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RESUMEN

Desde la introduccion de los tratamientos con implantes osteointegrados, la evolucion de la Odontologia y en especial
la de la parte encargada de la reposicion prostodédncica de los dientes perdidos ha sufrido una inimaginable evolucion,
hasta limites tales que el viejo concepto de “restitutio ad integrum” se ha hecho casi posible.

Los tratamientos con implantes tienen un importante porcentaje de éxitos que se ha llegado a cifrar entre un 95y 99%,
segun diferentes casuisticas, pero hay otro numero de casos en los que el fracaso es una realidad, y es dificil incluso saber
cuales son las causa de ello.

Al realizarse tanto la insercion de los implantes, como el desarrollo de su funcidn ulterior en un medio séptico tal y como
es la cavidad bucal, el componente microbioldgico juega un importante papel, al favorecer y facilitar las infecciones
implantarias.

Estudiaremos en este trabajo las infecciones en Implantologia, referidas a cuatro etapas del tratamiento: Infecciones previas
del area implantaria; Infecciones periquirurgicas; Infecciones postquirargicas graves; Enfermedad periimplantaria.

Palabras clave: Infecciones, antibioticos, implantes dentales, periimplantitis.

ABSTRACT

Since the introduction of osseointegrated implant treatment, odontology, and in particular the area of prosthodontic
replacement of lost teeth, has evolved in an unimaginable way, to the extent that the age-old idea of “restitutio ad in-
tegrum” has almost become possible.

Implant treatment has a high success rate that has been rated as high as 95 to 99%, according to different casuists, but
there is another group of cases in which implants fail, and in fact it is hard to know the causes of such failures.

The microbiological component plays an important role in encouraging and facilitating implant infection during implant
placement, and also later when the implant is in function in the mouth, which is a septic medium.

In this paper we will study infections in implantology, classified according to the treatment phase: Infection prior to the
implant; Peri-surgical infection; Severe post-surgical infection; Peri-implant disease.

Key words: Infection, antibiotics, dental implants, peri-implantitis.
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INTRODUCCION

-Causas del fracaso implantario

Multiples causas han sido estudiadas acerca del fracaso
en Implantologia. Desde los trabajos de Bert (1) hasta la
actualidad, esta claro que el fracaso de los implantes pu-
ede ocurrir en cualquier momento del tratamiento y de la
funcién de los mismos.

Hay multiples causas que han contraindicado la insercion de
implantes, y practicamente todos los autores (2) coinciden en
ellas, ya que en esos casos los porcentajes de fracasos suben
de manera vertiginosa, cuando no llegan a comprometer
la salud bucodental e incluso la salud general del paciente.
Descartando estos casos, el estudio de las causas del fracaso
implantario muestra dos causas principales: las infecciones
y la sobrecarga oclusal (3), asociandose la primera causa
con la fase previa de insercion de los implantes, en relacion
directa con el acto quirurgico, y la segunda con la funcion
de los implantes, tras la rehabilitacion prostodoncica, si
bien estos también tienen un componente infeccioso que
se ve favorecido tras las microfracturas dseas y la aparicion
de bolsas periimplantarias, con un claro componente infec-
cioso

De entre los multiples estudios realizados, el del grupo de
Tonetti (4) merece una especial atencion, ya que establece
cuales son los factores que estan relacionados con una
probabilidad incrementada de fracaso implantario, y da la
mayor prevalencia a la enfermedad periodontal, el uso del
tabaco y a la higiene oral inadecuada, que estan relacionados
con los factores también favorecedores de la Enfermedad
Periodontal, y condicionando la existencia de una situacion
agresiva desde el punto de vista microbioldgico, favorece-
dora de las infecciones.

A la hora de estudiar estas causas de fracaso, y siguiendo
la clasificacion propuesta por Quirynen (5), lo haremos
siguiendo este esquema:

Infecciones previas del area implantaria, Infecciones peri-
quirurgicas, Infecciones postquirurgicas graves, Enfermedad
periimplantaria.

INFECCIONES PREVIAS

Nos referiremos a dos condiciones fundamentales: la presen-
cia de foco séptico activo (con relacion o no a resto radicu-
lar), y a la existencia de enfermedad periodontal previa.
Foco séptico activo

La presencia de un foco séptico activo se ha considerado
clasicamente como una contraindicacién para la insercion
de implantes, tanto por la posibilidad de embolismo séptico,
que puede producir infecciones inmediatas posquirtrgicas o
tardias (osteomielitis, abscesos periiplantarios...) como por
la presencia de restos epiteliales que pueden comprometer
la osteointegracion del implante.

Por ello, todos los autores estan de acuerdo en que previo
a la insercion de implantes se debe realizar un cuidadoso
legrado de la zona afecta y la completa descontaminacion
del area (6-8).

Dada la importancia de la limpieza y pretendida esterilidad
de la zona implantaria, en los ultimos afios se ha extendido
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la utilizacion del laser, de forma que se ha demostrado que
el uso de los laser Er:Yag o Diodo puede ser efectivo para
la descontaminacion de las areas infectadas (9).
Enfermedad periodontal (EP)

La realizacion de tratamientos con implantes en pacien-
tes afectos de enfermedad periodontal ha sido objeto de
multiples estudios. Desde el punto de vista microbioldgico,
los primeros trabajos (10) ya sefialan como los implantes
en pacientes con dientes remanentes afectados periodon-
talmente, presentan una microbiota mas patogena que los
pacientes totalmente desdentados

La comparacion entre la microbiologia de los implantes y
de los dientes, arroja una serie de conclusiones importantes
(11): a) Los hallazgos microbiologicos en los implantes
sanos son similares a los del diente sano; b) Los hallazgos
microbiologicos en los implantes infectados son similares
a los del diente con EP; c) los sujetos susceptibles a EP lo
son también a periimplantitis; y d) los dientes afectados
periodontalmente pueden contaminar a los implantes en
la misma boca.

Los trabajos de Ellegard (12) y de Nevins y Langer (13),
demuestran como los pacientes con historia de enfermedad
periodontal y pérdida avanzada de soporte 6seo, pueden
ser tratados con éxito mediante implantes, y también como
los individuos con una fuerte susceptibilidad a la enferme-
dad periodontal, pueden ser tratados con éxito mediante
implantes osteointegrados, si bien el grupo de Lang (14)
sefiala que los pacientes con implantes en dientes perdidos
por periodontitis muestran tasas de supervivencia mas bajas
y mayores complicaciones que los de dientes perdidos por
causa diferente a la periodontitis.

Finalmente, el grupo de trabajo del consenso en implan-
tologia de la European Association for Osteointegration
(15) concluye con que en pacientes con EP, la supervivencia
de los implantes es del 91-92%, y en pacientes sin EP es del
97%, pero la incidencia de periimplantitis y de pérdida de
hueso marginal estd incrementada significativamente en
pacientes con EP.

De todas formas, parece haber una clara relacion entre
los antecedentes de EP y la evolucidn de los implantes, de
manera tal que la pérdida 6sea longitudinal alrededor de
los implantes se relaciona con los antecedentes de pérdida
de soporte periodontal. Los sujetos susceptibles a la peri-
odontitis pueden mostrar una tasa de fracasos mayor que
los que no lo son (16).

Consideraciones especiales en el tratamiento con implantes
del paciente periodontal.

Hay tres factores fundamentales a considerar en el trata-
miento con implantes del paciente periodontal:
1.Reabsorcion progresiva del maxilar desdentado, en rela-
cion directa con el concepto del prondstico de los implantes
en funcidn de la altura del hueso remanente.

Hay numerosos trabajos en la literatura cientifica , que se-
nalan cdémo hay una clara relacion entre la mayor longitud
del implante, y una supervivencia mayor también a largo
plazo, llegando hasta porcentajes de un 10,86% de fracasos
a 5 afos en implantes con longitud igual o inferior a 10 mm
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(17) y, por otra parte llegando hasta porcentajes de éxito
de 96,4% en los implantes con longitudes de hasta 16 mm
(18), mientras que no parece haber relacion con el diametro
de la fijacion (18).

2 Postura a tomar con los dientes de mal pronostico.

Uno de los trabajos clasicos es el de Hirschfeld y Wasserman
(19), que en 1978 presentan un estudio sobre 600 pacientes
de enfermedad periodontal, tratados y seguidos durante un
periodo de tiempo de entre Sy 15 afios, en el que observaron
como los pacientes que no seguian regularmente un trata-
miento de su EP perdian hasta el 31% de sus dientes, frente
al 7% de dientes perdidos en aquellos pacientes que si lo
siguieron, por lo que la conclusion parece clara: en dientes
cuya evolucion no parezca clara, lo mejor es extraerlos.
3.Necesidad previa de tratamiento de la Enfermedad
Periodontal de base.

En 1994, Lang presenta una revision (20), sobre los resulta-
dos de los tratamientos con implantes en pacientes de EP, y,
en base a ello hace dos recomendaciones: tratar la EP antes
de colocar implantes, y mantener menos bolsas profundas
en pacientes candidatos a implantes, incrementando si es
necesario los tratamientos periodontales quirurgicos para
reducir las bolsas. Asimismo aconseja tener un cuidado
extremo con pacientes fumadores y en pacientes altamente
susceptibles a EP.

Por otra parte, en el manual SEPA de Periodoncia (21) se
sefiala como los dientes con afecciones periodontales severas
no deben ser elegidos como pilares, y deben ser extraidos y
para iniciar un tratamiento restaurador hay que partir de
un periodonto sano, ya que una boca en mal estado supone
complicaciones cuando se inicie el tratamiento restaurador,
y por ello, previo a comenzar la terapéutica con implantes,
se debe realizar el tratamiento de la enfermedad periodontal
de base.

INFECCIONES PERIOPERATORIAS

La cirugia de abordaje intraoral, se ha clasificado clasica-
mente como cirugia limpia- contaminada, o contaminada,
segiin el momento de la intervencion (22). En el caso de
la cirugia de insercion de implantes, se trata del caso de la
limpia- contaminada, ya que el campo quirurgico se puede
contaminar por multiples causas, que facilitan la entrada de
gérmenes , si bien la abundante vascularizacion de la zona, y
la ausencia de infecciones previas, suelen ser suficiente para
evitar los procesos infecciosos en este momento.
Branemark (23) sefiala como son multiples las fuentes de
contaminacion en estos actos quirurgicos, casi todas ellas
derivadas de la propia instrumentacion (aire, aspiracion,
instrumental en si mismo...), como de la presencia de saliva
en el campo o de la relacion con cara y labios.

Para evitar esta situacion, se han empleados numerosas
técnicas, tales como la disminucion de flujo salivar con
atropina (24), la utilizacién de doble aspiracidén para
evitar contaminacion salivar de la quirtrgica o el uso de
colutorios con clorhexidina, que pueden llegar a disminuir
considerablemente el numero de gérmenes presentes en boca
(5). También se ha sefialado la importancia de los gérmenes
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provenientes de fosa nasal que pueden contaminar el campo
quiruargico (25), por lo que el aislamiento y limpieza del
campo juegan un papel fundamental en la prevencion de las
infecciones en el acto de insercion de implantes.

El cuadro clinico resultante de las infecciones causadas
por la contaminacion perioperatoria suelen ser abcesos
periimplantarios, caracterizados radioldgicamente por una
radiolucidez periapical, y que suelen fistulizar (5, 26).

INFECCIONES POSTOPERATORIAS GRAVES
Realmente, se puede dar el abanico completo de procesos
infecciosos orales y maxilofaciales, y su tratamiento inclu-
ird la explantacion de la fijacion insertada y el tratamiento
quirargico adecuados, asi como una completa cobertura
antibiotica.

Dentro de estos cuadros, tiene una especial importancia
los derivados de la cirugia de injertos 6seos asociada a la
insercién de implantes, bien de forma simultanea, o bien
como previo a ellos, ya que al cuadro infeccioso que se puede
asociar, hay que considerar las posibles repercusiones que a
otros niveles (inmunologicos, reacciones de cuerpo extrafio,
etc.), se pueden anadir

Los principios que siempre deben seguirse en la regeneracion
osea son los de GottlowNyman, establecidos hace ya mas
de 20 anos (27):

1.- Enla preparacion del area a regenerar: se debe mantener
una vascularizacion adecuada del injerto, a fin de conseguir
una nutricién adecuada que evite la necrosis temprana, a la
vez que facilite el proceso regenerativo y cicatricial.

Se debe evitar el colapso de los tejidos circundantes, a fin
de mantener el espacio a regenerar, lo que se puede llevar
acabo de diferentes maneras: automantenimiento por la
propia morfologia del injerto, uso de mallas de titanio,
injertos en bloque...

Se debe procurar una cobertura completa del injerto con el
colgajo, reaolizando plastias por deslizamiento si es preciso,
o descargas periosticas. En caso de dehiscencia, se usaran
antisépticos topicos con el fin de evitar la colonizacion de
la zona expuesta.

2.,-Exclusién tisular

Los principios de Dhalin (28) sobre regeneracion tisular
guiada son de plena aplicacion, ya que el uso de membranas
o métodos de barrera que impidan la infiltracion de tejidos
blandos en el injerto es fundamental, porque el crecimiento
de los primeros es mucho mas rapido, y el proceso no seria
ya de regeneracion sino de reparacion, con lo que no se
podrian conseguir los objetivos propuestos.

3.- En la incorporacion del material de regeneracion, la
técnica a emplear es de sobra conocida, y ha sido tratada
por multiples autores (29, 30), pero creemos importante
sefialar varios principios basicos: a) inmovilidad del mate-
rial injertado; b) mantenimiento constante de la cadena de
esterilizacion; c) asegurar la vascularizacion; d) seguridad
y biocompatibilidad del material a injertar.

De la misma manera, también se deben de seguir una
serie de normas postoperatorias, basicas que redundaran
en la correcta evolucion del injerto (31): a) Tratamiento
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antibidtico; b) utilizacidon de colutorios de clorhexidina; c)
aplicacion local de compresas frias; d) utilizar tratamiento
antiinflamatorio con corticoides si es necesario; e) aplicacion
de geles de clorhexidina, pasada la 1% semana; f) mantener
una exquisita higiene oral; g) no fumar; h) evitar aplicar
cargas sobre la zona regenerada.

Las infecciones de los injertos cursan con cuadro de dolor
e inflamacion, y suelen ir acompafiadas de fistulizacion,
que habitualmente conlleva la expulsion del material. El
tratamiento consiste en la retirada del material injertado,
y el legrado cuidadoso de la zona, hasta que aseguremos
un area cruenta y libre de restos del material y, siempre,
tratamiento antibidtico sistémico.

INFECCIONES PERIIMPLANTARIAS

Los tejidos que rodean a los implantes son muy semejantes
en su estructura y composicion a los periodontales, de
forma tal que el tejido blando supracrestal se denomina
mucosa periimplantaria y forma en torno al implante una
estructura llamada surco periimplantario que es semejante
al surco gingival. Este tejido esta recubierto en su vertiente
interna por el epitelio del surco y un epitelio de unién, y
en su vertiente externa por un epitelio oral que puede ser
queratinizado o simple mucosa alveolar. Entre las células
mas apicales del epitelio de unién y el hueso alveolar se
encuentra una zona de tejido conectivo que también entra
en contacto directo con la superficie del implante y que se
denomina lamina propia.

Esta anatomia condiciona una serie de caracteristicas , como
es el sondaje periimplantario, ya que la sonda penetra mas
en los tejidos que rodean a los implantes que en el surco
periodontal, al provocar a la vez una compresién y un
desplazamiento lateral de la mucosa periimplantaria (32),
por lo que el sangrado al sondaje no es un buen indicador
de inflamacion de la mucosa periimplantaria cuando se
utilizan presiones superiores a 0,2 N/cm, ya que se produce
una dislocacion lateral de la mucosa. (33, 34).
Microbiologia de las infecciones periimplantarias.

La microbiologia de la cavidad oral determina la microbi-
ologia periimplantaria: la colonizacion de los implantes es
similar a la del surco periodontal tras la erupcion dentaria
(35), de forma tal que cuando no hay alteracion patologica,
la flora bacteriana es similar a la del periodonto sano (36,
37). Tras la puesta en funcidén del implante, y en caso de
cargas patologicas o paraaxiales, en las que se produce
sobrecarga oclusal, la pérdida de oseointegracion por las
microfracturas 6seas provoca una migracion apical del
epitelio que favorece la infeccion de la zona (38-41).

Las enfermedades periodontales y periimplantarias son
patologias multifactoriales que poseen un importante
componente etioldgico bacteriano (42), y las especies aso-
ciadas con la instauracién y desarrollo de la enfermedad
periodontal también han sido identificadas en los tejidos
periimplantarios aquejados de periimplantitis (43, 44). Los
principales patogenos implicados en la periimplantitis son
bacterias anaerobias gram negativos, aumentando el porcen-
taje de bacilos moviles, fusiformes y espiroquetas (45-47).
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Asi, Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum, Por-
phyromonas gingivalis, Capnocytophaga y Campylobacter
rectus son los mas frecuentes.

La presencia de Actinobacillus actinomycetencomitans
es rara en periimplantitis, y parece ser mas propia de
Enfermedad Periodontal, a la vez que la presencia de P.
gingivalis, parece indicar la existencia previa de episodios
de periimplantitis o de mucositis periimplantaria (48). La
presencia de P. gingivalis, A. actinomycetencomitans, y P.
intermedia en la bolsa periimplantaria es indicativo de un
mayor riesgo de pérdida de insercion en fases posteriores (49,
50), de manera que los pacientes parcialmente desdentados
tienen mayor riesgo de infeccion que los paciente totalmente
desdentados (5).

Clinica de las enfermedades periimplantarias

A) Mucositis periimplantaria

Se trata de una forma reversible de afeccion inflamatoria de
los tejidos blandos que rodean a un implante en funcién, y
clinicamente se caracteriza por:

* Presencia de placa bacteriana y calculo.

* Edema, enrojecimiento e hiperplasia de la mucosa.

* Sangrado y compromiso del sellado mucoso al sondaje.

* En ocasiones exudado o supurado (microabsceso
gingival).

* Ausencia radiologica de reabsorcion ésea.

B) Osteitis periimplantaria (Periimplantitis)

Ya es una forma irreversible de afeccion inflamatoria de los
tejidos blandos y duros que rodean a un implante en funcion,
en la que se produce pérdida 6sea natural del proceso si no
se aplica tratamiento alguno. Su clinica es mas florida, ya
que en su fase inicial puede presentar los mismos datos que
la mucositis periimplantaria, que luego se ven completados
con los propios de la pérdida de hueso consecuente, ylos
signos mas fecuentes son:

* Presencia de placa bacteriana y calculo.

* Edema y enrojecimiento de los tejidos marginales.

* Hiperplasia mucosa en zonas donde no hay demasiada
encia queratinizada.

* Aumento de la profundidad del sondaje, estando el nivel
de detencidn de la sonda mas apical.

» Sangrado y ligera supuracion después del sondaje y/o
palpacion.

» Destrucciéon osea vertical en relacién con la bolsa
periimplantaria.

* Presencia radioldgica de reabsorcion dsea.

* Movilidad del implante.

* El dolor no es muy frecuente, pero a veces se presenta.
La movilidad y radiolucidez periimplantaria continuas
indican que esta proximo el desenlace final de la enferme-
dad, caracterizado por una pérdida total de la interfase
hueso-implante.

La exploracion radiologica es muy importante, ya que pese
a que las radiografias solo revelan la situacion 6sea mesial
y distal al implante, se admite que los defectos dseos tienen
una forma circular o de embudo y por tanto son mayores de
lo que observamos en una radiografia. (51) De esta forma,
se pueden considerar dos tipos de defectos que nos pueden
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orientar sobre la etiologia, desarrollo clinico y pronostico
del caso.

* Defectos horizontales: Su desarrollo es lento. Suelen ser de
prondstico mas favorable porque se asocian a menudo con
una retraccion de las partes blandas. El angulo que forma
con la superficie del implante es mayor de 60 grados.

* Defectos verticales: Desarrollo mas rapido. Producen
bolsas con proliferacion epitelial en su interior e infecciones
purulentas cuando la profundidad del sondaje es mayor de
5 mm. El angulo que forma con la superficie del implante
es menor de 60 grados.

Clasificacion de Jovanovic y Spiekermann de la periimplan-
titis (1995) (52, 53)
Periimplantitis clase 1: destruccidon 6sea horizontal minima
con ligera pérdida dsea periimplantaria.
Periimplantitis clase 2: destruccion 6sea moderada con
pérdida vertical solitaria.
Periimplantitis clase 3: destruccion 6sea horizontal mode-
rada o intensa con extensa lisis 6sea circunferencial.
Periimplantitis clase 4: destruccion 6sea horizontal intensa
con extensa lisis 0sea circunferencial y pérdida de la pared
osea lingual o vestibular.
Tratamiento
A) Tratamiento de la mucositis implantaria

Se basa pricipalmente en el control de la placa bacteriana,
si bien se puede llegar a realizar tratamientos quirdrgicos
encaminados tanto a eliminar la hiperplasia de los tejidos
blandos circundantes, como la realizacion de injertos de
encia queratinizada, si fuera necesario.

De esta manera, el tratamiento se realiiiza en varias fases:
1. Higiene periimplantaria profesional

* Eliminacion mecanica de la placa bacteriana (Vector-
Durr) (54).

* Irrigacion del surco-bolsa con clorhexidina al 0,12 por
ciento (55).

* Desmontaje y desinfeccion de la protesis y los pilares.

* Modificacién del disefio de protesis poco higiénicas.

* En ocasiones realizacion de un colgajo de espesor parcial
para irrigar con suero fisioldgico estéril y aplicar pomada
de tetraciclina.

* Aplicacion de Laser de diodos 1,5-2W en casos refrac-
tarios (56, 57).
2. Higiene periimplantaria personal.

* Control quimico de la placa con clorhexidina al 0,12 por
ciento cada 12 horas.

3. Antibioticos locales y sistémicos
4. Controles periddicos profesionales

B) Tratamiento de la periimplantitis

La condicion fundamental para el éxito en el tratamiento
de la periimplantitis, con o sin protocolos de regeneracion
oOsea, es la descontaminacién de la superficie del implante
de bacterias y toxinas .

La base del tratamiento de la periimplantitis es la estabiliza-
cion de la pérdida 6sea progresiva y, en casos especiales, re-
cuperar el hueso perdido con un tratamiento regenerativo.
El tratamiento se divide en dos fases:

1* Fase: Tratamiento inicial conservador
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A. Métodos manuales-mecanicos de control de placa
bacteriana (similar a mucositis)

B. Métodos quimicos

B.1. Locales

* Clorhexidina al 0,12.

* Acido citrico

* Aplicacion local de tetraciclinas (58)

B.2. Sistémicos

* Tratamiento antibiotico

C. Laser de diodos: potencia de 1 W durante 20 segundos
(59)

2% fase: Tratamiento regenerativo

Tratamiento de los tejidos blandos.

Haremos una incision crestal festoneando el cuello del
implante y eliminaremos el epitelio interno de la bolsa y
el tejido de granulacion. Levantamos un colgajo mucope-
riostico exponiendo implante y tejido 6seo y procedemos a
eliminar el tejido de granulacion que hay en el defecto 6seo
con una cureta metalica sin tocar el implante. Durante todo
el proceso irrigaremos con suero fisioldgico estéril frio para
evitar la deshidratacion del hueso.

Tratamiento de la superficie del implante.
Descontaminacion previa de la superficie por la aplicacion
topica sucesiva de acido citrico, tetracicilina, clorhexidina
y suero fisioldgico estéril.

En la zona de espiras del implante que vaya a quedar ex-
puesta realizaremos una implantoplastia, para conseguir
una superficie lisa y pulida que facilite el mantenimiento
en salud de los tejidos periimplantarios.

Finalmente irrigamos el campo operatorio con clorhexidina
0,2% y suero fisioldgico estéril.

Pautas terapéuticas, segtin el grado de periimplantitis
Periimplantitis grado 1

Reduccion quirurgica de la profundidad de las bolsas adel-
gazando los colgajos mucosos y reposicionandolos apical-
mente hasta el nivel del borde 6seo mediante la técnica de
sutura correspondiente.

La superficie del implante se limpia y detoxica y sélo
realizaremos una implantoplastia cuando queden espiras
expuestas.

Periimplantitis grado 2

Similar al grado 1, pero la reposicion se realiza mas hacia
apical, dejando una superficie implantaria expuesta mayor
y por ello haremos una implantoplastia.

Si la reabsorcion vertical localizada tiene tres o mas paredes,
regeneramos ése defecto 6seo con las técnicas clasicas de
RTG. En los casos donde el defecto sea de una o dos paredes,
realizaremos osteoplastia o nivelacion 6sea para favorecer
un reposicionamiento de los tejidos blandos que satisfaga
criterios de autolimpieza.

Periimplantitis grado 3 y 4

En ambos grados de periimplantitis la presencia de defectos
verticales permite realizar técnicas de RTG casi siempre.
Podemos realizar las siguientes combinaciones, y la eleccion
de una u otra dependera del hallazgo intraoperatorio:

* Osteoplastia + implantoplastia + reposicion apical del
colgajo.
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* RTG cerrada + injerto + reposicion coronal del colgajo.
* RTG semiabierta o transgingival + implantoplastia +
reposicion apical del colgajo.

Antibioterapia en el tratamiento de las enfermedades
periimplantarias.

Una de las preguntas clasicas que se han realizado mul-
tiples autores, es la de si esta indicado o no el uso de los
antibidticos en la enfermedad periimplantaria. Ya en 1985,
Bascones (60) advierte como la terapéutica antibidtica ade-
cuada en la enfermedad periodontal tiene multiples efectos
beneficiosos: reduce indicaciones quirurgicas, mejoria cli-
nica del paciente, aumenta los éxitos en técnicas de injertos
y de reinsercion.

Desde principios de los afios 90, se relata en estudios ex-
perimentales la resolucion de lesiones de periimplantitis en
animales tras tto antibiotico (61, 62) , finalmente, el trabajo
de Gutiérrez Pérez et al. en 2003 (42) concluye que “las
estrategias de tratamiento de la E.P. y de la enfermedad
periimplantaria deben estar nuclearmente centradas y agru-
padas en torno a un eje potente de terapia antimicrobiana
racionalmente utilizada” y Garcia Calderén demuestra en
su trabajo (46) la importancia de realizar tratamiento anti-
biotico sistémico cuando la bolsa periimplantaria es mayor
de 5 mm, ya que los antisépticos locales no pueden llegar
hasta lel fondo de ella

Por ello, frente a la pregunta ;Se deben usar antibidticos
en las infecciones periimplantarias?, solo cabe responder
que si

Seleccion de antibiodtico

La asociacion amoxicilina / acido clavulanico es de elec-
cion en el tto de las enfermedades periimplantarias, dada
la sensibilidad de los gérmenes implicados y la baja tasa
de cepas resistentes, si bien clindamicina y metronidazol
también tienen indicacidn, pero su menor eficacia frente
a estreptococos y actinomices (residuales, que proliferan
tras las técnicas de R y A, hace que sean considerados de
segunda eleccion.

La dosificacion de la combinacién amoxicilina / acido
clavulanico debe ser a dosis alta de amoxicilina, debido
al incremento de los niveles de resistencia de los gérmenes
implicados (42).

ANTIBIOTERAPIA'Y PROFILAXIS ANTIBIOTI-
CA EN IMPLANTOLOGIA

Uno de los asuntos mas controvertidos en Implantologia es
la aplicacion o no de antibioterapia de manera preventiva a
la hora de realizar el procedimiento quirdrgico de insercion
de implantes.

Por profilaxis antibidtica entendemos la administracion
pre o peri operatoria de un antibidtico para la prevencion
de una complicacion infecciosa local y/o sistémica y sus
corespondientes consecuencias clinicas.La finalidad es,
pues, prevenir la aparicion de infecion a nivel de la herida
quirurgica mediante concentraciones antibidticas en sangre
que eviten proliferacion y diseminacion bacterianas (62).
En Odontoestomatologia y Cirugia Bucal, deben tenerse en
consideracion dos factores fundamentales:

271

Infecciones en implantologia

A) Invasividad del procedimiento: clasicamente se han
descrito dos tipos de procedimientos:

Procedimientos buco-dentales invasivos

Procedimientos buco-dentales no invasivo

Los procedimientos invasivos son aquellos en los que una
ruptura de membranes bioldgicas pueden favorecer una
diseminacion de las bacterias por el organismo, y se con-
sideran que son tales los llamados procesos invasivos de
alto riesgo(62):

Anestesia intraligamentosa, Extracciones, Reimplantes
dentarios, Biopsias, Incisiones para drenajes, Injertos
oseos, Raspado y alisado radicular, Cirugia periodontal,
Cirugia de insercion de implantes, Cirugia mucogingival,
Cirugia endoddntica y apicectomia, Procedimientos de ta-
llado que incluyan sangrado, Cirugia preprotésica, Cirugia
ortognatica, Reduccién de fracturas maxilares, Cirugia de
las glandulas salivales, Cirugia oncologica maxilofacial.
B) Perfil de riesgo del paciente: este otro parametro hace
que se clasifique a los pacientes en tres grupos:

* Paciente sano

» Pacientes con factor de riesgo de infeccion focal o
sistémica

* Pacientes con factor de riesgo de infeccion focal tras
bacteriemia.

En el caso del primer grupo no hay nada que senalar, pero
en el perfil de riesgo entrarian los siguientes tipos de en-
fermedades:

1. Artropatias inflamatorias: Artritis reumatoide, Lupus
eritematoso sistémico.

2. Inmunosupresion por Enfermedad, Farmacos, Transplan-
tados o Radioterapia

3. Diabetes mellitus tipo [

4. Protocolos de endocarditis infecciosa: Endocarditis previa,
Protesis valvulares, Cardiopatias congénitas, Derivaciones
quirurgicas, Valvulopatias adquiridas, cardiomiopatia hi-
pertrofica, prolapso mitral, soplos sostenidos y Sindrome
de Marfan

5. Protocolos de Protesis osteoarticular: Menos de 2 afios
tras implantacion y haber sufrido una infeccion previa en la
protesis.

6. Desnutricion

7. Hemofilia

8. Injertos (factor local)

9. Otras patologias asociadas no controladas (Insuficiencia
renal o hepdtica) y esplenectomizados.

Asi, se recomienda la profilaxis antibidtica en aquellos casos
en los que se realice tratamiento a pacientes de riesgo my
sometidos a procedimientos invasivos de alto riesgo (63).
En Implantologia, no esta tan clara la aplicacioén de profi-
laxis antibiotica: en el trabajo de Esposito (64) se demuestra
que las tasas de complicacion infecciosa eran mayores en
caso de osteotomia o mayor duracion del acto quirtrgico. El
in6culo infectante aumenta conforme se prolonga el tiempo
del acto quirurgico.

Por ello, la probabilidad de infeccion alrededor de los
implantes dentales depende fundamentalmente de lo
traumatica o prolongada que sea la cirugia, considerandose
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que las poco frecuentes pérdidas precoces del implante se
deben a la contaminacion durante la fase de insercion del
mismo (65, 66).

No es muy abundante la bibliografia referente a la aplicacon
de antibioterapia preoperatoria, ¢ incluso los resultados son
diferentes, ya que Binahmed (67) senala que no se observa
una mayor eficacia con el uso de antibioterapia postoperato-
ria durante 7 dias frente a una dosis inica intraoperatoria y
Gynther (68) tampoco encuentra diferencias significativas ni
de éxito ni de complicacionmes entre dos grupos de pacien-
tes usando penicilina V frente a placebo preoperatoriamente.
Pero el trabajo de Laskin (69) demuestra, sin embargo, una
menor tasa de fracasos en pacientes con administracion
preoperatoria de antibioticos.

Finalmente, la revision Cochrane del afio 2003 (64), con-
cluye que no hay evidencia ni para recomendar ni para
desaconsejar el uso de antibiodticos para la prevencion de
complicaciones y fracasos de implantes dentales, debido a la
ausencia de ensayos clinicos aleatorizados y controlados.
A lavista de todo esto: ;Se debe realizar profilaxis antibidtica
en Implantologia? A nuestro juicio, hay dos situaciones en
las que si se deben hacer, y siempre bajo las mismas pautas
que en odontologia en general: 1) Siempre que se trate de un
paciente con factor de riesgo sistémico importante; 2) cuando
se prevea cirugia de larga duracion y/o traumatica.

En cuanto al resto de los casos, no hay criterios claros para
aconsejar o desaconsejar profilaxis.

Pautas antibidticas para el tratamiento de las infecciones
en Implantologia.

Siguiendo los criterios establecidos por Gutiérrez Pérez
et al. (42), y lo establecido por el Documento de Consen-
so para el tratamiento y profilaxis de las infecciones en
Odontoestomatologia y Cirugia Bucal (63), las pautas
antibidticas a emplear son:

Eleccion:

Amoxicilina / acido clavulanico

Alternativas:

1.- Clindamicina

2.- Espiramicina y Metronidazol

3.- Claritromicina
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