
implante dental da Ilugar a que los micromovimientos sean indeseables,
Micromovimientos por encima de los 100 m son suficientes para poner en peligro el
contacto directo del hueso con el implante y se ha reportado que micromovimientos
mayores a 150 m pueden causar la formacion de tejido fibroso alrededor del implante que
impide la adecuada formacién de hueso y por lo tanto la osteointegracion.

Accion fisiolégica

Como se ha mencionado, la topografia del implante influye en los contactos entre el
implante y los tejidos bioldgicos circundantes. Sin embargo, existe un contacto adicional
distinto al contacto del implante con los tejidos duros y blandos que caracterizan la
interfase hueso-implante. Este contacto corresponde al creado por la presencia de fluidos
fisioldégicos, especialmente sangre, durante las etapas tempranas de la cicatrizacion.
Estos fluidos crean una capa aislante entre el implante y el medio circundante que
depende directamente de las caracteristicas del implante, en especial, la tension
interfacial, el potencial zeta y la hidrofobicidad™.

La tension interfacial es un parametro que relaciona las fuerzas de adhesién de las
células y las fuerzas de cohesion de los atomos al interior del material, de manera que si
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las fuerzas de cohesidén son mayores que las fuerzas de adhesion habrd muy poca o nula
interaccion fisica entre el material y su medio*°.

El potencial zeta es la diferencia de potencial en la superficie de contacto entre un
material y su medio externo. Esta propiedad estad relacionada con la densidad y
naturaleza de las cargas estaticas en la superficie del material y depende tanto de las
propiedades del material como del medio externo. Determina la tasa de intercambio
idnico entre el material y el medio externo®.

Se ha demostrado que bajos potenciales zeta estimulan la diferenciacién de células
osteogénicas en la superficie del material y que las superficies cargadas negativamente
poseen una excelente biocompatibilidad. Su medicién es importante para establecer la
formacion de la capa de proteinas en la superficie del implante que gobierna los
mecanismos de adhesién y proliferacion celular. La hidrofobicidad es la neutralidad de
carga en la superficie del implante que impide su interaccion con las moléculas del
ambiente exterior, especialmente la molécula de agua. Si el material con el que se fabrica
un implante tiene una carga superficial tal que exista una polaridad superficial, entonces
dicho material se denomina hidrofilico, mientras que si el material posee poca o0 ninguna
polaridad superficial se denomina hidrofébico.

En el caso de los implantes dentales, se prefieren los materiales hidrofilicos porque
reaccionan mas rapidamente a las proteinas presentes en el plasma sanguineo y porque
aumentan la respuesta de las células osteoprogenitoras en la superficie del material®°.

Tanto el potencial zeta como la hidrofobicidad determinan la biocompatibilidad del
material del implante, alteran el tipo de adhesion celular en su superficie y estan
relacionados con el grado de activaciéon de ciertas etapas de recuperacion de los tejidos
como el proceso de mineralizacion 6sea®.

Recubrimientos superficiales

La tension interfacial toma mayor importancia cuando se tiene el caso de implantes con
recubrimientos superficiales. La idea detras de esta estrategia es hacer la superficie
metalica, cominmente de titanio, mas favorable para las células éseas, lo que permite
una mejor cicatrizacién en reemplazo del encapsulamiento fibroso. Sin embargo, el uso
de recubrimientos superficiales es exitoso si los materiales utilizados permiten la
osteoconduccion y soportan las tensiones interfaciales producidas durante la carga del
implante.

Entre los recubrimientos mas comunes se tienen los fosfatos de calcio, la hidroxiapatita,
los recubrimientos con fllor, los recubrimientos con factores de crecimiento como BMPs y
TGF-b, y més recientemente, los recubrimientos con integrinas para proporcionar mayor
adhesion celular. Aunque estos recubrimientos ayudan en la osteointegracién de la
interfase hueso implante, existe la posibilidad que la formacion de éxido en la superficie
del implante haga las veces de recubrimiento y modifiqgue el comportamiento
osteoinductivo del material®°.

Durante la insercion, los implantes dentales de titanio forman una capa de 6xido de titanio
que puede alcanzar un espesor entre 2 y 17 nm, y que exhibe caracteristicas de
biocompatibilidad, no toxicidad, osteoinduccion e inercia fisiol6gica. Sin embargo, una
formacion abundante de 6xido de titanio puede causar efectos negativos a la formacién
de los tejidos y por esta razon los implantes dentales se comercializan en envases
sellados al vacio de manera que el oxigeno entra en contacto con el titanio del implante
solamente durante el lapso de tiempo que le tome al cirujano colocar el implante en el
sitio de insercién®,
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3.2.4. Dafos en el implante

4.1.

Se ha reportado que, en implantes con un tiempo de insercibn menor al afio, las
principales causas de falla estan relacionadas con factores propios del paciente como las
dimensiones, la cantidad y la calidad del hueso los errores durante el procedimiento de
insercion las fallas en la seleccibn del material, disefio y tipo de implante la mala
distribucién de las fuerzas oclusales entre el hueso y el implante. Esta distribucion de
fuerzas debe ser tal que se conserve la integridad fisica del implante y se mantenga el
equilibrio homeostatico de fuerzas que puede y debe soportar el hueso. Esta carga ha de
considerarse no s6lo desde el punto de vista de su magnitud sino de su frecuencia
gracias a la capacidad de ésta para estimular el proceso de remodelamiento 6seo®.

Se ha establecido que las cargas mecanicas ejercidas sobre el hueso durante las
actividades de la vida diaria generan frecuencias entre 10 y 100 Hz.57 Sin embargo, en el
caso del hueso alveolar, las cargas oclusales producidas durante la masticaciéon causan
frecuencias de hasta 30 Hz 51 que si bien estimulan la recuperacion tisular pueden
alterar la estabilidad del implante, sobre todo en los tipos de hueso mayoritariamente
cortica®®.

Las fallas en los implantes y en general, las complicaciones asociadas. Motivan el uso de
modelos matematicos por computador que optimizan el disefio de los implantes dentales
y permiten simular su comportamiento ante diferentes condiciones de insercion y de
carga. Sin embargo, la mayoria de estos estudios asumen un modelo de interfase
huesoimplante con osteointegracion completa lo que restringe el analisis de la interfase al
estado estacionario de remodelamiento 6seo que se logra al final del primer afio después
de la insercion, caracterizado por presentar una insignificante resorcién 6sea y elevada
estabilidad™®.

Con el desarrollo de formulaciones matematicas que representan procesos biolégicos
como la migracién y diferenciacion celular y el comportamiento transitorio de moléculas y
sustancias de origen biol6gico los modelos matematicos han permitido un progreso
significativo en la prediccién de los fenébmenos bioldgicos y mecénicos asociados con la
cicatrizacion de la interfase hueso-implante®.

Un modelo matematico validado con el resultado de observaciones experimentales que
incluya parametros asociados con el material, recubrimiento y topografia del implante, asi
como los aspectos biolégicos, bioquimicos y mecanicos involucrados en el proceso de
cicatrizacion del sitio de inserciéon puede ayudar a mejorar el disefio de los implantes
dentales y a ampliar el conocimiento del proceso de formacion y cicatrizacion de la
interfase hueso-implante dental®.

HISTOLOGIA DEL LECHO QUIRURGICO DEL IMPLANTE

Una comparacion directa entre estructuras periodontales y tejidos que circunscriben al
implante, solamente es posible al comparar el proceso histolégico entre la encia y la
mucosa que circunda al implante, asi se identificard el comportamiento del tejido
conectivo al cicatrizar el tejido en la periferia del conector transmucoso, posterior al
descubrimiento del implante, este tejido conectivo se lacera y se pierde al cambiar el
conector transmucoso. El tejido conectivo esta compuesto de un area interna rica en
fibras laxas y sus fibras se orientan en sentido paralelo a la superficie del implante®.

Comparacion histopatoldgica entre dientes naturales e implantes
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La respuesta inflamatoria del huésped ocurre por lo general en zonas de tejido vascular
conectivo. Esto también sucede en la encia cuando el proceso inflamatorio es
desencadenado por bacterias. Los denominados “capilares latentes” se abren iniciandose
una densa infiltracién inflamatoria posterior a la fase exudativa (inflamacién crénica) con
la consiguiente formacion de tejido de granulacién. Asi las estructuras normales, ejemplo;
fibras dentogingivales y hueso alveolar son destruidos durante este proceso y se observa
que la resorcion vertical y horizontal del alveolo se lleva a cabo lejos del infiltrado
inflamatorio como resultado de la activacidn osteoclastica. Se define para mejor
comprension a los osteoclastos. Estas son células que reabsorben el hueso, son células
gigantes multinucleadas. Los osteoclastos activos se encuentran en cavidades de
superficies 6seas, denominados compartimentos de resorcion o lagunas de Howship?°.

Los osteoclastos son estimulados por sustancias como las prostaglandinas e
interleucinas, las cuales son abundantes durante el proceso inflamatorio; las fibras
transeptales se reconstruyen en cualquier situacion de destruccién alveolar y recuperan
su funcion protectora. La encia es una region particular y especial de la mucosa bucal
perteneciente al surco gingival; mediante el epitelio del surco se entrelaza con el epitelio
de unién, generando la adherencia epitelial. Este epitelio de unién se encuentra adherido
firmemente al esmalte o al cemento formando una barrera mecénica entre la cavidad oral
plegada de bacterias y las estructuras periodontales subepiteliales, esta adherencia
epitelial esta formada por desmosomas?.

El surco gingival y el epitelio de unién derivan su formacion del tejido subepitelial y
reciben su irrigacion vascular de este mismo tejido. La encia posee una vasta irrigacion,
mayor que la de la mucosa lejana a los dientes. Ante el inicio de un proceso inflamatorio
en la encia, su vascularidad aumenta en forma considerable, por la apertura de los
capilares denominados latentes, asi la densidad de la vascularidad en una papila puede
variar de 335 a 1,653.7 x um2. Cuando se forma una bolsa gingival, siempre habra una
proliferacion epitelial en direccion horizontal y apical. Si esta descripcion histolégica la
extrapolamos al escenario clinico, nos percatamos de las limitaciones a las que nos
enfrentamos para lograr interpretar la evolucién posoperatoria en el primer mes?©.

Sin embargo, nuestros conocimientos referentes a inflamacion y reparacion seran
esenciales para descartar o confirmar alteraciones posoperatorias y poder tomar la
decision de reintervenir o no el area sintomatica diagnosticando un proceso patologico
incipiente. Para comprender mejor la secuencia de estos primeros dias, hagamos una
descripcién e ilustracién histolégica de los acontecimientos tisulares en los tres, cinco,
siete y veintiocho dias posoperatorios a la colocacién de los implantes?®.

En los primeros tres dias, la superficie del implante muestra granulocitos y fibrina, a los
cinco dias hay aparicion de macréfagos y productos de corrosion en la superficie del
implante, también hay tejido de granulacion y nédulos iniciales de neofomacién 6sea, a
siete dias hay aparicion de macréfagos en la superficie del implante y en la zona de la
neoformacion Osea, a veintiocho dias posoperatorios, macréfagos multinucleares
adheridos a la superficie del implante que aun no ha sido por hueso.

Cicatrizacion 6sea, estadio avanzado o tardio

El espacio entre la superficie 6sea del implante y el lecho 6seo se puede reducir a 2mm
por medio de la posicion 6sea concéntrica. Cuando existe persistencia de espacios
amplios deben llenarse en 14 dias por un hueso lamelar, en esta situacion, si el paciente
presenta sintomas tardios entre el mes uno y el mes dos del posoperatorio, entonces el
Unico estadio radiologico confiable tendr4 que ser una resonancia nuclear magnética
(RNM), con la cual se podra confirmar o descartar una intensidad de baja en la sefial
proveniente del espacio del implante, y que se interpretard como la existencia de tejido
fibroso en la fase implante—hueso®°.
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La falta de sustitucion de hueso medular representa fibrosis y fallas en la incorporacion
del implante, mostrando en la resonancia magnética una baja intensidad de imagenes t1
y t2; t1 es la relajacion longitudinal, la cual se refiere al tiempo de relajacion longitudinal y
t2 es la relajacion transversal, que es descrita por el tiempo que dura la relajacién
transversal; por lo tanto, se interpreta como la vascularidad comprometida que es
congruente con pseudounion. La osteointegracion se basa en consideraciones
biomecanicas y estructurales. En el momento de colocar el implante se origina la
mitogénesis de células mesenquimatosas, las cuales son diferenciadas osteoprogenitoras
entre otros osteoblastos, que son promovidos por osteoinduccion estimulando y
permitiendo el crecimiento de capilares, formando un tejido perivascular en espacios de
formacion 6sea'®.

La composicion de la interfase en la osteointegracion no ha sido completamente descrita
en términos bioquimicos. Histolégicamente existe una capa rica en proteinglicanos
(osteopontinas y 2HS glicoproteinas) que contribuyen a la actividad osteoblastica en la
unién del implante con el hueso. La medicion de las proteinas en la matriz osteoblastica
pudiese representar un valor de referencia de la fisiologia osteoblastica?.

El cultivo de células 6seas provee la oportunidad de analizar y entender los aspectos
basicos de la formacion 6sea. Esta area esta formada por®:

1. Una zona libre de colagena amorfa (500 pm).

2. Una zona de material amorfo, separando la superficie del implante de la matriz de
colagena.

3. Una zona de filamentos que separa al implante de la matriz colagena.

La osteointegracion constituye una interfase amorfa celular entre implante y el hueso,
donde se produce una absorcion molecular, una adhesion celular y una matriz
mineralizada en la superficie del implante. Los vasos sanguineos, que originalmente se
localizan en el espacio del diametro periodontal, se alojan ahora superficialmente entre
un conglomerado de fibras, de esta manera la respuesta de defensa del huésped puede
prevalecer durante cualquier etapa de la enfermedad periodontal®.

Si comparamos los tejidos que rodean un implante dental, encontramos que Unicamente
el tejido conectivo subepitelial posee la vascularidad necesaria para montar una defensa
inflamatoria del huésped, ya que las otras areas de tejido conectivo cercano al implante
estan constituidas fundamentalmente por tejido cicatrizal que se formé durante el proceso
de cicatrizacion y éste se distingue por carecer de vascularidad. Asi también, el lecho
0seo no puede montar defensa contra la infeccion si lo comparamos con la capacidad del
ligamento periodontal. Hemos planteado la respuesta inmunolégica y posteriormente la
cicatrizacién 6sea?.

Respuesta inmunolégica peri-implantar

La respuesta humoral se produce por las inmunoglobulinas y la respuesta celular por los
leucocitos derivados de la vasculatura peri-implantar, los mecanismos inmunolégicos son
activados por completo y la respuesta inflamatoria ocurre en areas vasculares de tejido
conectivo cuando la injuria proviene de bacterias, asi los capilares latentes se dilatan?:

1. Inflamacién humoral aguda.
2. Inflamacion cronica (formacion de tejido de granulacion).

Al destruirse la insercién epitelial se destruira el hueso alveolar, al activarse al factor de
estimulacion osteoclastica (desencadenado por prostaglandinas e interleucinas). En los
implantes, el tejido conectivo subepitelial posee la variedad necesaria para instaurar una
respuesta de defensa. La superficie 6sea del implante no posee la capacidad de
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4.1.4.

respuesta a la infeccion, en contraste con el ligamento periodontal altamente
vascularizado?.

La cicatrizacion 6sea en su etapa inicial

La cicatrizacion 6sea ante la colocacion de un implante va precedida por hemorragia y
formacion de un coagulo, esta formado por fibrina y eritrocitos, constituye el patrén para
el tejido de reparacion (tejido de granulacion). Por esta razon, la adherencia del coagulo a
la superficie del implante es esencial para la cicatrizacion 6sea. Este fendmeno fisico es
importante para la osteogénesis. Cuando inicia la organizacién con la invaginacion de
capilares y preosteoblastos (crecimiento éseo centripeto)?.

Durante este estadio inicial, ademas de neoformacion 6sea, el organismo reconoce al
cuerpo extrafio (implante dental) apareciendo macréfagos y las células gigantes
multinucleadas, conforme avanza la formacion 6sea sobre la superficie del implante, el
namero de células multinucleadas disminuye, sin embargo, en esta etapa inicial de
cicatrizacion, la relacion y reacciones entre el tejido huésped y el material implantado son
dificiles de valorar, ya que se encuentran sobreimpuestos dos procesos; el de la
inflamacién aguda y el de la cicatrizacion proliferativa de la herida, debido a la injuria
6sea del lecho quirtrgico. Nos referimos al primer mes posquirdrgico como etapa inicial®®.

El anclaje de los implantes en el hueso

En condiciones experimentales, un trépano efectuado en hueso cortical con diametro
menor a 0.2 mm cicatriza por formaciéon concéntrica de hueso lamelar. La creaciéon de
defectos 6seos que vayan de 3 a 6 mm. Se regeneran por via de hueso trabeculado que
proviene de hueso fibroso (hueso inmaduro). La reparacion 6sea la efectian células del
periostio, endostio y sistema de Havers. Cuando el defecto entre implante y el lecho 6seo
es estrecho, la forma ésea se asemeja a la cicatrizacion primaria posterior a una fractura
de hueso, ya que no se forma un callo 6seo?®.

La formacién de puentes 6seos es a través de hueso lamelar a un ritmo de 1 mm por dia.
Comparativamente a la cicatrizacién de implantes, hay un amplio espacio en su periferia
que implica y se asemeja a la cicatrizacion secundaria de una fractura 6sea, ya que la
formacion 6sea se efectta por medio de un callo 6seo y fibroso a un ritmo de 50 a 100
um por dia. La secuencia es hueso inmaduro con remodelacion subsiguiente a hueso
lamelar?.

La preparacion quirdrgica para colocacion de implantes en un lecho 6seo, implica dafio a
los vasos sanguineos del periostio, endostio y a los intracorticales, dando como resultado
gue la sangre que se acumula en la periferia del implante sufre de una adherencia laxa
de fibrina a las superficies de hueso y el implante, el hematoma se remodela mediante el
tejido de proliferacion y de los capilares neoformados y del tejido conectivo de
fibrocolagena de 7 a 14 dias®.

Aparte la neoformacién 6sea en directa proximidad al implante depende del grado de
estabilidad de éste, ya que el hueso solo se forma sobre una base firme, por lo que la
inestabilidad del implante afecta la diferenciacion celular y por ende la formacion 6sea, la
correlacion directa entre grado de movilidad del implante y la formacién de tejido
conectivo en la periferia del implante se ha demostrado en forma experimental, por lo
anterior, los requisitos indispensables para la formacion de cualquier hueso son:
estabilidad mecanica, irrigacién sanguinea adecuada, asi como viabilidad 6sea?.

La remodelacién del callo se completa de la cuarta a la sexta semana. Por la activacion
del sistema de Havers, se forman numerosos canales de resorcidn. Al explorar este
hecho a la interpretacion préactica y clinica, la posibilidad de lograr un espacio de 50 pm
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4.3.

en la periferia del implante, se requiere de un periodo posoperatorio de 3 a 4 meses en la
mandibula y de 6 en el maxilar?.

La centellografia 6sea y la radiologia con marcadores 6seos demostraron en animales de
experimentacion que la cicatrizacién posoperatoria de los implantes se caracteriza por un
continuo descenso en la actividad metabdlica 6sea, posteriormente muestra actividad
metabdlica equilibrando la aposicion y reposicibn 6sea, la cual aparentemente,
representa la fase final de cicatrizacion 6sea?.

Sin embargo, ante la rehabilitacién protésica de los implantes, se reinicia un ligero
incremento de la actividad metabdlica 6sea en la periferia del implante. Ante estos
hechos, se puede percibir que la evaluacion clinica y radiolégica a corto y largo plazo son
empiricas y se requiere para afirmar el diagnéstico y pronéstico de estudios radiogréficos
sofisticados, siempre y cuando se soliciten en el momento adecuado para que vaya
acorde con la evolucién histolégica de cicatrizacion Gsea para esa etapa; estos estudios
son centellografia 6sea y resonancia magnética, cualquier otro tipo de imagenologia
resulta insuficiente®,

En lo que respecta a los factores etioldgicos de fracaso en implantologia algunos son;
sobrecarga mecdnica e infecciones bacterianas (con la consecuente formacién de tejido
de granulacion que reemplaza al hueso reabsorbido y la migracién epitelial apical). Hasta
hoy ninguno ha podido ser demostrado como factor definitivo, y la literatura a este
respecto se inclina por errores en la valoracion del paciente en lo referente a habitos de
higiene oral, cuidados posoperatorios, asepsia transoperatoria, antibiéticos, terapia pre y
posoperatoria, dieta, habitos de tabaquismo que contraindican la colocacién de implantes,
asi como enfermedades sistémicas que contraindican la colocacién de implantes, como
diabetes y osteoporosis no controladas. Si a lo anterior se agregan una serie de
coadyuvantes como los injertos autdgenos (autdlogos), cresta iliaca, mentén, calota,
homélogos (aloinjertos como el hueso liofolizado)°.

A los injertos de materiales aloplasticos, metales, ceramicos, plasticos, sin conocer sus
capacidades para oseoinduccion u oseoconduccion o bien cuando uno puede
potencializar al otro (ventaja del hueso intramembranoso sobre hueso endocondral®.

Biocompatibilidad y biomecénica en los implantes oseointegrados

Aplicando el término Biocompatibilidad al area de los materiales dentales, se encuentra el
término Biomaterial, el cual fue definido en 1986 por la Sociedad Europea para
Biomateriales, como un material inviable usado en un aparato médico y destinado a
interactuar con sistemas biologicos. De esta forma, el material a utilizar debe comportarse
igual por largo tiempo siempre y cuando se haga una buena indicacion, apropiados
procedimientos operativos y demas requisitos que hay que tomar en cuenta a fin de que
contribuyan de manera positiva al éxito de la utilizacion del mismo?*.

Clasificacion actual propuesta por Furlong y Osborn?::

1. Biotolerados: Cuando entre hueso e implante no interviene tejido fibroso.

2. Bioinertes: Cuando entre hueso e implante existe contacto directo.

3. Bioactivos: Cuando entre hueso e implante se encuentra presente una conexion
mediada por enlaces quimico-fisicos.

Naturaleza del Proceso de osteointegracién

La osteointegracion fue redefinida como un anclaje del implante en el hueso, capaz de
satisfacer las exigencias clinicas de funcionamiento como pilar de protesis, transmitiendo
las fuerzas oclusales directamente al hueso. Contemporaneamente, investigadores
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consideran que la definicion de "osteointegracion” la cual se refiere al tejido 6seo que
yace cerca del implante, contiene todos los elementos del hueso, es decir: espacios
médulo vasculares, tejido hematopoyético, tejido adiposo y tejido conectivo. Para definir
de manera mas sencilla el proceso de osteointegracién, se puede decir que se trata de la
calcificacion del hueso y de los tejidos blandos adjuntos?:.

En caso contrario, la osteointegracion se lleva a cabo de manera incompleta o
insatisfactoria. Los aspectos presentados a continuacién, pueden ilustrar la falta de
osteointegracion y el desarrollo de una interfase fibrosa?*:

e La carga prematura del sistema (antes de los 3 meses para la mandibula y antes de
6 meses para el maxilar).

e Lainvaginacién del epitelio.

o El recalentamiento del hueso durante la preparacién quirdrgica (mas de 47°C es
perjudicial).

e La colocacién del implante con un exceso de presién que ocasiona necrosis dsea.

¢ Elimplante no se ajusta al alvéolo artificial de forma exacta (necesita 0,5mm o
menos espacio).

Aspectos Biol6gicos y Biomecanicos de la Adaptacién Morfo estructural de la
Unidad Hueso Implante

En el afio 1982 se comprobaron que el hueso es un tejido que posee la capacidad
intrinseca de adaptarse al ambiente al cual ha sido sometido. Esta capacidad de convivir
con éxito con las fuerzas externas ha sido alcanzada y mantenida solamente gracias al
modelado y remodelado adaptativo del tejido 6seo, en respuesta a las exigencias
mecanicofuncionales. Como resultado, el tejido 6éseo estad continuamente obligado a un
proceso reconstructivo capaz de garantizar una masa adecuada a las nuevas exigencias
funcionales intervenidas?!.

Comparativamente con los planteamientos de estos autores, los analisis
histomorfolégicos de block-section 6seos, englobando implantes en titanio, ortopédicos y
dentales, distintos en forma y modalidad de insercién, sometidos a carga funcional
inmediata, precoz y tardia, pero siempre mantenidos en una condicién de estabilidad
primaria y secundaria, han demostrado cémo alrededor de los implantes aloplasticos,
siempre esta presente una capa de hueso compacto mas o menos amplia en funcién de
su peculiar geometria?L.

El hueso compacto inmediatamente proximo al implante se diferencia del circundante
que, por otra parte, esta caracterizado por la persistencia de espacios medulares mas
amplios entre las trabéculas. El espesor de hueso compacto, en contacto con la
superficie del biomaterial, luce perfectamente modelado al mismo y sigue el perfil del
implante?!.

Desde el punto de vista tisular esta constituido prevalentemente por hueso primario de
fibras entretejidas. En resumen, esta Ultima expresion de organizacion morfoestructural
se constituye, en el momento de la insercion del implante, como un evento reparador
inicial para funcionar como relleno entre el substrato 6seo estructuralmente integro
después de la noxa quirlrgica, y el biomaterial del injerto aloplastico, determinando a
largo plazo, una funcién de patrén para la organizacion del hueso secundario lamelar. De
esta forma, el sistema resultante es definido como Unidad Hueso-Implante el cual desde
un punto de vista micro mecanico, representa un mecanismo de transferencia de las
cargas funcionales al resto de las estructuras maxilares; pero a diferencia de los dientes
naturales, la ausencia de ligamento periodontal hace que la transmisién de las cargas
oclusales se realice sin ningln mecanismo de amortiguacién, directamente en el
segmento?..
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Sobre la base de las consideraciones anteriores, se define que los tejidos blandos sanos,
coronales al tejido duro mineralizado y apicales respecto a la zona de conexién al
implante del epitelio de la mucosa oral, que esta introflexionada para formar el espacio
del surco, como Amplitud Biolégica. Se ha revelado que una modificacion de los mismos
en términos cualitativos y cuantitativos conlleva necesariamente a una remodelacién en
sentido apical de toda la estructura, con el restablecimiento tisular de caracter
morfolégico y morfogénico?:.

La unidad hueso-implante y su amplitud biol6gica representa, por lo tanto, la expresion de
la aplicacion de correctas bases biolégicas, quirargicas y funcionales, en relaciéon con la
utilizacion de medios aloplastico dotados de caracteristicas de bioinercia superficial.
Estudios con modelos experimentales fotoelasticos, han permitido verificar los esquemas
de propagacion de la carga sobre el substrato de sostén, gracias a que los materiales
fotoelasticos tienen como caracteristica que, al ser sometidos a cargas deformantes, son
birefractarios cuando un rayo de luz polarizada los atraviesa?*.

En el caso de un implante atornillado, la aplicacion de una carga axial en el mufién
emergente determina la aparicion de un campo de fuerza en el interior del substrato
fotoelastico. Explica el autor que, las zonas sometidas a una concentracion de cargas
deformantes mas intensas aparecen en relacion con los bordes de fileteado y a nivel de
la porcion apical del implante. La distribucion de las bandas isocrométicas evidencia un
disefio que recalca el perfil del tornillo, disminuyendo en definicién, en sentido centrifugo
a la superficie del implante hasta desaparecer gradualmente?:,

En tal sentido, plantea el autor que la verificacién en un campo de fuerzas alrededor del
implante, induce al hueso peri-implantar a organizarse para contrarestar la deformacién
inducida por la distribucién de la carga en el sistema. Sin embargo, la necesidad de
documentar los cambios morfoestructurales del tejido 6seo periimplantar en relacién con
la intensidad y la direccion de las cargas deformantes, requiere una confirmacion
mediante la observacién histologica del block-section de implantes analogos en forma y
dimension?t,

Con un andlisis histolégico comparativo del tejido 6seo que rodea un implante de forma
analoga al utilizado para la realizacion del sistema fotoelastico, demuestra cémo el
substrato es absolutamente modelado sobre la superficie de dicho implante, recalcando
la geometria del injerto aloplastico. De esta forma, la arquitectura del hueso, en especial,
luce totalmente aumentada en densidad alrededor de todo el desarrollo de algunas
superficies del biomaterial; el aumento de la densidad del tejido mineralizado, para
referirse a un proceso de compactaciéon de la arquitectura esponjosa presenta, ante un
intento de andlisis algunas peculiaridades, dictadas por la expresién del esquema de
disipacion y propagacion de las cargas, como es confirmado por la trayectoria de las
bandas isocromaticas en el modelo experimental?..

En especial, a nivel de la porcion cresta y el dpice del implante, el substrato se ha tenido
que organizar en funcion de la necesidad de enfrentar un notable compromiso mecanico,
con el desarrollo de una arquitectura extremadamente compacta?:.

Por otra parte, alrededor de la porcion intermedia, menos comprometida con los vectores
de carga, la fisiologia intrinseca del sistema esquelético ha hecho prevalecer una
estructura menos complicada desde el punto de vista metabdlico, caracterizada por una
arquitectura esponjosa. De modo que, la prevalencia de una u otra arquitectura esta
entonces, en relacibn con la distinta reparticion de la intensidad de las cargas
deformantes del substrato, como se destaca a través del andlisis realizado con los
modelos fotoelasticos?!.
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4.6.

Efectos del disefio y de las caracteristicas de la superficie del implante sobre la
osteointegracion

Los implantes requieren una forma geométrica determinada en funcién con la integracion
con el hueso y para optimizar sus propiedades mecéanicas. Si bien no existe un disefio
anico, las espiras y su angulo en relacion con la superficie de contacto, adquieren
relevancia para el destino de la futura osteointegracion, pero en ese disefio la morfologia
micro-estructural del implante es también importante. Asi pues, algunos implantes
pueden presentar una superficie rugosa, otros una superficie lisa, algunos estan
recubiertos o revestidos con otro material, o pueden darse situaciones combinadas de
cualquiera de las descritas??.

Existen implantes macizos, otros roscados, algunos presentan en su parte inferior una
terminacion hueca en forma de canastilla, algunos son cilindros lisos. Es decir que existe
una gran variedad de formas, tamafios, superficies, todas condicionadas al tejido sobre el
cual se colocan. Independientemente de estas variables, cualquier implante, una vez
colocado, requiere un tiempo para oseointegrarse que varia segun el maxilar, el tipo de
hueso existente, y otros factores clinicos especificos de cada caso. Sin embargo, aunque
algunas propiedades pueden ser mas importantes que otras, hay un aspecto que es de
primera importancia y es como responden los tejidos a las alteraciones bioquimicas que
produce un material, y como el implante responde quimicamente a los tejidos vivos del
medio ambiente?!.

Es dificil predecir las reacciones del tejido alrededor del implante y las que se producen
en él. Sin embargo, se sugiere que la eleccibn del material se puede basar en el
conocimiento de sus propiedades quimicas y en las pruebas experimentales. Segun el
mismo autor, el implante reacciona por un proceso de oxidorreduccion y que este proceso
depende de: la solubilidad de la superficie, la superficie del implante altamente reactiva,
las bacterias, el pH, fluido intercelular y factores biomecanicos. Todos ellos producen
cambios en la composicibn quimica y en las propiedades de la interfase. En
consecuencia, la composicion quimica de una superficie es particularmente importante
por la tendencia de la superficie a adsorber atomos o moléculas?:.

Las diferentes superficies tienen diferentes propiedades de adsorcion y éstas estan
estrechamente relacionadas a los aspectos quimicos de la biocompatibilidad. Por su
parte se sostiene que, en el caso de metales puros, al exponerse al medio ambiente su
superficie reacciona con el oxigeno del aire produciendo una capa de Oxidos e
impurezas??.

Debido a la facilidad con que los metales puros y aleaciones se oxidan se deduce que
casi cualquier metal elegido para ser usado como material del implante, sera cubierto por
una capa de oxidos. En los metales en cuestion y en un medio ambiente no muy
agresivo, estos 6xidos son altamente protectores y evitan el contacto directo entre el
medio ambiente y el metal mismo. Significa en el campo de los implantes, que nunca un
contacto es establecido entre el implante metalico y los tejidos del huésped, pero mas
bien entre el tejido y el 6xido de la superficie del implante. Después de las
consideraciones anteriores se resume que, son mMAas importantes las propiedades
quimicas de la capa de 6xidos que las del metal mismo, ya que la compatibilidad con el
oxido es relevante desde el punto de vista quimico?*.

Materiales para Implantes Dentales

Los materiales para implantes deben reunir adecuadas propiedades bioldgica, fisicas,
quimicas y mecanicas?.

4.6.1. Propiedades Bioldgicas
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Es de fundamental importancia que cualquier material implantado en el organismo no
provoque reacciones adversas que impidan obtener el efecto deseado. En otras palabras,
el material debe ser biocompatible. En el caso de un implante a insertar en el tejido dseo,
estas consideraciones representan la necesidad de que pueda interaccionar con el hueso
de manera tal que se produzca una total integracién funcional y estructural entre el
implante y el tejido. como osteointegracion. Esto implica una serie de acontecimientos
biol6gicos que van desde una respuesta inicial del tejido anfitrién, el hueso, ante la
colocacion de un cuerpo extrafio, el implante, en una herida, hasta el desarrollo de una
osteogénesis en la interfase implante-hueso que asegure la inmovilidad para el
funcionamiento clinico??.

Propiedades Fisico-Quimicas

Los materiales para implantes pueden presentar alteraciones superficiales, como
corrosién, solubilizacién de algunos componentes y desintegracién en funcién del tiempo.
Puesto que la mayor parte de los implantes son de naturaleza metalica, su resistencia a
la corrosién y, por consiguiente, su biocompatibilidad, dependen de una capa poco
reactiva que los haga inalterables y; si es posible, genere una interacciéon adecuada con
el sustrato biol6gico?!.

Propiedades Mecéanicas

Como se comprenderd, los materiales seleccionados para implantes, deben poseer
adecuadas propiedades mecanicas, fundamentalmente, rigidez, resistencia (traccional, a
la fluencia, a la fatiga), tenacidad (resistencia a la fractura) no solo para recibir las cargas
a gue estan sometidos, sino también poder transmitirlas al hueso al que estan integrados,
la rigidez del implante indica la mayor o menor deformacion que experimenta ante la
aplicacion de cargas y se determina mediante el médulo de elasticidad (cociente entre la
carga aplicada y la deformacién que ésta produce dentro del rango de comportamiento
elastico del material)?:.

Aspectos Quimicos de la Unién Tejido Superficie del Implante

La union entre el tejido y el implante se realiza por uniones de tipo fisico y de tipo
quimico. Branemark, describe que las de tipo fisico comprenden las fuerzas de Van der
Waals, las cuales son débiles, pero predominan cuando la distancia entre la capa de
oxidos y la biomolécula es aproximadamente de 1 um, asi mismo los puentes de
hidrogeno, también de caracter fisico, forman parte de la unién. Los enlaces covalentes e
ibnicos, ambos de naturaleza quimica, son los responsables por los valores mas altos de
resistencia a la uniéon?:,

Por su parte, el tejido aporta a la unidon biomoléculas con alta especificidad por la
superficie del implante, las cuales formaran una capa monoatomica con los 6xidos y que
sera cubierta por capas moleculares mas complejas. En una investigacion sobre el grosor
de los o6xidos, la capa de 6xido se incrementa mas rapido cuando el implante esta en
funcion, que es cuando éste es dejado al aire. Este incremento puede deberse a la
oxidacion o formacion de hidréxidos. Sefiala el autor que, otros componentes que pueden
contribuir al crecimiento y modificacion de los éxidos son los iones minerales de calcio y
fésforo. Sin embargo, existe la posibilidad que se disuelva la capa de 6xidos protectora, lo
cual sugiere que se inicie o se reactive un proceso de corrosion, lo cual puede ser un
problema severo con algunos materiales para implantes?..

Se ha comprobo6 que la capa de 6xidos fue reactiva y sensitiva al crecimiento y a la toma
de iones minerales. Cuando la superficie de Titanio es expuesta al contacto con sangre
como ocurre en el contacto quirdrgico, se forma espontaneamente un complejo de titanio,
fosfato y calcio. Esto indica que, el titanio reacciona con agua, iones minerales y fluidos
del plasma. El pH bajo del lecho de implantacién, acelera la formacion de fosfato célcico
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sobre la superficie del implante. Entonces, la superficie de éxido debe considerarse como
un sistema de naturaleza dinamica, mas no pasiva. La superficie de 6xido juega un papel
importante en el proceso de remodelado y que ésta crea una interfase adaptativa, mas
gue un simple limite entre el implante y el cuerpo, por lo que la naturaleza reactiva de
este 6xido de superficie, con su formacion espontanea de calciofosfato-apatita, es lo que
hace que el titanio sea biocompatible?!.

Es importante recordar que la respuesta bioldgica al 6xido es dinAmica y cambiante. Un
método para evaluar la respuesta biolégica, midiendo la extensiéon de contacto del hueso.
Sefiala el autor que, la cantidad de contacto puede variar significativamente, dependiendo
del momento en que se tome la medida y de las cargas aplicadas ya que el grado de
contacto 6seo cambiara con el remodelado progresivo del hueso. Este Ultimo es lo que se
ha denominado Osteointegraciobn Progresiva. La resistencia de la unién entre las
biomoléculas y la superficie determina si la adsorcién ocurrio. La hidratacion de los éxidos
ocasiona la pérdida de la adsorcion de las biomoléculas En las mismas circunstancias, el
tamafio de las rugosidades de la superficie del implante influye en la retencién del
implante?*.

La rugosidad es de aproximadamente 100 um en adelante es ventajosa desde el punto
de vista mecanico, ya que ofrece una mejor distribucién de tensiones, y el nivel de
contacto en el hueso es mayor ya que se crea un sistema retentivo inicial que evita el
micromovimiento. No obstante, rugosidades en el orden de los nanémetros comprometen
a la interfase. La razon es que el tamafo de las células y de biomoléculas grandes estan
en ese orden de magnitud. La union quimica explicada anteriormente se realiza siempre y
cuando la rugosidad esté en el orden de las micras. Ahora bien, los metales y aleaciones
utilizados en implantes pueden ser sometidos a modificaciones de formas y a procesos
de esterilizacion. Aleaciones de Titanio-AluminioVanadio; Cobalto-Cromo-Molibdeno; y
Hierro-NiquelCromo, entre otros materiales, son seleccionados en base a sus
resistencias?’.

Las aleaciones de metales nobles usados en procedimientos restauradores, son usados
con menos frecuencia para implantes dentales. La eleccibn de cerdmicas como
materiales para implantes se ha incrementado en los ultimos afios. Se sugiere que el
hueso, asi como los tejidos blandos, deben bioquimicamente "aceptar" los implantes de
manera de promover la rapida cicatrizacion. El desarrollo de ceramicas con proporciones
especificas de calcio y fosfato similares a las del hueso es un proyecto deseable; la
"hidroxiapatita” es uno de sus ejemplos. También, estan incluidos en el grupo de las
ceramicas los 6xidos de Aluminio tales como la Alimina y el Zafiro, Fosfato Tricalcico y
Aluminios célcicos?.

Tipos de implantes

Implantes de Metal

Cromo-Cobalto-Molibdeno: su uso en implantes data de hace 40 afos. Sin embargo, el
tejido conectivo forma wuna capsula fibrosa alrededor de estos implantes,
aproximadamente en un lapso de unas semanas a meses después de la implantacion. En
consecuencia, se ha observado reabsorcion ésea debajo de la estructura de estos tipos
de implantes y la formacion de deshisencias (abertura de la herida) en la mucosa, las
cuales se infectan y conducen a la pérdida de hueso y la falla posterior del implante??.

Acero Inoxidable: Este material es el mas comiunmente usado quirGrgicamente. La
presencia de cambios oxidativos en un medio ambiente salino, como lo son los liquidos
tisulares y que pueden llevar a la falla por fatiga creando la respuesta mas significativa en
el huésped. Si se usa como material de implante, es encapsulado por un tejido conectivo
delgado. Esta encapsulacién se vuelve méas gruesa y perjudica la funcion del implante??.
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Tantalio: En los comienzos de la implantologia fue considerado el mas bioinerte de los
cuatro materiales principales, pero es obtenible solamente en alambres y hojas delgadas
y no puede ser colado. Actualmente no es usado?.

Titanio: Durante las dos décadas pasadas, y hasta el momento algunos autores como
Branemark (1985), sostienen que los implantes a base de titanio, pueden desarrollar
tanto osteointegracion como fibrointegracion?!,

En efecto, este tipo de implante tiene un buen comportamiento mecénico, es bien
tolerado en el medio bioldgico y es facilimente colable. Es mas liviano que la mayoria de
los metales utilizados, debido a su baja densidad atémica, la cual es una ventaja en
alguna de sus aplicaciones. Se refieren que dentro de su compleja metalurgia tiene como
propiedad importante la formacién de capas muy delgadas de 6xidos??.

El titanio puro, teéricamente puede formar varias capas de 6xidos; entre estas se tienen:
el TiO, Ti02 y el Ti03, de ellas el Ti02 ha resultado ser el mas estable y empleado bajo
determinadas condiciones fisiol6gicas; la resistencia a la corrosion del Ti02 permite
calificarlo como un material biocompatible. Otra propiedad fisica, y que resulta Gnica para
el Ti02, es la alta “constante dieléctrica” que puede variar entre 50 y 170, dependiendo de
la estructura cristalina. Esta propiedad da como resultado uniones de Van der Waal's mas
fuertes que con otros 6xidos; un hecho que puede ser importante para la interfase
bioguimica?!.

La naturaleza de la superficie de 6xidos en implantes de titanio o cualquier metal
depende inicialmente de las condiciones dadas durante la oxidacién y el tratamiento
subsiguiente del implante. En este sentido, Anusavice (1998), describe que, existen
muchos elementos quimicos presentes en la superficie oxidada del titanio que estan
ausentes en una muestra de Ti02 que se toma como referencia. Se observan grandes
indicios de carbono, asi como pequefios de nitrdgenos. Bajas concentraciones de cloro,
sulfuro y calcio son detectadas frecuentemente?®!.

Sin embargo, el rol de las pequefias cantidades de contaminantes en la biocompatibilidad
de los materiales para implantes no es bien conocido, por esto los autores consultados
coinciden en que es aconsejable mantener una alta normalizacion en los procedimientos
de limpieza. La aceptacidn o no de impurezas por los tejidos del cuerpo es desconocida,
se debe tener mucho cuidado para evitarla. lgualmente, se debe prestar particular
atencibn a los elementos cataliticamente activos, ya que pueden influenciar
profundamente el proceso de la interfase quimica alin en concentraciones
extremadamente bajas?!.

También, algunos autores aseveran que la capa de 6xido teéricamente no debe romperse
bajo condiciones fisioldgicas. Explican que el metal es poco reactivo antes de ser
introducido en el cuerpo, una vez alli, comienzan una serie de reacciones complejas a
nivel de la interfase 6xidomedio ambiente biolégico. La capa de 6xido crece, asi como los
iones difunden hacia afuera desde el metal, y hacia adentro desde el medio ambiente.
Los 6xidos que se forman dentro del cuerpo pueden ser algo diferente de los que se
forman en el aire?!.

La proporcion de formacion y composicion de esta pelicula es importante A los efectos de
esta consideracion, la formacion de peliculas de superficie (6xido) pueden ser estudiadas
tedrica y clinicamente. El hecho de que metal es pasivo no significa que él no pueda
corroerse, pero si que la proporcion de corrosion es significativamente reducida. Bajo
condiciones experimentales estas proporciones pueden ser aceptables; pero en las
condiciones bajo las cuales los implantes funcionan, esta baja proporcién puede producir
reacciones adversas en los tejidos; asi mismo las tensiones pueden producir una
combinacién de efectos del medio ambiente y mecanicos en el metal, cambiando sus
propiedades y las propiedades de los éxidos de la superficie. Por otra parte, las tensiones
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de fractura por corrosion y la fatiga por corrosion son igualmente importantes en un
sistema de implante porque pueden llevar a la falla del mismo?L.

Las aleaciones de titanio (Ti) son Unicamente susceptibles a estos fenbmenos bajo
condiciones fisiol6gicas. La presencia de aluminio en concentraciones mayores del 6%
hacen a la aleacion susceptible a este problema debido a la formacién de compuestos de
TiAI3. La presencia de vanadio reduce la susceptibilidad a la fractura por corrosion,
debido probablemente, a la supresion de la formacion de compuestos de TiAl3.
Igualmente, las aleaciones de Ti son extremadamente resistentes a la fatiga por
corrosion, debido a esto se considera el metal de eleccion, cuando esta propiedad es
deseada. Sin embargo, en la implantologia no ha sido universalmente aceptado la
definicién del término de pasividad?*.

Se puede decir que, si un metal es oxidado y los 6xidos no se rompen bajo condiciones
fisiologicas, el metal es pasivo o ha sido pasivado. el titanio puro, asi como sus
aleaciones, es facilmente pasivado, formando una superficie estable de Ti02 que hace al
metal resistente a la corrosion. Este Oxido se reparard instantdneamente en caso de
dafo, tal como el que se produce durante la insercion de un implante. En el estado
pasivo, explica el autor; la proporcion de disolucion del Ti02 es extremadamente baja?*.

Con el tiempo, pequenos cambios pueden ser vistos en la superficie del implante del
metal aunque una acumulacién de titanio en los tejidos puede ser observada. Vale la
pena acotar que el nivel normal de titanio en los tejidos humanos es de 50 p.p.m.
mientras que los valores de 100 a 300 p.p.m. son frecuentemente observados en los
tejidos blandos alrededor de los implantes de titanio. Con estos niveles, la decoloraciéon
de los tejidos con pigmentos de titanio puede ser vista. Esta proporcion de disolucion es
una de las méas bajas de todos los implantes de metal pasivados y parece ser bien
tolerada por el cuerpo. El significado clinico de estos datos esta sustentado por mas de
20 afios de experiencia clinica con el titanio puro y titanio 6Al 4V. Al respecto, sostiene
que cuando el titanio es usado como material de implante no se observa inflamacion de
los tejidos ni reaccion de cuerpo extrafio, el tejido conectivo y las células epiteliales se
desarrollan rapidamente sobre la superficie?!.

Implantes de Ceramica

Ceramicas: poseen las caracteristicas necesarias para tolerar las condiciones severas
creadas por el medio ambiente biol6gico humano. Su baja toxicidad y propiedades no
carcinogénicas ni inmunogénicas, hacen de ellos candidatos ideales para los implantes
dentales. Ellos son fragiles por naturaleza, sin embargo, tienen baja resistencia al
impacto y poca ductilidad especialmente en situaciones que involucran concentraciones
de esfuerzos?.

Ceramicas Porosas: compuesta de alimina, silica, calcio y 6xidos de magnesio
impregnados con una resina epodxica para reemplazar porciones de las articulaciones de
las rodillas de conejos. Los resultados clinicos de este estudio revelaron insercion de
tejido conectivo y hueso reticulado en los poros del aparato de insercién protésica?..

Ceramicas Densas: Los implantes de ceramicas densas no poseen poros. La superficie
es relativamente rugosa disefiada para la retencion en el hueso. Los cristales simples y
los policristales de ceramicas densas poseen adecuada resistencia mecanica, excelente
biocompatibilidad y suficiente resistencia desgaste para resistir las tensiones
masticatorias del medio ambiente bucal. La acentuacion clinica de este tipo de implantes
ha sido variable dependiendo del disefio y del modelo animal utilizado?!.

Compuestos: Aungque el objetivo clinico ese entrecruzamiento de tejido conectivo y
hueso alrededor del implante, refiere que se pueden presentar dificultades si se hace
necesaria la remocion del implante cuando ocurra dafio al tejido. Ademas, es importante
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sefalar que, es esencial que estos implantes no posean altos grados de
biodegradabilidad ya que pueden producir inflamacién crénica y posible falla?*.

Implantes de Polimeros

Este material produce irritacion crénica en los tejidos adyacentes con el predominio de
células inflamatorias crénicas, quiénes ademas sefialan que, los implantes de este tipo
son encapsulados por el tejido fibroso y no hay adaptacion ésea. Cuando se usan estos
implantes se ha observado movilidad, osteomielitis, recesién gingival, incremento de
sacos periodontales y pérdida de hueso?.

Implantes de Carbén

Carbén Vitreo: El carbén vitreo fue usado en el reemplazo de raices de dientes, fiandose
de su compatibilidad biol6gica, resistencia mecanica, poca degradacion, y de sus
propiedades elasticas similares a las del hueso, sin embargo, recalca que la mayoria de
las fallas con este tipo implantes se deben a un pobre disefio 0 a la aplicacion de cargas
prematuramente?..

Carbén Pirolitico: La mayoria de estos implantes son exitosos en relacibn a su
biocompatibilidad. Sus fallas usualmente han sido por pérdida de hueso, debido a la
acumulacién de tensiones por la forma del implante, lo cual lleva a la reabsorcion.
Asegura que al incrementar la movilidad se interrumpe la adaptacion epitelial, lo que
facilita la invasién bacteriana, produciendo gingivitis y posterior pérdida del implante??.

RIESGOS EN LA OSTEOINTEGRACION

Un factor de riesgo es un agente ambiental, de comportamiento o biolégico que si esta
presente incrementa la probabilidad del desarrollo de una enfermedad y si esta ausente o
se elimina la reduce. Podemos categorizarlos como factores locales y sistémicos o
generales que tienen un impacto sustancial y negativo en los tejidos periimplantados y
seran los responsables del éxito o fracaso a corto y a largo plazo de los tratamientos con
implantes.

Existen factores sistémicos que afectan la osteointegracion, dentro de los cuales se
enumeran los siguientes??:

1) edad
2) Lesiones orales como el liquen plano (tipo reticular) y en las lesiones herpéticas
3) Displasia ectodérmica hipohidrética
4)  Osteoporosis
5) Hipertension
6) Infarto de miocardio
7) Insuficiencia cardiaca congestiva
8) Endocarditis bacteriana subaguda y cardiopatia valvular
9) Diabetes Mellitus
10) Embarazo
11) Fumar
12) Riesgos de cancer oral
13) Quimioterapia citotoxica
14) Irradiacion
15) Sindrome de Sjogren
16) Esclerodermia
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17) Mieloma multiple
18) Enfermedad de Parkinson
19) Virus de inmunodeficiencia humana (VIH)

La edad no juega ningun papel en los implantes, ya que la edad biolégica es mas
importante que la edad cronoldgica. En el caso de pacientes jévenes, es mejor esperar
hasta la edad de maduracion o hasta completar el crecimiento 6éseo, dado que el implante
no permite el patron de crecimiento éseo. Sin embargo, lo peor que se puede esperar de
los pacientes jévenes es una corona corta que no ha seguido el crecimiento del hueso;
todo lo que se requiere en tal caso sera una nueva corona. Los implantes dentales
endo6seos son estacionarios en las mandibulas y no erupcionan ni migran durante el
desarrollo dentoalveolar®?.

Los pacientes mas jévenes pueden mostrar una mayor reabsorcion 6ésea crestal
alrededor de los implantes dentales. Por lo tanto, se recomienda que la colocacion del
implante se retrase hasta que el crecimiento y el desarrollo hayan cesado o sean
minimos. Tanto la edad dental (estado de erupcién de los dientes permanentes) como la
maduracion del esqueleto (radiografia mano-mufieca) deben usarse para evaluar el
crecimiento y el desarrollo, puesto que, la condiciéon de la mandibula esta relacionada con
la edad y especifica del sitio?2.

Sin embargo, el fracaso del implante no se correlaciona con la edad o el sexo. El
aumento de la edad no tiene ningun efecto sobre la osteointegracion o la tasa de
reabsorcion del hueso crestal alrededor de los implantes dentales. Los implantes se han
entregado con éxito a pacientes tan avanzados como 90 afios. Por lo tanto, el aumento
de la edad no es una barrera para el éxito de los implantes dentales, aunque las
condiciones médicas asociadas con el aumento de la edad pueden requerir
modificaciones al plan de tratamiento del implante?2.

Los factores de riesgo por si mismos no son suficientes para producir la enfermedad y
puede ser necesaria la accién conjunta de varios de estos; la eliminacion de solo un
indicador de riesgo no conducird necesariamente a la cura y prevencion de la
enfermedad, muchos factores podrian jugar un papel en el desarrollo de la enfermedad y
un diagndstico correcto de la etiologia es casi imposible. El resultado de la terapia de
periimplantitis puede depender del manejo de varios factores desencadenantes.

Factores de riesgo generales

Los factores de riesgo sistémicos son factores relacionados con el individuo y que
pueden influir en la susceptibilidad del paciente a la infeccion; el polimorfismo genético,
los fumadores y los sujetos con diabetes tienen un mayor riesgo de desarrollar
periimplantitis, pero las personas que realizan el mantenimiento regular tienen menos
probabilidades de desarrollarla.

Las enfermedades sistémicas pueden alterar la funcion de barrera del huésped y la
defensa inmunitaria contra los patégenos periodontales, lo que crea la oportunidad de
una enfermedad periodontal destructiva y una posible periimplantitis.

Hay condiciones médicas no controladas, también algunas enfermedades que requieren
medicamentos u otras terapias en su tratamiento, pero pueden influir en la fisiologia de
los tejidos del huésped, esto aumenta el riesgo de que puedan tener un efecto a nivel
local o sistémico y asociarse con un mayor riesgo de descomposicion de los tejidos
periimplantarios. En vista de ello, es recomendable investigar el efecto de la
polimedicacion en la osteointegracion, asi como los fallos tempranos y tardios de los
implantes.
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Las enfermedades sistémicas como la obesidad, la artritis y otras enfermedades crdnicas
inducen una condicion inflamatoria sistémica de bajo grado asociada con altos niveles de
citoquinas proinflamatorias circulantes que favorecen la quimiotaxis y activaciones de
monocitos, neutréfilos y macréfagos del tejido adiposo, que en ultima instancia pueden
contribuir al establecimiento de la enfermedad periimplantaria y la pérdida 6sea.

Edad

Hay varios estudios que indican que no hay una relacion estadisticamente significativa
entre la edad del paciente y el fracaso del implante, es razonable pensar que la
prevalencia de enfermedades y de riesgos a nivel local y sistémico en pacientes adultos
serd mayor que en una poblacién joven. No por ello debemos considerar la edad como un
factor de riesgo, si no tener en cuenta los riesgos inherentes a las patologias sistémicas
presentes en los pacientes adultos?3,

La edad no puede considerarse un factor limitante en el tratamiento con implantes
dentales; aunque la edad es un factor importante para el mantenimiento éseo ya que su
incremento lleva asociado una disminucién del metabolismo 6seo y una debilitacion del
sistema inmune, condicionando una menor masa 6sea.

Sexo

La osteoporosis, que tiene una mayor afectaciébn en mujeres por un descenso en los
niveles de estr6genos necesarios para la diferenciacién osteoblastica, por lo que la masa
Osea disminuye drasticamente; ademas, las mujeres de manera natural tienen una menor
masa 0sea en comparacion a los hombres, asi mismo en los hombres existe una larga
evidencia que apoya una mayor prevalencia de enfermedad periodontal severa
(importancia del tabaco) y una mayor predisposicion genética a padecer periodontitis
agresiva. También, debido a diferencias anatémicas, la fuerza masticatoria es mayor
(hasta un tercio mas que en las mujeres) lo que puede ocasionar una sobrecarga en los
implantes. En un metanalisis se ha podido concluir que, en hombres existe un 21% mas
de riesgo de fracaso de implantes, no pudiendo establecer una relacién entre sexo y
pérdida 6sea marginal debido a que pocos estudios evaluaban dicha relacion?.

El uso del implante se ha incrementado de forma significativa, como opcion terapéutica
para reemplazar los dientes naturales; con un buen prondéstico. Este sistema fue
aceptado como tratamiento adecuado para el endentulismo tanto total como parcial, a
partir de la Conferencia sobre Osteointegracion en Odontologia Clinica en Toronto, en
1982. La Rehabilitacién Protésica Los implantes osteointegrados se logran a través de
dos etapas®:

1. Etapa quirurgica (que consiste en la fijacion de titanio en el hueso).
2. Etapa protésica (consiste en la confeccion de un sistema que se instala sobre la
fijacion).

Los implantes inmediatos postextraccion son ampliamente utilizados en la regién anterior
maxilar. Un factor a tener en cuenta cuando se coloca un implante inmediatamente
postextraccion es la presencia de un “GAP” entre hueso e implante que puede
comprometer la osteointegracion y la estética. El uso de membranas de barrera e injertos
0seos para rellenar el defecto 6seo periimplantario presentaba una mejoria en cantidad y
calidad de hueso®.

Diabetes

49



La diabetes mellitus es el trastorno metabdlico, endocrino, crénico mas prevalente que
conduce a la hiperglucemia y plantea multiples complicaciones; los pacientes diabéticos
tienen una mayor frecuencia de periodontitis, pérdida de dientes, retraso en la
cicatrizacion de la herida y alteracion en la respuesta a la infeccion.

La diabetes mellitus, ademas, es la patologia sistémica mas prevalente en los seres
humanos y se conocen determinadas contraindicaciones relativas, no absolutas, en
relacion con los implantes dentales. Si bien es cierto, las personas que padecen de
diabetes estdn méas predispuestas a tener pérdida de érganos dentarios que las no-
diabéticas. Claro estd, debido a que una alteracién en el calcio y fésforo, esta puede
manipular una correcta remodelacion y mineralizacion de hueso, por lo tanto, el paciente
diabético debe mantenerse controlado, con niveles de glucosa sanguineos estables para
proceder a colocar un implante dental y asi reducir los riesgos a corto y largo plazo, y
obtener mejores resultados con respecto a osteointegracion y buena captacién de este en
el hueso alveolar?’.

Ahora bien, existe una nueva clasificacion segun el tiempo de colocaciéon del implante

dental la cual est4 organizada de la siguiente manera:

e Tipo 1: Implante dental colocado inmediatamente luego de la extraccion dental, sin
curacion de hueso ni tejidos blandos.

e Tipo 2: Colocacién temprana del implante dental, aproximadamente 4 a 8 semanas
después del proceso de curacion, con algunos tejidos blandos cicatrizados vy el sitio
post extraccion presenta tejido blando cicatrizado cubriendo el alveolo, pero sin
cicatrizacion Gsea significante.

e Tipo 3: Colocacién temprana del implante dental con cicatrizacion 6sea parcial,
aproximadamente 12 a 16 semanas de curacion; el sitio post extraccion presenta
cicatrizacion de tejidos blandos y curacion ésea significante.

e Tipo 4: Colocacion tardia del implante dental, un poco mas de 6 meses después de
la extraccion dental. Implante dental colocado en un sitio edéntulo completamente
cicatrizado. Por consiguiente, de acuerdo a esto, estudios recientes han encontrado
gue resulta mejor colocar el implante dental inmediatamente después de realizar la
extraccion dental del 6rgano dentario afectado (tipo 1) para asi aprovechar el alveolo
dental ya moldeado y evitar la reintervencién quirdrgica del paciente.

Ademas, en la literatura cientifica existen casos reportados que demuestran que el
implante dental inmediato presenta mejor remodelacion y relleno 6seo que el colocado
tiempo después de la extraccion y proceso de cicatrizacion. Ademas, que el implante
dental inmediato posee ciertas ventajas como lo son menos intervenciones quirargicas,
someter al paciente a farmacos en una sola ocasién. No obstante, en diversas
situaciones hay que recurrir al uso de materiales regenerativos o injertos 0seos para
lograr una mejor estabilidad. Por tal razon, en este articulo se reporta el caso clinico de
un paciente controlado al cual se le realiz6 implante dental inmediato?’. Entre los factores
determinantes para la osteointegracion de los implantes en pacientes diabéticos se tiene
lo siguiente:

Una correcta osteointegracion es determinante para la supervivencia de los implantes.
Las complicaciones derivadas de la diabetes podrian alterar el metabolismo 6seo y ser
causa de una mayor predisposicion al fracaso implantolégico en los pacientes
diabéticos?.

La mayoria de los estudios reflejan un ligero aumento del fracaso de los implantes en
pacientes diabéticos. Cabe destacar que en aquellos pacientes que la enfermedad no
esta controlada, y los estados de hiperglucemia son mantenidos en el tiempo, si que
existe una probada interferencia en el proceso de osteointegracion del implante,
disminuyendo su porcentaje de éxito. Esta situacion se agrava en aquellos pacientes con
otras afecciones sistémicas asociadas. Conclusiones: La diabetes no es una
contraindicacion para el tratamiento implantol6gico, pero controlar las complicaciones
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derivadas de esta enfermedad es vital para lograr la correcta osteointegracion de los
implantes. Aquellos pacientes con diabetes crénicamente descontrolada asociada a otras
afecciones sistémicas no deben considerarse para estos tratamientos hasta
estabilizarlos. Se debe administrar profilaxis antibidtica a estos pacientes ya que son mas
susceptibles a complicaciones infecciosas?®.

En diabéticos rehabilitados con implantes dentales, después de 1 afio, no hay diferencias
significativas con los sanos; en los primeros afios, no parece haber un riesgo elevado de
periimplantitis, pero en la observacion a largo plazo, la inflamacion periimplantaria parece
aumentar. Los pacientes con diabetes mal controlada parecen tener una osteointegracion
tardia después de la implantacién. Por ello, recomiendan evitar la carga inmediata de los
implantes. Un buen control glucémico mejora la osteointegracién y la supervivencia del
implante.

Para reducir las complicaciones postoperatorias, se recomienda un régimen estricto de
higiene bucal en el hogar complementado con visitas de mantenimiento; también la
terapia de apoyo que consiste en antibiéticos profilacticos y enjuague bucal con
clorhexidina, a los pacientes diabéticos, en particular en pacientes con niveles glucémicos
mas altos porque cuando el paciente esta bien controlado, la salud periimplantaria es
buena y la pérdida 6sea periimplantaria es comparable a los no diabéticos.

Acude a la consulta un paciente con diabetes, varon de 48 afios manifiesta que sus
encias le estdn sangrando mucho, se lava los dientes dos veces al dia y no usa ayudas
de limpieza interdental. Las profundidades a la prueba de sondaje estuvieron en el rango
de 4 a 7mm. La hemorragia en el sondeo fue del 72%. Se mantiene estable
sistémicamente, los desarreglos en la cavidad oral se deben a una deficiente higiene
bucal.

Los pacientes con prediabetes no solo deben ser informados sobre la importancia de
alcanzar y mantener un buen control glucémico tanto para la salud general como para
prevenir las infecciones periimplantarias y el fracaso del implante.

Los pacientes diabéticos con un mal control metabdlico normalmente tienen
comprometida su capacidad de cicatrizacion y presentan un mayor riesgo de desarrollo
de infecciones debido a varios problemas asociados con su sistema inmunitario. En el
pasado, la diabetes se consideraba durante mucho tiempo como un factor de riesgo
relativo para los implantes dentales. Actualmente hay un cambio de paradigma, indican
que los pacientes diabéticos tienen un mayor indice de fracaso de implantes.

La intervencion con implantes dentales en pacientes comprometidos sistémicamente
debe tratarse con sumo cuidado, pero no como una contraindicacion, si el paciente se
encuentra debidamente controlado y monitoreado por su médico especialista, en tanto se
lleven las medidas necesarias para evitar cualquier respuesta adversa, realizando
profilaxis antibidtica, medidas asépticas y antisépticas, examenes paraclinicos y
medicamentos postoperatorios para evitar inflamacion e infeccion?’.

Radioterapia

La aplicaciobn de quimioterapia no afecta la salud periimplantaria, el resultado de la
supervivencia del implante y la salud periimplantaria en pacientes con cancer de cabezay
cuello tratados con radioterapia es controvertido. Algunos autores indican que la
supervivencia del implante y la salud periimplantaria son comparables entre los controles
y los pacientes irradiados, pero la mayoria de los estudios muestran que son peores en
los pacientes irradiados y peor en el maxilar que en lamandibula.

La radioterapia y el hueso vital comprometido con o sin compromiso de los tejidos
blandos circundantes pueden ser un desafio para la osteointegracion exitosa de los
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implantes dentales. Los pacientes con cancer oral a menudo se someten a un tratamiento
multimodal compuesto por cirugia ablativa, métodos reconstructivos, radioterapia y
quimioterapia. Los resultados de estas terapias se han asociado a menudo con
problemas funcionales y estéticos debido a la pérdida indeseable de tejido blando yduro.

Es dificil reconstruir los tejidos duros y blandos después de la extirpacion del tumor y la
radioterapia adyuvante. La alteraciébn de la funciébn muscular y la alta frecuencia de
periimplantitis requieren una consideracion especial. En algunos casos, se deben utilizar
injertos microvasculares para obtener un volumen 6seo deseado.

El manejo de tejidos blandos y un programa intensivo de higiene oral son cruciales para
la supervivencia a largo plazo del implante, se deberia tratar de mejorar el tratamiento de
todos los factores que limitan el proceso de curacién del implante, en particular, la
inflamacién periimplantaria. Por ejemplo, se puede usar terapia antiinflamatoria (gel de
clorhexidina o terapia fotodinamica). Creemos que la rehabilitacion basada en implantes
en pacientes con cancer oral puede asociarse con altas tasas de supervivencia de los
implantes a largo plazo.

Las dosis de radiaciéon y quimio—radioterapia son los factores que contribuyen en la
osteorradionecrosis. Se tiene como ejemplo un paciente con mas de 50 afios, quien dos
afios después del tratamiento de implantes dentarios satisfactorio, fue tratado con
radioterapia oncoldgica; unos 4 afios después comenz6 a experimentar dolor espontaneo
e inflamacion de la zona gingival, alrededor de los implantes, con el diagnéstico de
periimplantitis. Le fue aplicado el tratamiento conservador que consta de irrigacién local y
el uso intermitente de antibidticos durante seis meses, aun asi, se observo exposicion de
hueso alveolar necrotico que alrededor de los implantes, asociados con la inflamacién y
purulencia de descarga mucosa, la lesién alcanza el borde inferior de la mandibula y
causo fractura patolégica. La osteorradionecrosis es reconocida como la mayor de las
complicaciones del tratamiento con radiacion; se define como una zona de exposicion
6sea que no sana en un periodo de 3 a 6 meses, en ausencia de una neoplasia®’.

Para los pacientes que han sido irradiados, el tratamiento con la camara hiperbarica se
ha recomendado como posible forma de elevar el éxito de la integracion de los implantes
dentales; pero no se ha demostrado que haya una diferencia entre los pacientes que
reciben el tratamiento y los que no. Se debe indagar acerca de la cantidad de radiacion
gue el paciente ha recibido y la localizacion. La recomendacion mas importante es
siempre informar al paciente sobre los riesgos que posee al someterse al procedimiento
quirdrgico®.

Osteoporosis

Es la patologia esquelética que se caracteriza por la disminucion de masa 6sea normal y
densidad 6sea mineralizada; se ve mas comunmente en los ancianos. Es considerada
una enfermedad metabdlica de los huesos, los pacientes con osteoporosis presentan una
alteracion 6sea en cuanto a su cantidad y calidad. La idea de que la osteoporosis
representa un factor de riesgo para la osteointegracion se debe a la creencia de que, en
estos pacientes, la aposicion 6sea en la interfase hueso-implante esta comprometida al
igual que la capacidad de cicatrizacion. Sin embargo, no hay evidencia suficiente para
concluir que la osteoporosis puede ser un factor de riesgo para el fracaso de los
implantes. Los implantes colocados en pacientes con osteoporosis se osteointegran
satisfactoriamente y tienen buen prondstico a largo plazo; sin embargo, en los casos en
gue la osteoporosis sea consecuencia de otra condicion sistémica, como la diabetes mal
controlada o la terapia con corticosteroides, inherentemente habrd un mayor riesgo de
problemas periimplantarios.

La tasa de pérdida 6sea periimplantaria es ligeramente mayor en pacientes con
osteoporosis, esta observacién necesita un seguimiento a largo plazo.
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La hipétesis de que la osteoporosis afecta negativamente al metabolismo 6seo y que
puede alterar la cicatrizacion ésea alrededor de los implantes dentales y comprometer la
osteointegracion es bioloégicamente posible pero controvertida. No existe suficiente
evidencia en la literatura para considerar la osteoporosis como una contraindicacion
absoluta para la colocacion de implantes.

Bifosfonatos

Los bifosfonatos (BF), llamados también farmacos antirresortivos se han utilizado desde
1968, actualmente se usan ampliamente para el tratamiento de una variedad de
enfermedades Oseas causadas por la resorcion désea osteoclastica excesiva como
metastasis O0seas, mieloma mudltiple, la enfermedad de Paget y trastornos del
metabolismo del calcio (osteoporosis)®.

Los BF estan fuertemente unidos a la superficie del hueso donde se procesa la
generacion 6sea; inhiben la adhesion de osteoclastos en el lugar de resorcién 6sea y
también previenen la accién de las citoquinas que activan la resorcion ésea. La
osteonecrosis de la mandibula relacionada con bifosfonatos (ONMRB) se ha convertido
en uno de los principales efectos secundarios adversos de la terapia con BF, pero su
mecanismo exacto de la iniciacion y progresién no estan claros, sin embargo, sigue
siendo un defecto 6seo alveolar devastador. Después de la administracion de BF, en
relacion con el implante dental ya osteointegrado, se podria observar osteonecrosis a su
alrededor®.

Haciendo un analisis histopatoldgico hallaron que el biofilm periodontal persistié un afio
después de la extraccién y la curacion de la mucosa; este hallazgo puede representar un
riesgo significativo para la falla temprana del implante. A pesar del bajo riesgo de
ONMRB en los usuarios de BF por via oral, el papel de la periodontitis activa y el destino
de los implantes dentales en estos pacientes siguen siendo inciertos. Los pacientes en
riesgo deben recibir una explicacion completa de los riesgos potenciales del fracaso del
implante y del desarrollo de ONMRB?3,

En pacientes tratados con bifosfonatos orales es necesario informarles de las posibles
complicaciones e incluirlas en el consentimiento informado. Existe un consenso general
en contraindicar la cirugia implantolégica en pacientes tratados con bifosfonatos
intravenosos. Se presenta el caso de una mujer tratada con bifosfonatos intravenosos
desde hace 5 afios, observamos necrosis a nivel de pza. 4.5 provocando la pérdida del
implante.

Alcohol

La etiologia de esta enfermedad es multifactorial y la biopelicula dental representa el
primer factor etioldgico; se debe estimar su real impacto en la salud bucal. Por estas
razones la practica de la higiene bucal bésica y la atencibn de un odontélogo son
necesarias para reducir las enfermedades bucales en pacientes con adiccion al alcohol,
sobretodo la periodontitis quien genera la presencia de patégenos periodontales
alrededor de los implantes y podria sugerir una relacién directa entre periodontitis y
periimplantitis a través de una translocacion de estas especies desde sus nichos
intraorales hacia los implantes recién insertados.

El abuso crénico del alcohol produce efectos téxicos en varios érganos y aparatos,
incluyendo la boca y sistema dental; provocando enfermedad periodontal, xerostomia,
caries dental, pérdida de dientes, excesiva hemorragia gingival, efecto reducido de
anestésicos locales y cancer oral. El alcohol parece aumentar el riesgo de periodontitis a
través de multiples mecanismos como alteracion de la funcién neutréfila (Que contribuye
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al crecimiento excesivo bacteriano), el aumento de la penetracion de bacterias (que
conduce a la inflamacién periodontal), la estimulacién de la reabsorcion ésea y la
supresion del recambio 0seo, efecto toxico directo al periodonto. El consumo diario de
alcohol puede inducir un retraso en la cicatrizacion, algunas bebidas alcohélicas pueden
contener en su composiciébn etanol y nitrosaminas que causan reabsorcibn Osea e
interfieren en la formacién 6sea. Por ello, el alcohol est4 asociado con un mayor riesgo de
fracaso del tratamiento implantoldgico.

Tabaco

Tradicionalmente se ha mencionado que el fumado puede interferir con la
osteointegracion y acelerar la reabsorcion ésea alrededor del implante, esto debido a que
la nicotina produce vasoconstriccion y retrasa el sanado. Ademas, se ha establecido que
cesar el fumado posterior a la colocacién de los implantes mejora el éxito de estos®'. Los
pacientes fumadores presentan mas fracasos de integracion 6sea que quienes no fuman,
segun un estudio retrospectivo. Pero existe un estudio en el cual se observa que la
diferencia en el éxito de los implantes entre pacientes fumadores y no fumadores es real
solamente en implantes maquinados; no asi en los tratados entre los que no se encontrd
diferencia®’.

Fumar se asocia con una mayor prevalencia y severidad de las lesiones periimplantarias
y se considera un indicador de riesgo para la periimplantitis y la pérdida 6sea marginal
alrededor de los implantes; hasta podrian llegar al extremo de fracaso del implante; en
pacientes con periodontitis cronica y agresiva, el control adecuado del biofiim y el
abandono del habito de fumar reducen el riesgo de recurrencia de la periodontitis y
también de la periimplantitis®’.

Presentaron el caso de una paciente mujer de 46 afios, fuma 20 cigarrillos diarios,
manifiesta que sus incisivos inferiores se estan aflojando; ella no reporté ninguna otra
condicion sistémica e informé que se cepilla una vez al dia, pero no usa ayudas de
limpieza interdental. Durante 2 afios reconocié aflojamiento dental en los incisivos
inferiores. La paciente no seria apta para implantes antes de corregir los factores de
riesgo.

En los fumadores el factor genético influye en el desarrollo de la periimplantitis; fumar
afecta las respuestas innatas y adaptativas del huésped; los fumadores tienen medidas
de sondeo mas profundas, sangrado al sondeo y microbiota periimplantaria compuesta
por un mayor nimero de patégenos periodontales que en pacientes no fumadores.

La nicotina deprime el sistema inmunoldgico, es el componente mas ampliamente
estudiado del tabaco; la nicotina tiene propiedades que pueden afectar varias
poblaciones de células en el periodonto, su papel es importante en la osteoclastogénesis
y la cicatrizacion de heridas.

Recientemente demostraron que los sitios periimplantarios enfermos y los tejidos
periodontales sanos en los mismos individuos con antecedentes de periodontitis,
representan distintos ecosistemas microbioldgicos.

El habito de fumar fue el Unico factor que se asocié con todas las enfermedades orales
cronicas, dejarlo de hacer favoreceria a la reduccién de caries dental, periodontitis y la

etiologia periimplantaria. Los fumadores presentan una mayor cantidad de pérdida 6sea
periimplantaria (0.164 mm / afio) que los no fumadores.

Genética
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El rasgo genético es un factor que se considera importante en la susceptibilidad de la
enfermedad periodontal y la periimplantitis. Si el individuo esté genéticamente
predispuesto a sobreproducir citoquinas proinflamatorias o el factor de necrosis tumoral,
esto puede conllevar a un aumento en la destruccion del tejido. La sobreproduccion de
las citoquinas como la interleucina (IL)-17, induce la produccion de otras citoquinas
proinflamatorias que regulan la respuesta inflamatoria a la infeccion en casos de
periimplantitis. Aunque se considera que los microorganismos inician la infeccion, la
degradacion del tejido es causada principalmente por la respuesta del huésped, en
consecuencia, los genes que controlan o modifican aspectos de dicha respuesta pueden
considerarse factores de riesgo para infecciones periimplantarias.

Las citoquinas proinflamatorias promueven la inflamacién, mientras que las citoquinas
antiinflamatorias reducen la respuesta inflamatoria, el polimorfismo del gen IL-1RN esta
asociado con periimplantitis especialmente en fumadores; si hay una asociacion entre el
polimorfismo de IL-6 y la susceptibilidad a la enfermedad periimplantaria, este genotipo
puede ser un indicador de riesgo comun tanto para periodontitis crénica como para
enfermedades periimplantarias.

La relacion de las proteinas morfogenéticas 6seas (PMO) y los factores de crecimiento de
fibroblastos (FCF) son responsables de la regeneracion y la pérdida de hueso y hay una
posible correlacion entre los genes PMO4, FCF3, FCF10 y la pérdida 6sea periimplantar,
en conclusion, los haplotipos PMO4 y FCF10 estan asociados con periimplantitis.

Incluso cuando estan expuestos a factores de riesgo similares, no todos los pacientes
desarrollan periimplantitis, que pone de relieve la importancia de la predisposicion
genética; dilucidar la base genética e identificacién de biomarcadores moleculares podria
ser utilizado para la prediccion de ocurrencia de periimplantitis. En periimplantitis, las
citoquinas proinflamatorias y el factor de necrosis tumoral (FNT) a y IL6 aumentan la
secrecion local y la actividad de la metaloproteinasa, lo que resulta en el dafio de los
tejidos alrededor del implante y la estimulacion de mecanismos de la resorcién Gsea.

La osteoprotegerina (OPG) es un receptor de citoquina, su funcién principal es la de
inhibir la formacién de osteoclastos, la OPG se expresa en diversos tejidos y 6rganos,
incluyendo el corazén y los vasos sanguineos, hay una correlacion entre OPG,
polimorfismos y periimplantitis.

Sindrome de Sjogren

El sindrome de Sjogren (SS) es una enfermedad sistémica autoinmune que produce
diversas manifestaciones orales, siendo la mas prevalente tener un flujo salival reducido.
La colocacién de implantes osteointegrados (IOl) en estas situaciones adversas de boca
seca Y tejidos blandos irritados puede suponer un desafio para el clinico?.

Bruxismo

Los investigadores han determinado las fuerzas de carga maxima en los implantes para
actividades conscientes, pero estos aln estan por determinarse para actividades
inconscientes, como el bruxismo.

El bruxismo se caracteriza por rechinar y apretar durante el suefio o la vigilia. A menudo se
considera un factor causante de trastornos temporomandibulares, desgaste dental, pérdida
de insercion periodontal y falla de la restauracion dental. También puede causar una
sobrecarga oclusal de los implantes dentales, lo que resulta en pérdida de hueso o falla del
implante.
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El bruxismo puede dar lugar al desarrollo de una lesién similar a un traumatismo oclusal en
implantes bien osteointegrados y la lesion puede coexistir independientemente junto con una
inflamacién marginal de los tejidos blandos alrededor de los implantes (mucositis).

5.1.12.

5.2.

5.2.1.

Reaccion del sistemainmune

Los problemas inmunolégicos asociados con el metabolismo éseo, pueden causar la
pérdida del implante. El osteoblasto de construccion 6sea y el osteoclasto que come
huesos, representan células 6seas, asi como células inmunolégicas, éstas trabajan solo
en presencia del otro y en equilibrio. Ademas, cuando los osteoblastos dominan, se
produce la formaciéon de hueso, pero cuando los osteoclastos dominan, se produce la
pérdida 6sea y pueden surgir problemas alrededor de los implantes. Algunos problemas
que pueden combinarse con las reacciones inmunoldgicas son sistemas de implantes
inadecuados, manejo clinico deficiente, enfermedad del paciente, tabaquismo del
paciente, o padecen trastornos genéticos o pacientes con periodontitis previa o efectos
adversos de productos farmacéuticos.

Incluso se puede especular que lo que realmente sucede con un implante que muestra
pérdida de hueso marginal en curso esta relacionado con los mecanismos de rechazo
inmunoldgico que se han activado por los factores de complicacion identificables
mencionados anteriormente que dan lugar a reacciones celulares y el resultado final es
un cambio en el delicado equilibrio entre el osteoblasto y el osteoclasto que resulta en la
reabsorcion Osea.

En un articulo de revision reciente, concluyeron que las particulas de metal y los iones
metalicos pueden inducir respuestas inmunes gue conducen a osteolisis y fracaso del
implante. Los iones de titanio se consideran propensos a unirse e inducir dafios a
moléculas como el ARN y el ADN. Particulas ionicas de Ti influyeron en el sistema
inmunoldgico.

Factores e indicadores de riesgo locales

Los factores de riesgo locales son aquellos que pueden influir en la composicion y la
carga bacteriana de los implantes; como ejemplos de tales factores se tienen: la
estructura de la superficie del implante, la mala higiene oral, las bolsas periodontales no
tratadas, el exceso de cemento la ausencia de tejido queratinizado adyacente al implante,
entre otras. Asi mismo, estos deben considerarse como factores de riesgo para el
desarrollo de la periimplantitis. A continuacion, se destacan los mas importantes:

Deficiente higiene oral

Una higiene oral deficiente es un factor de riesgo para la enfermedad periimplantaria, con
las dltimas teorias a largo plazo demuestran que la mala higiene oral es un candidato
probable para ser responsable de la periimplantitis; a su vez ésta se asocia con la pérdida
Osea periimplantaria.

Tan pronto como el implante dental se expone en la cavidad oral, se produce la
colonizacién microbiana de la superficie expuesta del implante. En un estudio prospectivo
incluidos 13 individuos con buena higiene bucal y 14 individuos con mala higiene bucal, la
pérdida 6sea alrededor de los implantes diferia a los 10 afios y se encontr6 una pérdida
0sea media de 0,65 mm en el grupo con buena higiene oral en comparaciéon con 1,65 mm
en el grupo con mala higiene oral.

La acumulacion de placa va a provocar una respuesta inflamatoria de los tejidos
periimplantarios, tanto en el aspecto cuantitativo como cualitativo. El biofilm es un factor
etioldgico determinante en el desarrollo de las infecciones periimplantarias, por ello, la
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supervivencia de los implantes depende de una correcta evaluacién de la capacidad del
paciente para mantener una buena higiene oral.

La accesibilidad inadecuada para la higiene oral en los sitios de implantes también se
relaciond con la periimplantitis, en un estudio, el 48% de los implantes que presentaban
periimplantitis eran personas sin accesibilidad adecuada, pues la presencia de placa
explicaba el resultado de la mucositis periimplantaria, pero no la periimplantitis y en otro
estudio de seguimiento de 5 afios, determinaron que la placa es un factor importante para
el desarrollo de la periimplantitis. En pacientes con osteoporosis si el mantenimiento de la
higiene oral estd en un nivel adecuado, la pérdida 6sea marginal es probablemente
comparable a la observada en controles sanos.

Exceso del material de cementacién

Puede ser un factor que contribuye al desarrollo de la mucositis periimplantaria y
periimplantitis, aunque existen pocos documentos sobre esto. Cuanto mas profunda es la
posicion del margen de la corona, mayor es la cantidad de cemento en exceso no
detectado. La evaluacion radiografica es imprescindible para detectar el exceso de
cemento, este puede actuar como un cuerpo extrafio y puede ser la base de la
colonizacion por microorganismos orales provocando una respuesta inflamatoria que
resulta en el desarrollo de periimplantitis. En un estudio tomaron una muestra del exceso
de cemento de diez pacientes e investigaron la formacion de biopeliculas, esas muestras
se recolectaron y analizaron para la colonizacién bacteriana, los resultados de
la hibridacion in situ revelaron una fuerte tendencia hacia la invasion bacteriana del
cemento a base de metacrilato por parte de especies oportunistas y patégenas.

La eleccién de una protesis sobre implante cementada o atornillada depende de la
valoracién de las ventajas y los inconvenientes de cada una. Cuando las comparamos
con las proétesis atornilladas, las protesis cementadas presentan un peor ajuste marginal,
ademas del riesgo de complicaciones asociadas a un exceso de cemento residual.

Sobrecarga oclusal

En los dientes el trauma por oclusién se define como alteraciones microscoépicas en el
ligamento periodontal, se manifiesta clinicamente provocando la movilidad dental; se da
este trauma cuando las fuerzas oclusales exceden la capacidad de adaptaciéon de los
tejidos, si son mas excesivas pueden alterar la funcién de los masculos de la masticacién
causando espasmos dolorosos, dafiando las articulaciones temporomandibulares y
produciendo desgaste dental excesivo.

La sobrecarga oclusal es la aplicacion de una carga oclusal funcional o parafuncional en
exceso, que provoca la pérdida de masa 0sea. La percepcion de fuerzas es limitada en
pacientes con implantes osteointegrados, si las fuerzas son mayores de las que la
protesis, el implante osteointegrado y sus componentes pueden ejercer durante la
masticacion, hay complicaciones bioldgicas o biomecénicas; el trauma oclusal puede dar
lugar al desarrollo de una lesion en implantes bien osteointegrados, generando
inflamacién marginal de los tejidos blandos alrededor de los implantes (mucositis). El
control del trauma y la inflamacion dan como resultado una reversion completa de las
lesiones.

En implantes, cargando el tejido éseo durante funcién masticatoria fisiolégica, se regula la
remodelacién de los tejidos del periimplante. Cuando la fuerza aplicada tiene el potencial
de causar permanente deformacién o dafio a la estructura o su soporte, se produce la
sobrecarga.
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La sobrecarga biomecénica en la interfaz hueso-implante ocasiona la pérdida ésea
marginal; las tensiones mas alla de cierto umbral pueden producir una deformacion del
hueso y una respuesta biologica con aflojamiento del implante o la induccion de una
interfaz fibrosa de tejido conectivo. La hipo6tesis de que la carga y sobrecarga oclusal
podrian o no ser un factor contribuyente para la periimplantitis sigue sin resolverse.
Investigaciones recientes han considerado la sobrecarga oclusal como un factor que
contribuye a la periimplantitis. Aunque faltan pruebas del impacto de la sobrecarga
oclusal en la periimplantitis, parece aconsejable incluir una evaluacion de la oclusion de
los pacientes durante las visitas de mantenimiento.

En la fase de carga temprana, la inflamacién inducida por la placa y la respuesta
deficiente del huésped puede conducir a un proceso degenerativo hasta el punto que
abruma al sistema implante-huésped y se vuelve sintomatico. Las fallas poco después de
la carga son indicativas de una respuesta positiva 0 una que produjo una interfaz que no
puede adaptarse a los desafios funcionales.

Histol6gicamente el tejido alrededor de los implantes sobrecargados y sometidos a la
pérdida de la osteointegracion, presentaron una inflamacién minima en el tejido conectivo
supracrestal y una zona estrecha de tejido fibroso se interpuso entre el implante y el
hueso circundante.

Superficie de los implantes

Aunque la rugosidad de la superficie va a favorecer la osteointegracion, también va a
influir significativamente en la adhesion del biofilm. Se ha demostrado que la pérdida
Osea y la lesion inflamatoria son mayores en implantes de superficie rugosa que en los de
superficie pulida cuando se induce una periimplantitis experimental. Segun Wennerberg y
Albrektsoon?, las superficies de los implantes se pueden clasificar en funcién de la
rugosidad en:

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

Superficie con rugosidad intermedia (entre 1y 2 ym)

Superficie rugosa (entre 2 'y 3 um).

Las superficies rugosas de los implantes pueden acumular mas placa dental supra y
subgingivales que las suaves; la retencion de placa es mas profunda en nichos de
superficies irregulares, donde las bacterias estan protegidas del efecto de la limpieza
natural, (saliva, medidas de higiene bucal y movimientos de las mejillas y lengua). Las
bacterias se adhieren a las superficies de los implantes a través de un medio proteico
llamado pelicula adquirida (PA), compuesto de proteinas y azlcares derivados de la
saliva. Algunos autores sugieren que el tipo de material y su pureza también deben
tomarse en consideracion, ya que el titanio y el circonio pueden presentar diferentes
patrones de formacién de biopeliculas bacterianas, sin embargo, no se encontraron
diferencias en la composicion de la proteina PA o sus propiedades de unién bacteriana
entre ellas. Por lo tanto, los datos actuales aln son demasiado inexactos para sacar
conclusiones sobre cual de estos materiales es mas propenso a la adhesion bacteriana.
Ninguno de los estudios “in vitro” o “in vivo” han encontrado una explicacion practica en el
campo de la aplicacién de superficies antibacterianas y antiadhesivas en implantologia
oral, el problema de la formacion de biopeliculas alrededor de los implantes dentales aun
esta pendiente, independientemente de la forma, macro y microestructuras o modificacion
de la superficie?®,

Ha sido desarrollado un novedoso disefio de superficie del implante con nanoparticulas
de plata, el implante de titanio dependia del pH para la liberacion de particulas y poder
controlar la infeccion del periimplante por su amplio espectro antimicrobiano. El pH 5.5,
imitando el nivel de pH en superficie del periimplante durante la infeccién bacteriana, fue
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capaz de desencadenar la liberacidbn de nanoparticulas de plata y fue eficazmente
controlado el crecimiento bacteriano “in vitro”. Este novedoso disefio de implante fue
biocompatible y osteoinductivo, podrian ser un potente enfoque terapéutico para controlar
la infeccion del periimplante?,

En otra investigacion se encontré que las superficies moderadamente rugosas presentan
tasas de supervivencia del implante méas altas que las superficies minimamente
asperas?®; y concluyeron que mientras las superficies minimamente rugosas mostraron
un promedio de pérdida de hueso marginal a los 5 afios 0 mas de 0,86mm, las superficies
moderadamente rugosas mostraron 1,01mm y las superficies rugosas 1.04mm.

Enfermedades periodontales tratadas inadecuadamente

En las enfermedades periodontales, los miembros especializados de la microbiota oral
desregulan la respuesta inmune del huésped, lo que resulta en la destruccién de los
tejidos que anclan los dientes en el hueso de los maxilares; los pacientes con
antecedentes de enfermedad periodontal, en pacientes con periodontitis no tratada o con
bolsas periodontales residuales que sirven como reservorio para los patdgenos
bacterianos que tendran el potencial de colonizar las superficie de los implantes dentales
y en pacientes que perdieron dientes debido a esta enfermedad, tienen mas
probabilidades de verse afectados por las enfermedades periimplantarias?.

La presencia de patdgenos periodontales alrededor de los implantes, podrian sugerir una
relacion directa entre periodontitis y periimplantitis, hay un intercambio de estas especies
desde sus nichos a los implantes recién insertados; en los parcialmente edéntulos, los
dientes pueden actuar como reservorio, en los totalmente edéntulos, los patégenos
periodontales sobreviven en la lengua o en la saliva. También hay un vinculo indirecto,
entre los pacientes con periodontitis agresiva y su respuesta inmune desfavorable hacia
los patdégenos periodontales inevitables. Existen porcentajes mas altos de periimplantitis
en pacientes con antecedentes de periodontitis, haciendo una distincién entre pacientes
con periodontitis moderada frente a severa o crénica y frente a agresiva, las formas
severas y agresivas de periodontitis fueron responsables de las tasas mas altas de
periimplantitis y los pacientes con antecedentes de periodontitis agresiva tienen un mayor
riesgo de desarrollar periimplantitis. El tratamiento exitoso de la periodontitis antes de la
colocacién del implante reduce el riesgo de periimplantitis?®.

Los dientes adyacentes con patologia periapical podrian ser un factor de riesgo
significativo para la falla del implante; otro estudio revel6 complicacién periapical cuando
los implantes se colocaron en lugares de dientes extraidos, tres meses después de la
cirugia, desarrollaron radiolucencia periapical mientras aun estaban sumergidos. La
causa mas probable fue la infeccion de dientes vecinos o de dientes naturales
extraidos?.

Infecciones endoddnticas

La periimplantitis retrégrada (PIR), llamada también lesion periapical del implante,
patologia periapical del implante y periimplantitis apical, es un proceso inflamatorio
infeccioso que se da en los tejidos que rodean el 4pice del implante, es diagnosticada
como imagenes radiolucidas alrededor del implante en la parte més apical, que se
desarrolla poco después de la insercion del implante, mientras que la porcion coronal
logra una osteointegracion normal, esta patologia ocurre en mayor % en el maxilar
superior. La PIR generalmente se acompafia de sintomas de dolor, sensibilidad, eritema,
hinchazén y/o la presencia de un tracto fistuloso?,

Los factores etioldgicos que conducen a una PIR incluyen traumatismo quirdrgico,
sobrecalentamiento del hueso o compresion de fragmentos 6seos, contaminacion
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bacteriana durante la insercidn, carga prematura que conduce a microfacturas 6seas o la
presencia de una inflamacion preexistente, se ha demostrado que incluso si un area
periapical después del tratamiento endododntico parece haberse resuelto en una
radiografia, los microorganismos pueden persistir indefinidamente. Cuando el vértice del
implante toca una raiz adyacente y/o cuando el implante se inserta en una lesion
endodontica activa de un diente adyacente, se puede dar la PIR, hay dos vias basicas
para una lesion comun entre los dientes y los implantes. Cuando la inserciébn de un
implante produce una desvitalizacion del diente vecino debido a una distancia insuficiente
y por el sobrecalentamiento del hueso durante la perforacion o el corte del suministro de
sangre a la pulpa, se provocard una patologia endodéntica que, puede influir en el
implante oseointegrado, una lesion periapical de un diente desvitalizado vecino, puede
invadir el implante y contaminarlo por la reactivacién de una lesién periapical latente o la
remocion del sello endodontico periapical, incluso los dientes asintomaticos tratados
endodonticamente con un aspecto radiogréfico periapical normal podrian ser la causa de
una falla del implante. Ellos asumen que los microorganismos podrian persistir a pesar de
que el tratamiento endodontico se consideré radiograficamente exitoso, en lugar de una
obturacion inadecuada o un sello incompleto. La informacién sobre la incidencia y el
tratamiento de la PIR es escasa y solo se puede recuperar de algunos informes de casos
esporadicos, estos datos podrian orientar al profesional para evitar la PIR?,

La incidencia de PIR puede reducirse al aumentar la distancia entre el implante y el
diente adyacente, la desventaja de colocar implantes en o cerca de sitios previamente
infectados es posible la contaminacién bacteriana. En un estudio retrospectivo que
incluyé 6,946 implantes, encontraron mayores tasas de fracaso alrededor de los
implantes mecanizados cuando se colocaron en sitios con lesiones apicales. La
presencia de infecciones residuales de origen endodédntico pueden ser la causa del
fracaso en la osteointegracion; principalmente en aquellos casos de implantes
postextraccion donde hay dientes afectados. Se necesita un espacio minimo de 2 mm
entre el implante y el diente adyacente para disminuir la incidencia de PIR, con un minimo
de 4 semanas entre la finalizacion del tratamiento endoddntico y la colocacion real del
implante. El tratamiento de la PIR es empirico, los métodos de tratamiento mas a menudo
utilizados fueron el abordaje regenerativo quirtirgico o extraccion del implante?®,

Presencia de tejido queratinizado

La encia queratinizada esta determinada por la distancia entre el margen gingival libre y
la union mucogingival en dientes naturales; en implantes, si la mucosa queratinizada es
menor a 2 mm se asocia con mayores niveles de placa, sangrado y pérdida Osea
periimplantaria; ésta se encarga de dar resistencia frente a traumatismos mecanicos
durante la higiene, la formacion de tejidos periimplantarios y previene prolapsos de tejido
durante los intervalos entre procedimientos protésicos y preservando el epitelio de union
durante el funcionamiento, ayudando en el mantenimiento de la salud perimplantaria.

Una evaluacién subjetiva de la condicion del tejido blando periimplantario puede ser
insuficiente, ya que presenta algunas caracteristicas distintas; por ejemplo, un collar de
tejido blando alrededor del pilar del implante dental suele ser una mucosa no
queratinizada. Esto suele ser mas rojo que la encia queratinizada presente alrededor de
los dientes naturales.

Algunos estudios recientes han mostrado que los implantes que estan rodeados de una
dimensién volumétrica adecuada de mucosa queratinizada y variando mecanicamente la
superficie del implante (microcanales en el cuello del implante) muestran, fibras de tejido
conectivo que se orientan perpendicularmente al implante.

El aumento de la banda de encia adherida a través de técnicas quirdrgicas, disminuird la
profundidad de sondaje y la posibilidad de recesion alrededor de los dientes y de los
componentes protésicos del implante.
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En el caso de los portadores de implantes es un requisito primordial la presencia de encia
gueratinizada, la ausencia genera recesion gingival y esto facilita la contaminacion del
implante, al no ser tratada a tiempo puede generarse una reabsorcion ésea que pasaria
de una periimplantitis al fracaso del implante.

La encia queratinizada es beneficiosa por lo siguiente:

¢ Impide movimientos de los tejidos blandos a nivel del surco periimplantario que
facilitarian su invasion bacteriana.

e Previene la aparicion de recesiones gingivales.

e Permite una correcta higiene ya que resistira mejor el trauma producido por el
cepillado.

e En presencia de placa bacteriana responde con menor inflamacion que la mucosa
oral periimplantaria no queratinizada

e Su ausencia puede producir disconfor al paciente al ser mas sensible la mucosa no
gueratinizada por tener mas terminaciones nerviosas respecto a laqueratinizada.

e Es necesaria para poder conseguir una estética gingival adecuada.

Enfermedades periimplantarias

Las complicaciones orales son todos aquellos sucesos o fendmenos patoldgicos
espontaneos o imprevistos que aparecen antes, durante o después de un acto quirdrgico
en la cavidad oral. Comunmente las complicaciones relacionadas a los implantes
dentales son representadas por las infecciones, siendo uno de los problemas de gran
importancia que permitira establecer juicio sobre la vida del implante. Por este motivo, la
periimplantitis y la mucositis periimplantaria son las patologias mas comunes y las
principales causas de la pérdida del implante?®.

Enfermedad es una condicion patoldégica que se presenta con un grupo de signos
clinicos, sintomas y hallazgos de laboratorio propios de la misma; es una condicion
considerada como anormal porque difiere de lo normal por presentar condiciones
patolégicas. Mientras que, una infeccion es una invasion y multiplicacion de
microorganismos en los tejidos corporales, que pueden ser observados clinicamente o
resultar como lesiones locales celulares debido al metabolismo competitivo de toxinas,
replicaciéon intracelular, o respuesta antigeno-anticuerpo. Una infeccién enddgena se
debe a la activacion de organismos previamente presentes en un foco dormido y una
exogena es causada por organismos adquiridos de fuentes distintas a la propia flora del
huésped.

Los tejidos periimplantarios son aquellos tejidos que rodean los implantes, bajo algunas
condiciones y por la acumulacion de biofilm se provoca la inflamacion de los tejidos que
rodean los implantes, manifestandose como lesiones inflamatorias o deformaciones que
son conocidas como enfermedades o infecciones periimplantarias, estas son una de las
complicaciones mas frecuentes en la restauracion con implantes, producen distintas
reacciones inflamatorias y procesos infecciosos que se producen en los tejidos que
rodean el implante y son llamadas mucositis periimplantaria y periimplantitis®.

Periimplantitis

La periimplantitis se define como un proceso inflamatorio que afecta los tejidos que
rodean al implante, tanto duros como blandos, lo que resulta en la pérdida de soporte
0seo, es decir, del hueso periimplantario asociado con el aumento de la profundidad de
sondeo superior a 5 mm con presencia de sangrado a sondeo, con luz probable Dolor,
movilidad y supuracién. Ademas, el defecto 6seo radiolégicamente tiene un aspecto de
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crater®l. Resulta en una pérdida que puede ser detectada radiograficamente, combinado
con una lesion inflamatoria rodeandolo con supuracion y sondajes mas profundos a 6 mm
en implantes sometidos a carga; el proceso comienza en la zona coronal mientras la
periapical permanece integrada?®.

El tratamiento no quirdrgico de la periimplantitis incluye el legrado, terapias alternativas,
como la terapia con laser, la terapia fotodindmica y el uso de chorro con sustancia
abrasiva en la region afectada. Sin embargo, el uso de tratamientos no quirdrgicos
produce la mayoria del tiempo en resultados clinicos limitados. En el caso de pérdida de
hueso y profundidad de sondeo superior a 5mm, el tratamiento de eleccién es el
tratamiento quirdrgico con descontaminacion de la superficie asociada o no al injerto
6seodl.

Hay una asociacién entre las enfermedades periodontales y la periimplantitis y/o fracaso
del implante, pero esto puede verse influido por factores como la susceptibilidad del
paciente a la infeccion. Hoy en dia el concepto de carga inflamatoria total gana una
mayor aceptacion, pues sugiere gue un paciente puede hacer frente a una cierta cantidad
de infeccion, pero una vez que se supera un cierto umbral, los patdgenos parecen anular
la respuesta inmune que resulta en dafo tisular. Se ha establecido una relacion de causa
y efecto para la acumulacion de placa en los implantes dentales que desencadenan la
respuesta inflamatoria del huésped, lo que da lugar a una mucositis periimplantaria,
periimplantitis, pérdida ésea alrededor de los implantes y subsiguiente pérdida de
osteointegracion?.

El objetivo del tratamiento es eliminar la infeccion mediante la destruccion del biofilm
bacteriano de la superficie del implante, asi como la prevencion de la reinfeccion
mediante un exhaustivo control del biofilm en la cavidad bucal. En la cirugia oral durante
la colocacion de implantes pueden desarrollarse infecciones; en el periodo
postoperatorio temprano como resultado de una cicatrizacién de la herida (infeccion
temprana) o después del proceso de osteointegracion del implante (infeccion tardia); por
lo tanto, para minimizar el riesgo de infeccién temprana, se aplica una terapia antibiética
profilactica con antibiéticos de amplio espectro, como la penicilina o la clindamicina, que
generalmente se administran en el periodo postoperatorio temprano. Los implantes
dentales por ser dispositivos parcialmente externos, tienen un mayor riesgo de
contaminacién bacteriana durante todo el periodo de funcionamiento en la cavidad oral.
Las infecciones tardias se desarrollan mas cominmente y son una causa importante de
falla del implante dental®°.

Las enfermedades periimplantarias afectan aproximadamente al 50% de las personas
con implantes dentales, constituyen uno de los principales desafios para la implantologia
contemporanea y por lo ello, requieren prevencion primaria y diagnostico temprano. En
condiciones fisiologicas el nivel del pH alrededor de la superficie del implante es de 7.4,
durante la infeccion bacteriana, el nivel de pH baja como a 5.5. Con base en el nivel de
evidencia actual y al pequefio nimero de casos reportados, es poco probable que las
reacciones biologicas adversas provocadas por el titanio desempefien un papel
importante en la etiologia de las enfermedades periimplantarias. Las complicaciones
biol6gicas como la mucositis periimplantaria y la periimplantitis son todavia posibles
amenazas para el éxito del tratamiento con implantes. El uso del test microbiolégico no es
considerado un elemento esencial para el diagnéstico de las enfermedades
periimplantarias?.

Mucositis periimplantaria

La mucositis periimplantaria es el cambio inflamatorio de tipo reversible en los tejidos
blandos cercanos a un implante sometido a carga, cuando el cambio inflamatorio afecta a
los tejidos blandos y duros que rodean a un implante en funcion, que implica la pérdida
del soporte 6seo y que puede producir finalmente la pérdida del mismo; por lo que la
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mucositis periimplantaria puede desembocar en una periimplantitis®>. Es una patologia
gue cursa con la aparicién de cambios inflamatorios que se hallan limitados a la mucosa
que rodea al implante, por lo general cursa sin pérdida 6sea, pero se puede agravar, y se
trata de un proceso reversible mediante un tratamiento adecuado?®,

Un periodo de varias semanas de maduracion ininterrumpida de la placa puede llevar a
un cambio en la composicién de biopeliculas bacterianas. Cuando esto se acompafa de
la desintegracién del sistema inmunitario del huésped, se puede establecer una
inflamaciébn de la mucosa periimplantaria, esto se describe como mucositis
periimplantaria (MPI), una lesién inflamatoria que reside en la mucosa. La MPI se
caracteriza por una respuesta inflamatoria de la mucosa y de los tejidos blandos
supracrestales es inducida por placa alrededor de los implantes en funcién, es una
patologia reversible con alta prevalencia sin pérdida del hueso de soporte que se limita al
epitelio, la pérdida de tejido conectivo, cambios microvasculares, aumento de la
infiltracion de leucocitos; esta secuencia de eventos inflamatorios se dan en la mucositis
del implante, es similar a la de la gingivitis, pero potencialmente en mayor medida. La
MPI puede resultar del aumento en la proporcion de bacterias periodontopatégenas,
principalmente del complejo naranja: F. nucleatum, P. intermedia y especies de
Eubacterium®,

En personas sanas restauradas con implantes dentales que se sometieron a una
acumulacién experimental de placa alrededor de los implantes durante 3 semanas,
resulté que los tejidos blandos del periimplante desarrollan una respuesta inflamatoria
mas fuerte a la acumulacién de placa experimental en comparacion con la de la encia en
los dientes naturales®.

La gingivitis y la MPI inducida experimentalmente fueron reversibles; teniendo en cuenta
los indicadores de riesgo para la MPI, se llegé a la conclusién de que la acumulacion de
placa adyacente a los implantes dentales daria lugar al desarrollo de la MPI la cual no
siempre termina en periimplantitis, pero en los casos en que se desarrolla periimplantitis,
se ha demostrado que una infeccién es un requisito previo para la enfermedad®.

Las diferencias en la morfologia de la mucosa periimplantaria y la falta de transmisién de
la luz a través del metal del implante, pueden enmascarar los signos visibles de la
inflamacién, por eso se recomienda acudir al sondeo. Actualmente, no existen estudios
disponibles para la prevencién primaria de la MPI.

Comparacién entre mucositis y periimplantitis

La acumulacion de placa alrededor de los implantes dentales desencadena la respuesta
inflamatoria de los tejidos que rodean dichos implantes, esto causado por bacterias que
conducen a dos lesiones de naturaleza infecciosa que son la mucositis periimplantaria y
la periimplantitis, consideradas posibles amenazas para el éxito del tratamiento; la
reaccion inflamatoria a la infeccién varia entre los pacientes y esto puede estar
relacionado con la respuesta inflamatoria individual al biofilm3°3L,

La inflamacion aumenta el riesgo de sangrado de la mucosa periimplantaria debido a la
ruptura de los vasos sanguineos locales después de un traumatismo minimo, por ello, el
sangrado leve al sondeo con un instrumento romo se ha propuesto como uno de los
signos de diagnéstico de la mucositis y/o periimplantitis®!.

La mucositis y la periimplantitis no solo son diferentes en la extension del tamafio y en el
compromiso del tejido éseo, sino también en el perfil celular, en periimplantitis hay una
mayor proporcion de células B y neutrofilos; la periimplantitis presenta un caracter mas
agresivo y progresa mas rapido que la periodontitis y se encontré que las lesiones de la
periimplantitis se extienden mas apicalmente desde el epitelio de la bolsa y no estaban
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encapsuladas por el tejido conectivo sano. La mucositis y la periimplantitis son mas
prevalentes en los fumadores®..
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CONCLUSIONES

La osteointegracion es uno de los aspectos mas importantes y criticos en el éxito del implante, por
lo cual, una osteointegracion eficaz es necesaria para lograr implantes dentales funcionales.

Los implantes dentales se realizan para cumplir diversas funciones cuando existen pérdidas
dentarias, como completar las piezas para regularizar los funcionamientos masticatorios y
fonéticos, asi como para mejorar la estética; al depender del proceso de osteointegracion es
necesario que el especialista de la odontologia realice el manejo adecuado del &rea afectada e
implemente los correctivos en caso de complicaciones.

Es necesario conocer el mecanismo de la osteointegracion para dirigir el estudio de cada caso,
con el fin de aumentar las probabilidades de éxito. Desde un punto de vista integral, es necesario
la valoracion de las condiciones médicas del paciente mayor, un diagnéstico oral y una correcta
planificacion de tratamiento, con un estricto protocolo quirdrgico y prostodéncico.

Entre los factores de riesgo que pueden afectar significativamente la osteointegracion se
encuentran: diabetes mellitus tipo Il, osteoporosis, sexo, edad, enfermedades del paciente, otras
alteraciones sistémicas, medicacion actual del paciente y una deficiente higiene bucal.

Investigadores se han centrado en el aspecto fisico de un implante para obtener mejores
resultados, sin embargo, los recientes desarrollos en técnicas quirargicas como la
osteodensificacion han abierto nuevas matrices para la investigacion en el campo de los
implantes.
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