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Los dientes son órganos vitales necesarios para desarrollar una vida normal. Su 

función principal es triturar los alimentos para favorecer una correcta digestión. Pero 

también desempeñan un papel social importante, ya que no sólo son cruciales para la 

fonación, sino también para una expresión estética y armónica de la cara. Además, los 

dientes forman parte de una manera muy importante de la sonrisa (1). 

Los huesos maxilares soportan los dientes dentro del proceso alveolar, que se 

continúa con el hueso basal (maxilar o mandibular). El diente y los tejidos de inserción 

que lo circundan (cemento radicular, ligamento periodontal y hueso alveolar) 

conforman una unidad funcional, que se denomina periodonto de inserción. Existe 

también un periodonto de protección que tiene relación con tejidos blandos periféricos 

al diente que son la encía libre, adherida y la mucosa bucal (2). 

El hueso no es un tejido estático como generalmente se piensa, sino un tejido 

dinámico en constante formación y reabsorción. Este proceso se denomina remodelado 

óseo, y permite la renovación de un 5-15% del hueso total al año en condiciones 

normales gracias a la actividad de los osteoblastos y osteoclastos, que forman las 

denominadas unidades básicas de remodelado óseo (3,4). Dentro de estas unidades los 

osteoclastos reabsorben una cantidad determinada de hueso y los osteoblastos forman la 

matriz osteoide y la mineralizan para rellenar la cavidad previamente creada. Además, 

estas células están regidas por una serie de factores generales (genéticos, mecánicos, 

vasculonerviosos, nutricionales y hormonales) y locales (factores de crecimiento, 

proteínas de la matriz y citoquinas) permitiendo el normal funcionamiento del hueso y 

el mantenimiento del volumen óseo (5). 

En ausencia de enfermedades, las fuerzas generadas durante la masticación, son 

transmitidas desde la corona del diente, a través del periodonto de inserción, hacia el 

tejido óseo del proceso alveolar donde las cargas son dispersadas, manteniendo un 

equilibrio en la remodelación del proceso alveolar. De esta manera, la formación y la 

preservación del proceso alveolar dependen de la presencia de dientes, que va a generar 

una serie de estímulos necesarios para mantener su forma y densidad (2). 

Misch, clasificó la densidad ósea basándose en las características macroscópicas 

del hueso cortical y trabecular: 

- Hueso D1: hueso cortical denso. 

- Hueso D2: hueso con cortical de densa a porosa en la cresta y en el interior 

presenta hueso trabecular grueso. 
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- Hueso D3: cresta cortical porosa delgada y hueso trabecular fino. 

- Hueso D4: escaso hueso cortical crestal con gran cantidad de hueso trabecular 

fino. 

- Hueso D5: hueso muy blando con mineralización incompleta y con amplios 

espacios trabeculares (6).  
 

El éxito de una rehabilitación fija con implantes depende no solo de la cantidad 

de hueso (volumen) disponible, sino también de la calidad de este hueso determinada 

por la densidad (7). La densidad del hueso disponible en el área edéntula es un factor 

determinante en el plan de tratamiento, el diseño del implante, la técnica quirúrgica, el 

tiempo de curación y la carga ósea inicial progresiva durante la rehabilitación protésica 

(8).  

Existen diferentes situaciones clínicas que pueden hacer necesaria la extracción 

de un diente ya sea por mal pronóstico periodontal, protésico, endodóntico o estético. 

Tras la eliminación de un diente, se produce una serie de cambios mecánicos y 

alteraciones en la vascularización cuya consecuencia es la reabsorción ósea de los 

procesos alveolares, dando lugar a una atrofia y pérdida de volumen de la cresta 

alveolar y a un colapso de los tejidos blandos, generándose el denominado reborde 

alveolar (2). La falta de estimulación de hueso residual y la disminución del aporte 

sanguíneo procedente del ligamento periodontal, producirá la desaparición del bundle 

bone o porción interna del hueso alveolar, disminución de las trabéculas y por tanto una 

modificación de la densidad ósea en dicha zona (9), siendo con frecuencia mayor en la 

región posterior maxilar y menor en la región anterior mandibular (6).  

 

1. DÉFICIT ÓSEO 
En 2012, Tan y cols. realizaron una revisión sistemática en la que determinaron 

que cuando se realiza una extracción, se producen los siguientes cambios dimensionales 

en los primeros 6 meses: 

- Reducción horizontal media de cresta en anchura: 3,8 mm. 

- Reducción vertical media de cresta en altura: 1,24 mm (10). 

Además, se puede observar una reducción del contorno óseo por año de 0,5-1% 

(11). 

 



I. INTRODUCCIÓN 

12 

 

Vignoletti y cols. en el 2012, presentaron una revisión sistemática donde 

concluyeron que la mayoría de la reabsorción ósea ocurre en los 3 primeros meses de 

curación, aunque los cambios dimensionales pueden observarse hasta pasado un año 

desde la extracción del diente (12), resultando en aproximadamente una reducción de 

hasta el 50% de la dimensión bucolingual (13), debido principalmente a la reabsorción 

de la tabla vestibular (14). 

Esta situación puede provocar problemas estéticos y funcionales e incluso 

imposibilitar el tratamiento de colocación de implantes osteointegrados debido a la 

carencia de volumen óseo adecuado, con lo que las implicaciones clínicas son altamente 

incidentes en el pronóstico de la rehabilitación protésica de estos pacientes (2). 

Hoy en día existen muchas técnicas predecibles para la reconstrucción de un 

reborde alveolar deficiente en zonas edéntulas (regeneración ósea guiada, distracción, 

injertos…). Pero también se puede minimizar el colapso del proceso alveolar y de los 

tejidos blandos que se produce tras una exodoncia, con técnicas de preservación 

alveolar o con la colocación de implantes inmediatos postextracción.  
 

1.1. PRESERVACIÓN ALVEOLAR  
El objetivo de esta técnica es minimizar la reabsorción ósea posterior a una 

extracción dental, preservando el volumen de la cresta alveolar que presenta en el 

momento de la extracción. El mantenimiento de la arquitectura del tejido duro y blando 

y un volumen de cresta estable, se consideran objetivos importantes para permitir la 

simplificación de los tratamientos posteriores y optimizar sus resultados, en particular, 

cuando se planifica colocar implantes. Aun así, puede observarse cierta reducción 

dimensional de la cresta (15,16). 

Las indicaciones de esta técnica son las siguientes: 

- Cuando la colocación de implantes se va a diferir en el tiempo. 

- Contorneado de la cresta para un tratamiento protésico. 

- Cuando el ratio coste/beneficio es positivo. 

- Reducción de la necesidad de elevación de seno maxilar (15). 

- En la parte anterior del maxilar, dónde la tabla vestibular es extremadamente 

delgada, así como en biotipos finos (16). 
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El material ideal debe ser capaz de evitar la reducción volumétrica que ocurre en 

los alveolos postextracción, así como mantenerse en la localización hasta que se 

produzca la cicatrización completa. Se han utilizado diferentes materiales de injerto que 

pueden producir osteogénesis, osteoinducción u osteoconducción como son hueso 

autólogo, aloinjertos, xenoinjertos, membranas, etc.  

La técnica más sencilla para una preservación alveolar se realiza a través de la 

exodoncia intentando lograr un cierre primario del alveolo que permita la cicatrización 

de los tejidos duros y blandos (Imagen 1). Esta técnica se puede combinar con otras más 

complejas (membranas, injertos de tejido conectivo etc..) con el mismo objetivo (17). 
 

     
IMAGEN 1. Preservación alveolar (18). 

La preservación del reborde alveolar es una técnica que ha demostrado reducir 

significativamente la reabsorción ósea trdimensional que sufre la cresta alveolar tras la 

extracción de los dientes (16). 
 

1.2. AUMENTO DEL REBORDE ALVEOLAR  
Las condiciones locales desfavorables de la cresta ósea podrían proporcionar 

volumen insuficiente de hueso o relaciones horizontales, verticales o sagitales 

desfavorables, lo que frecuentemente compromete la colocación de implantes en una 

posición protésicamente ideal, provocando alteraciones desde el punto de vista 

funcional y estético (18, 19).  

Seibert, en 1983 clasifica los defectos del reborde alveolar en 3 tipos (Imagen 2): 

- Clase I: pérdida de la dimensión vestíbulolingual, manteniendo una altura 

normal de la cresta alveolar. 

- Clase II: pérdida de la dimensión apicocoronaria, manteniendo una anchura 

normal de la cresta.  
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- Clase III: pérdida de la dimensión vestíbulo lingual y apicocoronaria de la cresta 

alveolar (20). 
 

 
 

IMAGEN 2. Clasificación de Seibert (20). 
 

Siguiendo esta clasificación, los procedimientos de aumento óseo, se han 

clasificado en función del objetivo regenerativo en: 

- Horizontales. 

- Verticales (21). 

Los procedimientos de regeneración ósea vertical son menos frecuentes y menos 

predecibles, a lo que se une una gran tasa de complicaciones (22). Sin embargo, los 

procedimientos de aumento óseo horizontal son altamente predecibles (23). El objetivo 

de ambos procedimientos es conseguir un suficiente volumen óseo alrededor de todo el 

implante, que favorezca la estabilidad y la salud de los tejidos periimplantarios (24). 

Por ello, en ocasiones surge la necesidad de aumentar el volumen óseo antes o 

junto a la colocación de implantes para obtener unos resultados predecibles, siendo el 

objetivo principal de este tipo de técnicas quirúrgicas (22). En este sentido, los 

diferentes materiales utilizados como sustitos óseos para promover la neoformación 

ósea pueden actuar sobre el hueso del huésped por uno o combinación de varios de estos 

tres mecanismos:  

- Osteogénesis: Proceso por el cual los materiales pueden formar hueso, por la 

presencia de células mesenquimatosas indiferenciadas. Los materiales de injerto 

osteogénico están formados por células óseas vivas, que inducen los factores de 

crecimiento para el hueso (25). 

- Osteoinducci. n: mediante el uso de factores de crecimiento apropiados y/o células 

madre osteoprogenitoras para estimular nueva formación de hueso (26, 27).  
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- Osteoconducci.n : en el que un material de injerto sirve como andamio para la 

generación de nuevo hueso (28).  
 

Para el aumento de volumen óseo o reconstrucción de la atrofia maxilar y 

mandibular se han descrito diferentes técnicas que se desarrollan a continuación. 
 

1.2.1. INJERTOS O SUSTITUTOS ÓSEOS 
Son materiales biocompatibles que se han empleado para el relleno de defectos 

óseos, con el objetivo de conseguir una regeneración tridimensional de la cresta alveolar 

residual. Pueden ser de diferentes tipos: 
 

- Injerto autólogo o autógeno : donde un segmento de hueso vital es transferido 

desde alguna localización anatómica al lecho receptor (18,29). Son todavía 

considerados el “gold standard” en procedimientos de aumento óseo, puesto que 

es el único que reúne las propiedades biológicas de osteogénesis, osteoinducción 

y osteoconducción. No tiene capacidad antigénica al ser obtenido del propio 

individuo y el coste es bajo. Se puede obtener a nivel intraoral (mentón, 

tuberosidad, rama ascendente de la mandíbula, rebordes edéntulos o torus) o 

extraoral (cresta iliaca, calota y tibia). Por el contrario, presenta una elevada tasa 

de reabsorción con lo que en ocasiones se combina con aloinjertos o 

xenoinjertos para mejorar esta propiedad (17). Otras desventajas que presenta 

son la morbilidad del sitio donante, la cantidad disponible limitada a nivel 

intraoral, el mayor tiempo de trabajo, no se pueden almacenar y la recuperación 

postoperatoria, lo que ha intensificado la búsqueda de alternativas (18,19,30).  
 

- Injertos alogénicos o aloinjertos: son aquellos que proceden de un individuo de 

la misma especie, a través de un banco de hueso de cadáveres. Pueden ser 

corticales, esponjosos o corticoesponjosos. Tienen propiedades osteoinductivas 

y osteoconductivas (17). Son almacenables, tienen un coste elevado y necesitan 

un procesamiento especial para eliminar su capacidad antigénica (31). Hay dos 

tipos de aloinjertos: 

 

 

 

 

o Mineralizados congelados secados (FDBA). 

o Desmineralizados congelados secados (DFDBA): la desmineralización 

podría exponer las proteínas morfogénicas óseas (BMPs), que estimulan 

la diferenciación de células pluripotenciales indiferenciadas hacia 

osteoblastos (17, 32, 33). 
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- Injertos heterólogos o xenoinjertos. Pueden ser corticales o esponjosos. 

Proceden de animales de otra especie y tienen propiedades osteoconductivas. 

Están constituidos por hueso no vital y desproteinizado. Se ha observado que 

tienen capacidad para mantener las dimensiones en el alveolo postextracción, 

evitando la reabsorción del mismo (34). 
 

- Injertos aloplásticos o sintéticos: Son materiales biocompatibles de origen 

sintético e inorgánico que funcionan como material de relleno y no de 

regeneración. No son antigénicos, aunque el paciente podría sufrir una reacción 

a cuerpo extraño. Se pueden almacenar. Presentan propiedades 

osteoconductivas. Los más usados son la hidroxiapatita y el fosfato tricálcico 

(17, 35). 
 

1.2.2. REGENERACIÓN ÓSEA GUIADA 
Se trata del uso de una membrana barrera para excluir del defecto óseo a los 

tejidos orales con poca o nula capacidad regenerativa, como son el epitelio y tejido 

conectivo gingival, creando un espacio que será colonizado por las células de los tejidos 

adyacentes, dando lugar al mismo tejido del que migraron (17). Se considera un método 

exitoso y predecible para el aumento de la cresta alveolar, el tratamiento de 

fenestraciones y dehiscencias alrededor de implantes, así como para el tratamiento de 

alveolos anchos alrededor de los implantes postextracción (36). Hay dos tipos de 

membrana:  

- Membranas reabsorbibles: pueden ser naturales (colágeno) o sintéticas (ácido 

poliglicólico o ácido poliláctico). La mayor ventaja de éstas es que se reabsorben 

por el cuerpo, lo cual es también una de sus desventajas, ya que el grado de 

reabsorción es impredecible y en el caso de exponerse se degradan más rápido. 

Además, no son capaces de mantener el espacio de una forma adecuada si no se 

emplean materiales de relleno (17, 37). 
 

- Membranas no reabsorbibles: a este grupo pertenecen las membranas de 

politetrafluoruroetileno (PTFE) expandido o denso, así como las mallas de 

titanio. La mayor ventaja de estas membranas es el mantenimiento del espacio 

en un defecto. Por el contrario, el inconveniente de este tipo de membranas es la 

necesidad de una segunda fase quirúrgica para retirarla. El PTFE expandido 

suele emplearse en cirugía mayor y no a nivel oral. Por su parte, el PTFE denso 



I. INTRODUCCIÓN 

17 

 

suele usarse en el campo dental y también puede verse asociado a un refuerzo de 

titanio para darle rigidez. Una ventaja que posee el denso frente al expandido es 

que tiene menor riesgo de infección frente a la exposición (17,37). En 

situaciones en las que existan grandes defectos o en áreas supracrestales, la 

membrana convencional de PTFE tampoco mantiene adecuadamente el espacio 

a menos que sea sostenida por material de relleno. El procedimiento alternativo 

es el uso de membranas reforzadas con titanio (38, 39). 
 

1.2.3. DISTRACCIÓN 
Consiste en la inducción quirúrgica de una fractura y los dos fragmentos óseos 

son separados lentamente bajo tensión para crear una regeneración ósea espontánea de 

nuevo hueso entre los dos fragmentos (40,41). Esta técnica puede utilizarse para 

aumentar verticalmente las crestas alveolares deficientes tanto en sentido horizontal 

como vertical. Sin embargo, tiene una elevada tasa de complicaciones (17). 
 

1.2.4. EXTRUSIÓN ORTODÓNCICA 
Consiste en la aplicación de fuerzas de extrusión ortodóncica en aquellos dientes 

con pronóstico imposible antes de extraerlo, traccionando las fibras residuales del 

ligamento periodontal para producir neoformación ósea. Así, en ocasiones se consigue 

mejorar la arquitectura de los tejidos y por tanto favorecer la posterior colocación de 

implantes (42). 
 

1.2.5. TÉCNICAS DE EXPANSIÓN ÓSEA O SPLIT CREST 
Consiste en la división de la cresta alveolar y posterior expansión. Está indicado 

en atrofias maxilares donde existe hueso esponjoso entre las tablas óseas corticales (17). 
 

1.2.6. ELEVACIÓN SINUSAL 
El procedimiento de aumento de volumen óseo mediante elevación de la 

membrana de Sneider es un tratamiento exitoso y predecible para realizar tratamientos 

con implantes en el maxilar posterior atrófico (43). 

 

 

 

En muchas situaciones, es necesario combinar técnicas de aumento de tejidos 

duros con técnicas de aumento de tejidos blandos en la misma intervención o en 

intervenciones diferidas. 
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2. IMPLANTOLOGÍA  
La pérdida de dientes es un problema que ha sufrido la humanidad a lo largo de 

los siglos y han sido muchas las soluciones prostodónticas llevadas a cabo hasta la 

llegada de los implantes dentales actuales. La rehabilitación dental de pacientes 

edéntulos parciales o totales mediante el uso de implantes y prótesis implantosoportadas 

ha sido una opción en las últimas décadas, siendo actualmente la mejor opción de 

tratamiento con resultados a largo plazo fiables y seguros, convirtiéndose en un 

procedimiento de rutina (18,44). 

Un implante es un dispositivo médico fabricado para reemplazar una estructura 

biológica ausente, suplantar una estructura dañada o mejorar una estructura existente. 

Los primeros en ser descritos se utilizaron en traumatología para estabilizar fracturas 

óseas (el pin de Steinmann y los Clavos de Kishner) (45). 

El aumento en la colocación de implantes en el sector dental ha estado 

influenciado principalmente por: 

1. Mejor aceptación de la terapia de implantes por pacientes y dentistas. 

2. El amplio espectro de indicaciones de la terapia con implantes en pacientes 

edéntulos parciales. 

3. La simplificación de este tipo de tratamiento. 

4. Los avances producidos en los procedimientos de aumento de hueso en sitios 

con deficiencias óseas locales (46, 47). 

La aparición de los implantes en el ámbito de la odontología tal y como se 

conocen actualmente, se remonta a finales de la década de los 60 y principio de los 70, 

por experimentos llevados acabo por el grupo de trabajo liderado por Per Ingvar 

Branemark (48–50), conocido como el padre de la implantología moderna y el grupo de 

trabajo dirigido por André Schroeder (50,51). Estos dos pioneros en los implantes 

dentales, proporcionaron evidencia del proceso de aposición directa del hueso sobre la 

superficie del titanio, fenómeno denominado más tarde como osteointegración, y que se 

definió como una unión estructural y funcional directa entre el hueso y la superficie del 

implante sometido a carga funcional (52,53). Desde este descubrimiento revolucionario, 

las investigaciones se han centrado en torno a dos líneas: como se puede mejorar el 

proceso de osteointegración y como pueden ser mantenidos los implantes integrados en 

hueso a largo plazo (44).  
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El titanio es uno de los biomateriales más comúnmente usados en cirugía oral y 

maxilofacial, obteniéndose excelentes resultados clínicos con su uso (53). Sin embargo, 

las ideas iniciales que marcaban al titanio como el único material, han sido cuestionadas 

en diferentes estudios, puesto que otros materiales como aleaciones de titanio, el tántalo 

o el niobio, así como varios materiales cerámicos son capaces de osteointegrarse (54). 

Además, hay investigadores que cuestionan al titanio como material bioinerte, puesto 

que han observado que es capaz de producir respuestas inmunes cuando se coloca en los 

tejidos. Actualmente números autores consideran que la osteointegración es el resultado 

de una reacción a cuerpo extraño donde los tejidos tienden a incrustar el titanio en el 

hueso a modo de protección de los tejidos circundantes (55). Aun así, los implantes 

dentales se consideran un tratamiento muy efectivo (56).  

En los primeros 25 años de la implantología basada en el concepto de la 

osteointegración (48,51), la colocación de implantes se limitó en gran parte a sitios 

curados de pacientes completamente desdentados (49,57) buscando cumplir con el 

objetivo de mejorar la función masticatoria y la calidad de vida. En la década de los 80, 

la utilización de implantes osteointegrados, comenzó a utilizarse en pacientes 

parcialmente desdentados (58–60), aumentando el porcentaje de pacientes hasta hoy en 

día, donde estas indicaciones predominan en la práctica diaria siendo el uso de 

implantes dentales un método apropiado como tratamiento para el reemplazo de dientes 

(47, 61).  

Los implantes osteointegrados están siendo cada vez más usados para soportar 

rehabilitaciones protésicas en pacientes con edentulismo parcial o total. La terapia 

implantológica ha sido considerada como una opción de tratamiento exitosa y 

predecible (62, 63). 

Como contraindicaciones generales de esta terapia, se podrían considerar los 

desordenes psiquiátricos, problemas cardiovasculares severos, diabetes no controlada 

(hemoglobina glicosilada > 7%), y pacientes con tratamientos con bifosfonatos 

intravenosos que presenten enfermedades malignas. Como contraindicaciones locales, 

destaca la ausencia de higiene oral, pérdida ósea exagerada y alteraciones oclusales. 

Finalmente, el tabaco no está considerado como tal, pero existe un mayor riesgo de 

padecer periimplantitis (1, 64, 65). 
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2.1. SUPERFICIE Y DISEÑO DE LOS IMPLANTES 
En los años 90, los investigadores empezaron a estudiar superficies de implantes 

alternativas producidas por arenados o chorreados abrasivos, grabado ácido, anodizado 

de la superficie del implante, el recubrimiento por sustancias bioactivas y 

combinaciones de estos procesos (66). Como resultado, emergieron nuevas superficies, 

las cuales se caracterizaban por una superficie con topografía moderadamente rugosa, 

que actualmente dominan el mercado (1,67). En el desarrollo de la implantología 

moderna, dos diseños de implantes han sido claramente dominantes (68), uno con la 

superficie de titanio mínimamente rugosa (49), y otro con la superficie de titanio rugosa 

y cubierta de titanio plasma spray (69). 

La calidad de la superficie de un implante dental es una de las características 

principales para obtener éxito en los resultados. La industria implantológica ha 

desarrollado procesos específicos para mejorar la tasa de osteointegración y unión 

biomecánica del implante al hueso (1). Los implantes con una superficie rugosa 

presentan mejor osteointegración, desde el punto de vista histomorfométrico, que los 

implantes iniciales que presentaban una superficie maquinada, puesto que aumentan en 

gran porcentaje el contacto hueso-implante (bone implant contact o BIC). Sin embargo, 

un exceso de rugosidad puede aumentar las tasas de periimplantitis (70). El factor clave 

en la osteointegración depende de la rugosidad de la superficie del implante (71). Las 

superficies lisas (<0,5 micrómetro) y mínimamente rugosas muestran una respuesta 

ósea menos severa que las superficies más rugosas. En algunos estudios, las superficies 

de rugosidad moderada (1-2 μm), muestran una mejor respuesta del hueso que las 

superficies rugosas (2 μm) (72,73). Por tanto, la condición más adecuada es una 

rugosidad moderada de 1-2 micrometros (74).  

Respecto al diseño o forma de los implantes, existe gran cantidad de variaciones en 

cuanto a forma cónica o cilíndrica, separación de espiras, agresividad de espiras, etc. (1). 
 

2.2. CONEXIÓN AL ADITAMENTO PROTÉSICO 
El diseño de la conexión del implante al aditamento protésico, puede ser 

clasificado en dos grandes grupos (Imagen 3): 

- Conexión externa: Los más característicos son los implantes con hexágono 

externo, usados desde las épocas iniciales de la implantología, a través del 

sistema de implantes diseñado por Branemark. Aunque actualmente se sigue 
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usando, este tipo de conexión tiene algunos inconvenientes como son 

micromovimientos de los aditamentos, los cuales se han asociado con 

complicaciones mecánicas y biológicas (75). 

- Conexión interna: Se diseñaron para reducir las complicaciones de la conexión 

externa, siendo respaldada por resultados clínicos a largo plazo. Con este tipo de 

conexión, las complicaciones mecánicas tales como aflojamiento y fractura de 

tornillos son reducidas mientras que la disipación del estrés mejora alrededor del 

implante (76). 

 
                IMAGEN 3. Implantes de conexión externa (A) y conexión interna (B) (76). 

Gracis y cols., en 2012 publicaron una revisión sistemática aportando una alta 

incidencia de complicaciones técnicas en los implantes de conexión externa comparados 

con los implantes de conexión interna (77). Sin embargo, el Consenso de la Conferencia 

de la Asociación Europea de Osteointegración, celebrado el mismo año, indica que se 

necesitan más estudios clínicos para confirmar este hecho, sobre todo en lo que se 

refiere a perdida de hueso marginal (78). Lemos y cols. en 2017 publican una revisión 

sistemática, donde concluyen que la conexión interna presenta menores tasas de perdida 

ósea marginal, que la conexión externa (79). 
 

2.3. PROTOCOLOS DE COLOCACIÓN  

Clásicamente, el procedimiento estándar para colocación de un implante 

consistía en la extracción del diente, seguida de la curación del sitio de la extracción, 

posteriormente se preparaba el sitio de la osteotomía con la ulterior colocación del 
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implante (49). Se pensaba que así se aseguraba al máximo el contacto hueso implante, 

puesto que la osteotomía estaba ajustada al tamaño del implante. Sin embargo, la 

demanda de los pacientes de tiempos de trabajos más cortos, propuso el desarrollo de 

nuevas técnicas como la colocación del implantes en las primeras fases de cicatrización 

del tejido blando o duro e incluso a la colocación de implantes en el momento de la 

extracción (71, 80). 

A la hora de determinar el protocolo de colocación de implantes que se debe 

llevar a cabo, el clínico debe valorar el perfil de riesgo del paciente antes de establecer 

el tratamiento, analizando una serie de factores: 

- Factores de riesgo médicos: como son enfermedades sistémicas, hábito tabáquico.  

- Estructuras anatómicas en la zona donde se va a realizar la extracción: 

o Grosor, altura e integridad de la tabla vestibular. 

o Altura y grosor del hueso palatino. 

o Anchura, altura e inclinación de la cresta alveolar del diente a extraer y 

adyacentes. 

o Ubicación del canal nasopalatino. 

o Volumen óseo disponible en la zona apical y palatina de la raíz. 

o Tamaño mesiodistal del espacio existente (81). 

o Morfología y disposición de los tejidos blandos (82). 
 

Actualmente, se dispone de Tomografías Computarizadas de Haz Cónico 

(CBCT) para asegurar una correcta colocación de implantes en hueso, preservando 

estructuras anatómicas como paquetes vasculonerviosos, lo cual sería una fuente de 

complicaciones (1). 

Hämmerle, Chen y Wilson, en una reunión de consenso en 2004, establecieron 

el protocolo de colocación de implantes en alveolos postextracción, en función del 

momento de la colocación del implante. Así se establecieron 4 tipos (83): 
 

- Tipo 1: Colocación inmediata del implante. Colocación del implante el mismo 

día de realizar la extracción del diente compartiendo el mismo proceso 

quirúrgico (81). 

- Tipo 2: Colocación temprana del implante con el tejido blando cicatrizado: 

colocación del implante a las 4-8 semanas postextracción con cobertura 

completa del tejido blando del alveolo. 
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- Tipo 3: Colocación del implante con hueso parcialmente cicatrizado: colocación 

del implante a las 12-16 semanas postextracción. Relleno clínico/radiográfico 

suficiente de hueso alveolar. 
 

- Tipo 4: Colocación del implante en hueso completamente cicatrizado. 

Habitualmente 16 semanas o más postextracción. 
 

2.3.1. COLOCACIÓN INMEDIATA DE IMPLANTES 
Esta técnica consiste en la colocación de implantes osteointegrados en el 

momento de la extracción de los dientes. Los requisitos más importantes de esta técnica 

son: 

- Pared vestibular integra y gruesa. 

- Fenotipo gingival grueso. 

- Ausencia de infección activa.  

- Volumen óseo apical y palatino adecuado. 

Cuando estos 4 requisitos se cumplen el riesgo de fracaso es bajo, así como la 

recesión de margen gingival vestibular y el aplanamiento del perfil de tejido blando. 

Pero estas condiciones rara vez se encuentran en el maxilar anterior (81), que es la zona 

más critica a la hora de realizar este tipo de técnicas debido a la alta demanda estética. 

A. Pared vestibular integra y gruesa 

Un fenotipo de pared gruesa (>1mm) es infrecuente en la parte anterior del 

maxilar. Braut y cols. publicaron un estudio en 2011, donde analizan el grosor medio de 

la pared vestibular en la zona anterior del maxilar utilizando diferentes cortes del 

CBCT. Observaron que el hueso estaba ausente entre el 17-31% de los dientes 

examinados. Además, observaron una tabla vestibular fina en 55-67% de los dientes, 

encontrándose las condiciones más desfavorables en los incisivos centrales y en los 

caninos, donde se observaba una tabla vestibular fina en tan solo 4,6% y 8,6% 

respectivamente. Las condiciones más favorables se observaron en primeros premolares 

con un grosor de pared de 1 mm en el 27,5% de dientes (84). Estos valores concuerdan 

con un estudio publicado el mismo año por Januario y cols., donde determinan que el 

grosor de la tabla vestibular es menor de 1 mm en la mayoría de las localizaciones del 

maxilar anterior. La mayoría de las localizaciones presentan una tabla ósea de 

aproximadamente 0,5 mm de grosor, lo que determina que es prácticamente el mismo 
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grosor que el bundle bone (0,2 – 0,4 mm) (85). Por tanto, cuando se realice la extracción 

del diente en el maxilar anterior, se asume que toda la tabla vestibular se reabsorberá (86). 

Elian y cols. determinan que el factor clave que determina la calidad del alveolo 

para colocar un implante es la presencia o ausencia de pared vestibular. Establecen una 

clasificación en la que se diferencian 3 tipos de alveolos (Imagen 4): 
 

- Tipo I: La pared vestibular del hueso se encuentra en un nivel normal en relación 

a la unión amelocementaria del diente que va a ser extraído, y permanece intacta 

después de la extracción. 
 

- Tipo II: El tejido blando se encuentra correcto, pero la pared vestibular esta 

pérdida parcialmente una vez realizada la extracción del diente.  
 

- Tipo III: El tejido blando y la pared vestibular se encuentran reducidos de una 

manera muy marcada después de la extracción del diente (87). 
 

 
 

IMAGEN 4. Tipos de alveolos postextracción (87). 
 

El tipo I es el más predecible en implantes postextracción, mostrando una 

excelente estética sobre todo cuando el biotipo gingival es grueso y plano (88). Los 

alveolos tipo II, son más difíciles de diagnosticar, y un clínico sin experiencia lo pude 

tratar como un alveolo tipo I, lo que se trasforma en un resultado estético malo en el que 

son frecuentes las recesiones. En estos casos es conveniente realizar una preservación 

alveolar o una regeneración ósea guiada si el tratamiento con implantes no se prevé 
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predecible (15,87). Los alveolos de tipo III son muy difíciles de tratar y requieren un 

aumento de tejido blando con injerto de tejido conectivo o tejido conectivo y hueso, lo 

que obliga a diferir el tratamiento con implantes (87). 
 

B. Biotipo gingival grueso 
Kan y cols. clasifican el fenotipo gingival como fino o grueso, colocando una 

sonda periodontal en la zona media del margen gingival en la zona vestibular. Si el 

metal se trasparenta a través de la encía, se clasifica el fenotipo como fino. Si no se 

visualiza, el fenotipo se clasificará como grueso (88). Generalmente el grosor del tejido 

blando en el maxilar anterior es fino (89). 

Evans y cols. determinan que se observa recesión bucal tanto en biotipos finos 

como gruesos. Sin embargo, en biotipos finos son de mayor magnitud. Determina que, 

en el 40,5% de los implantes postextracción, se produce una recesión de 1 mm o más. 

Solo el 14,4% de los implantes no mostraron recesión. Además, refieren que se debe de 

evitar la posición vestibulizada del implante, puesto que es un error común en implantes 

inmediatos y es un factor de riesgo de recesión gingival (Imagen 5). Los implantes que 

se colocan en una posición más vestibulizada muestran hasta 3 veces más recesión que 

los implantes colocados en una posición más palatinizada (82). 
 

   
 

IMAGEN 5. Recesión en incisivo central superior izquierdo por posición vestibulizada del implante (83). 
 

La opción de realizar un injerto de tejido conectivo en la zona vestibular en el 

momento de la cirugía, ha sido ampliamente cuestionada. Algunos autores señalan que 

esta técnica reduce la posibilidad de recesión del margen periimplantario, a la vez que 

aumenta el grosor del tejido blando (90,91). Sin embargo, otros autores determinan que 

la colocación de un injerto de tejido conectivo podría compensar el colapso vestibular 

en el área de 2-5 mm apical al margen gingival, pero no ayuda al mantenimiento del 
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margen gingival trascurridos más de 6 meses. Esta zona migrará o no hacia apical 

independientemente del injerto de tejido conectivo y del fenotipo (92). 

En lo que respecta a los tejidos blandos, la técnica quirúrgica para la realización 

de implantes inmediatos, se puede realizar de dos maneras: 
 

- Realizando una incisión y levantamiento de colgajo. El aporte sanguíneo desde 

el periostio es limitado. Está indicado cuando no es posible hacer la extracción 

sin dañar tejidos duros o blandos. Hay autores que asocian los procedimientos a 

colgajo abierto con una mayor recesión de la mucosa (93). 
 

- Sin despegamiento y levantamiento de colgajo: mantiene la vascularización 

intacta, lo que produce una mejor recuperación postoperatoria y una mejor 

cicatrización. Las técnicas actuales están orientadas a este tipo de técnica, sobre 

todo si el margen gingival está alineado correctamente y existe espesor de encía 

queratinizada (94). 
 

C. Volumen óseo apical y palatino adecuado 
Kan y cols., presentaron una clasificación de la posición radicular sagital dentro 

del hueso, estableciendo 4 clases:  
 

-  Clase I: la raíz se coloca contra la tabla cortical vestibular (Imagen 6A). Afecta 

al 81,1% de los casos. Gracias a la posición radicular, se mantiene una elevada 

cantidad de hueso en la zona palatina, con lo que facilita el anclaje del implante 

garantizando una buena estabilidad primaria (95). Entre el implante y la parte 

interna de la pared vestibular se debe de mantener un espacio de al menos 2 mm 

(96,97), lo que proporciona un espacio o gap adecuado que deberá ser rellenado 

con un sustituto óseo, produciendo una estabilización del coágulo sanguíneo. 

Este proceso, dará lugar a neoformación ósea, garantizando una menor 

reducción de la altura y anchura del hueso crestal y mejor contacto hueso 

implante (98,99). Por tanto, la colocación de un injerto de hueso en el gap a la 

vez que se coloca el implante inmediato, preserva las dimensiones de tejidos 

duros y blandos. (100). La colocación de implantes inmediatos en este tipo de 

alveolos es una técnica favorable (95). 
 

 -  Clase II: La raíz se centra en el medio del reborde alveolar sin contactar con la 

tabla cortical vestibular ni palatina en el tercio apical de la raíz (Imagen 6B). 

Afecta al 6,5% de los casos. El volumen de hueso residual suele ser escaso para 
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lograr la estabilidad adecuada del implante. La colocación de implantes 

inmediatos en este tipo de alveolos es una técnica sensible (95). 

  
IMAGEN 6. Clase 1 (A) y clase 2 (B) (95). 

 

-  Clase III: la raíz se coloca contra la tabla cortical palatina (Imagen 7A). Afecta 

al 0,7% de los casos. Es fácil que ocurran perforaciones de la tabla vestibular en 

tratamientos con implantes postextracción, al intentar anclar el implante en una 

zona más vestibulizada. La colocación de implantes inmediatos en este tipo de 

alveolos es una técnica sensible (95). 
 

-  Clase IV: al menos dos tercios de la raíz contacta con las placas corticales labial 

y palatina (Imagen 7B). Afecta al 11,7% de los casos. Se contraindica la 

colocación de implantes inmediatos (95). Es necesario el aumento de volumen 

óseo con técnicas regenerativas (18). 

         
 

    IMAGEN 7. Clase 3 (A) y clase 4 (B). (95) 
 

Las ventajas del protocolo de colocación de implantes inmediatos 

postextracción, incluye: 

- Óptima disponibilidad de hueso.  

- Menor número de intervenciones quirúrgicas. 

A B 

A B 
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- Menor dolor y morbilidad. 

- Periodo corto de curación y tratamiento. 
 

Como inconvenientes de la técnica cabe destacar: 

- La morfología de la zona puede complicar la colocación y anclaje correcto del 

implante. 

- Biotipos finos podrían comprometer los resultados óptimos. 

- Falta de encía queratinizada para la adaptación del colgajo. 

- Aumento del tiempo de tratamiento. 

- Podrían ser requeridos más procedimientos quirúrgicos. 

- Técnica sensible (83).  
 

2.3.2. COLOCACIÓN TEMPRANA DE IMPLANTES CON 
CURACIÓN DE TEJIDOS BLANDOS 

Esta técnica requiere un periodo de cicatrización de 4 a 8 semanas después de la 

extracción para colocar los implantes. Durante este periodo: 
 

- Los tejidos blandos cicatrizaran espontáneamente mejorando la encía 

queratinizada. 
 

- El bundle bone, hueso en contacto con el ligamento periodontal (0,2-0,4mm) se 

reabsorberá, puesto que es estrictamente diente dependiente, lo que va a afectar 

a la parte interna de la tabla vestibular del alveolo en las fases iniciales de 

cicatrización (85). 
 

- En aquellos sitios donde la pared vestibular sea muy delgada o inexistente se va 

a producir un engrosamiento de los tejidos blandos (101). 
 

- Si existe una infección activa en el lugar de la extracción, se van a resolver 

ofreciendo un lecho con un riesgo de contaminación bacteriana reducido. 
 

- En la porción más apical se producirá nueva formación de hueso lo que facilita 

la colocación del implante (81). 

Esta técnica presenta las siguientes ventajas: 

- El aumento del área y volumen de tejido blando facilita el manejo del colgajo. 

- Resolución de la patología local que hubiera previa a la extracción. 

Como inconvenientes de la técnica cabe destacar: 

- La morfología de la zona puede complicar la colocación y anclaje correcto del 

implante. 
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- Aumento del tiempo de tratamiento. 

- Las paredes alveolares puedes exhibir variaciones respecto a la cantidad de 

hueso reabsorbido. 

- Podrían ser requeridos más procedimientos quirúrgicos. 

- Técnica muy sensible (83).  
 

2.3.3. COLOCACIÓN TEMPRANA DE IMPLANTES CON 
CICATRIZACIÓN ÓSEA PARCIAL 

Consiste en la colocación de implantes a las 12-16 semanas de la extracción 

dental. 

Esta técnica se utiliza en pacientes con una lesión ósea periapical grande, que no 

permite la colocación de implantes con una posición y estabilidad correcta en el 

momento de la extracción (implante inmediato) o en el momento de curación de tejidos 

blandos (implante temprano con cicatrización del tejido blando). Está indicado para el 

reemplazo de dientes con raíces múltiples (81). 
 

Presenta las siguientes ventajas: 

- Relleno óseo suficiente con lo que facilita la colocación del implante. 

- Tejidos blandos maduros, lo que supone una mayor facilidad para manejar el 

colgajo. 
 

Como inconvenientes de la técnica cabe destacar: 

- Aumento del tiempo de tratamiento. 

- Las paredes alveolares puedes exhibir variaciones respecto a la cantidad de 

hueso reabsorbido. 

- Podrían ser requeridos más procedimientos quirúrgicos (83).  
 

2.3.4. COLOCACIÓN TARDÍA  
Consiste en la colocación del implante cuando han pasado 16 semanas o más de 

la extracción dentaria. Las indicaciones de esta técnica son: 

- Propias del paciente:  

o Pacientes demasiado jóvenes para la terapia con implantes y que ha 

sufrido la pérdida de un diente por trauma. 

o Pacientes embarazadas. 

o Motivos privados de los pacientes.  
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- Propias del sitio: 

o Grandes lesiones óseas apicales (81, 102). 
 

En todas las indicaciones se recomienda realizar técnicas de preservación de 

reborde alveolar en el momento de la extracción sobre todo en la zona anterosuperior, 

requiriéndose, en ocasiones, procedimientos de regeneración ósea guiada simultánea 

(103), o utilización de injertos de tejido conectivo para compensar la reabsorción ósea 

crestal que tiene lugar (104). 

Esta técnica presenta las siguientes ventajas: 

- Cresta clínicamente cicatrizada. 

- Tejidos blandos maduros, lo que supone una mayor facilidad para manejar el 

colgajo. 
 

Como inconvenientes de la técnica cabe destacar: 

- Aumento del tiempo de tratamiento. 

- Puede existir grandes variaciones en el volumen de hueso disponible.  

- Podrían ser requeridos más procedimientos quirúrgicos (83).  
 

2.4. TÉCNICA QUIRÚRGICA Y ESTABILIDAD 
Para la colocación de implantes existen varios protocolos en los que se utilizan 

fresas calibradas, que aumentan de tamaño hasta que se obtiene la anchura correcta del 

lecho óseo que va a albergar el implante. Dependiendo de la densidad del hueso, el 

fresado será mayor o menor, finalizando con la colocación del implante en el hueso con 

un torque correcto. Si el implante presenta movilidad, será necesario su eliminación 

puesto que no se producirá osteointegración (1). La estabilidad del implante es la clave 

del éxito clínico. Así, se puede distinguir entre: 

- Estabilidad primaria del implante: Falta de movilidad del implante tras su 

colocación en el lecho óseo lo que determina el valor del contacto hueso 

implante (BIC). Es puramente mecánica por fijación del implante a la cortical 

ósea. Está determinada por la cantidad y calidad del hueso disponible, así como 

por el procedimiento quirúrgico y la dimensión y el macrodiseño del implante 

(105–107). 
 

- Estabilidad secundaria: Se produce por el proceso de aposición de nuevo hueso 

sobre la superficie del implante, así como la cicatrización de los tejidos blandos 
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alrededor del implante (44). Se inicia tras la colocación (osteointegración), y 

abarca todo el periodo de curación. Depende básicamente de las características 

micro/nanotopográficas del implante, sin embargo, parece ser altamente 

dependiente de la estabilidad primaria (106–108). 
 

La estabilidad del implante osteointegrado, va a depender del porcentaje de la 

superficie de implante que este cubierta de hueso (Bone implant contact o BIC), de 

cómo se une este nuevo hueso al hueso de alrededor y de la densidad de hueso (44). 

Para evaluar la estabilidad mecánica del implante, existen diferentes métodos, tales 

como test de percusión, medición del torque de inserción (TI) (valora la estabilidad 

rotacional) (109), así como el análisis de la frecuencia de resonancia (ISQ) (mide la 

estabilidad axial) (110), siendo estos dos últimos los más objetivos. El análisis de 

frecuencia de resonancia es el único que permite monitorizar la estabilidad del implante 

durante el periodo de curación (7,105,108). Un implante se considera estable de manera 

satisfactoria con un TI 45 N/cm y un ISQ  60 (7,111). 

La estabilidad del implante es la manifestación clínica de una integración 

exitosa, mientras que la movilidad es un signo de fracaso implantario (112). Sin 

embargo, un implante estable puede manifestar pequeños movimientos a microescala, 

siendo desplazados en el hueso cuando el implante se somete a cargas laterales (113). 

Por tanto, un implante puede mostrar diferentes grados de estabilidad dependiendo de 

factores tales como densidad ósea, técnica quirúrgica, diseño del implante, calidad del 

contacto hueso implante, y el tiempo tras la colocación del implante. Por otro lado, un 

implante que ha fracasado muestra movimientos a macroescala debido a que se 

encuentra cubierto por tejido fibroso de cicatrización. La presencia de estas fibras, 

pueden ser el resultado de un fracaso de la osteointegración en los primeras semanas de 

cicatrización (fracaso primario) o se puede producir una desintegración gradual de un 

implante debido a condiciones desfavorables durante la carga funcional (fracaso 

secundario) (107). 

Una vez colocado el implante en el lecho receptor, existen tres posibilidades de 

mantenerlo durante el periodo de osteointegración: 
 

- Implantes sumergidos: Enterrar el implante en el hueso y suturar los tejidos 

blandos por encima. El objetivo es la disminución del estrés mecánico, el riesgo 

de infecciones y la invasión epitelial (1). 
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- Implantes no sumergidos o transmucosos: el implante se deja colocado con un 

pilar de cicatrización hasta que se inicie el tratamiento rehabilitador. De esta 

manera, se evita la necesidad de hacer una nueva cirugía para exponer el 

implante y poder rehabilitarlo. Los últimos estudios determinan que no es 

necesario sumergir los implantes debajo de la mucosa durante el periodo de 

cicatrización (114). 
 

- Carga inmediata: colocación de una prótesis provisional sobre los implantes en 

el momento de realizar la cirugía implantológica. Con este protocolo se corrige 

inmediatamente la ausencia de dientes, con lo cual se obtiene una función y 

estética inmediatas (71) y se favorece la maduración de los tejidos gingivales 

con el inconveniente de exponer directamente los implantes a fuerzas 

masticatorias (115,116). 
 

2.5. COMPLICACIONES EN LA TERAPÉUTICA 
IMPLANTOLÓGICA 

Las complicaciones más frecuentes en el tratamiento con implantes, se pueden 

dividir en dos grandes grupos: 

- Tempranas: fracaso de la osteointegración en los primeras semanas de 

cicatrización (117). 

- Tardías: Puedes ser debidas a: 

o Sobrecarga biomecánica:  

 Fracaso de la osteointegración: Desintegración gradual de un implante 

debido a condiciones desfavorables durante la carga funcional (107). 

 Fractura del implante 

o Infección e inflamación en los tejidos de soporte periimplantarios.  

o Otras: Fracturas mandibulares, alteraciones de los dientes adyacentes etc. 

(118). 
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3. TEJIDOS PERIIMPLANTARIOS 
Los tejidos periimplantarios son aquellos que existen alrededor de un implante 

osteointegrado. Comprenden tejidos blandos y duros. El tejido blando comprende la 

mucosa periimplantaria y se forma durante el proceso de cicatrización tras la colocación 

de un aditamento o el pilar de cicatrización. Su función es proteger al hueso subyacente. 

El tejido duro comprende el hueso que se encuentra en contacto con la superficie del 

implante y que proporciona y asegura su estabilidad. (119,120). La destrucción de los 

tejidos periimplantarios puede poner en peligro el éxito y supervivencia del implante 

(121). 
 

3.1. MUCOSA PERIIMPLANTARIA 
Está formada por un núcleo de tejido conectivo, compuesto principalmente por 

fibras colágenas, elementos de la matriz, pocos fibroblastos y unidades vasculares. La 

superficie externa del tejido conectivo está recubierta por un epitelio queratinizado.  

La porción de mucosa periimplantaria que se encuentra en contacto con el 

implante o aditamento está formada por dos partes distintas, una parte más coronal, 

constituida por una banda epitelial delgada y un epitelio del surco; y una parte más 

apical en la cual el tejido conectivo esta en contacto directo con la superficie del 

implante (tejido conectivo de adhesión) (122). 

En el tejido conectivo en contacto directo con la banda de epitelio y el epitelio 

del surco existe un plexo vascular débil, mientras que el tejido conectivo de adhesión 

alberga solo una cantidad muy limitada de estructuras vasculares (123). Las fibras 

colágenas de inserción se anclan en la cresta ósea en dirección paralela a la superficie de 

metal del implante o aditamento. Además, también pueden existir fibras circulares en 

esta mucosa periimplantaria (122). 

La altura de la mucosa periimplantaria aumenta durante la fase de cicatrización 

(inicialmente 2 mm) hasta llegar a ser aproximadamente de 3 – 3,5 mm a las 12 

semanas. El tamaño correspondiente al epitelio varía de 2 y 2,2 mm mientras que la 

zona de conectivo varía entre 1,1 y 1,7 mm. Por tanto, se considera que la mucosa 

periimplantaria es de aproximadamente 3-4 mm de alta, donde el tamaño del epitelio es 

de aproximadamente 2 mm (124,125). 
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La mucosa queratinizada es aquella que se extiende desde el margen de la 

mucosa periimplantaria hasta línea mucogingival. Está compuesta por lámina propia, 

cubierta por un epitelio ortoqueratinizado escamoso. La altura en la parte vestibular de 

un diente es, normalmente, 1 mm mayor que la de un implante en la misma posición, 

posiblemente debido a la reabsorción de hueso crestal postextracción. Sin embargo, el 

grosor es mayor alrededor de un implante. (2 mm en implante, 1,1 mm en diente) (126). 

La necesidad de un mínimo de mucosa queratinizada para mantener sano el tejido 

periimplantario, es un tema controvertido. Muchos estudios determinan que es más 

frecuente la inflamación de los tejidos periimplantarios cuando la banda de mucosa 

queratinizada es menor de 2 mm (127,128). 
 

3.1.1. SONDAJE PERIIMPLANTARIO 
El sondaje hasta hueso periimplantario o sondaje transmucoso es una medida 

que determina la altura de tejido blando que rodea a los implantes (122). Los estudios 

han demostrado que la profundidad de sondaje tanto en implantes como en dientes es 

mayor en la zona proximal que en la superficie vestibular, y además es mayor en los 

implantes que en los dientes (entre 1 y 1,5 mm), lo que demuestra que los tejidos 

blandos que rodean a los implantes exhiben menos resistencia al sondaje que los tejidos 

que rodean a los dientes. Ello puede ser debido a la falta de cemento radicular en la 

superficie implantaria, así como a la diferencia en la orientación de las fibras de 

colágeno en los tejidos que rodean el diente (129). 

En las zonas de la mucosa donde se observa salud periimplantaria, la punta de la 

sonda periodontal, no puede alcanzar la porción apical de la barrera epitelial. Sin 

embargo, en las zonas donde existe patología periimplantaria, la sonda llega hasta la 

zona más apical de infiltrado de células inflamatorias (130). 

La altura de la papila entre un implante que soporta una restauración protética y 

un diente es  a 5mm y depende del tejido conectivo del diente adyacente. Sin embargo, 

entre dos restauraciones soportadas por implantes, la media de altura es de 3mm y 

aparentemente depende del contorno de la cresta del hueso de soporte (131). 
 

3.2. HUESO PERIIMPLANTARIO 
El tejido óseo periimplantario, está formado por una mezcla de hueso lamelar 

(46%) y hueso medular (23%), con menos cantidad de fibras (12%) y tejido osteoide 
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(4%). Se observa mayor cantidad de hueso medular en la parte anterior del maxilar 

superior, mientras que el hueso lamelar es más frecuente en la parte anterior de la 

mandíbula. La capa cortical está compuesta principalmente por hueso lamelar y es 

mayor en la mandíbula que en el maxilar y sustancialmente más estrecha en la parte 

anterior maxilar que en la parte anterior mandibular (122,132). 

Cuando se colocan implantes, se tarda entre 6 y 12 semanas en que el tejido 

alrededor del implante se reemplace con hueso lamelar y medular y por tanto se 

establezca un contacto intimo hueso - implante (122). 
 

3.3. ENFERMEDADES PERIIMPLANTARIAS 
 

3.3.1. ANTECEDENTES 
Las enfermedades periimplantarias fueron descritas por primera vez en el Primer 

Workshop Europeo de Periodoncia en 1993 (133). Después de éste, ha habido 

numerosos workshops determinando la definición, prevalencia y tratamiento de estas 

enfermedades. 

El Sexto Workshop Europeo de Periodoncia (134) definió mucositis como una 

lesión inflamatoria de origen infeccioso (bacterias) que afecta al tejido blando, mientras 

que en la periimplantitis, también se encuentra afectado el soporte óseo y en sus etapas 

finales conduce a la pérdida de implante (135). También se confirma que ambas 

enfermedades tienen un origen infeccioso (134), siendo la microbiota asociada a la 

periimplantitis similar a la flora asociada con la periodontitis (136–139). Además, en 

pacientes con ausencias parciales de dientes, los dientes remanentes pueden actuar 

como reservorios, que luego podrían colonizar al área subgingival alrededor de los 

implantes (140–143). 

Siguiendo el criterio del Sexto Workshop Europeo en Periodoncia, los implantes 

se pueden clasificar en tres grupos: 

1.- Salud. 

2.- Mucositis: Sangrado al sondaje, junto a signos clínicos de infamación, sin 

pérdida de hueso alrededor de los implantes.  

3.- Periimplantitis: lesiones inflamatorias frecuentemente asociadas con 

supuración, sangrado al sondaje y aumento de profundidad de sondaje con 

pérdida de soporte óseo marginal.  
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Dada la existencia de diferentes marcas de implantes, el límite de 1,5 mm de 

pérdida ósea, observado en dos radiografías diferentes desde el inicio, se establece para 

clasificar un implante en la categoría de periimplantitis (134). 

En este mismo workshop se determinó que la mucositis estaba presente en el 

80% (50% de los implantes) de todos los sujetos portadores de implantes, mientras que 

la periimplantitis fue observada entre el 28% y el 58 % de los sujetos (12-40% de 

implantes) (134). La variabilidad observada en la prevalencia de las enfermedades 

periimplantarias, se puede explicar por las diferencias metodológicas que había entre las 

diferentes investigaciones (144).  

En 2011, el Séptimo Workshop Europeo en Periodoncia determina las 

similitudes y diferencias entre las enfermedades periodontales y periimplantarias, 

centrándose en los cambios bacterianos, así como en la respuesta del huésped. Resalta la 

importancia de la prevención, y determina que la mucositis puede progresar a 

periimplantitis si no se trata, siendo reversible con un adecuado tratamiento (145). 

Un año después, en 2012, se produce el Octavo Workshop Europeo, donde se 

determina que la aparición de complicaciones biológicas en los implantes dentales se 

identifica como el principal factor cuando se valora la eficacia de la terapia implantaria 

(146). Para facilitar las investigaciones y superar los problemas en la variabilidad de los 

estudios, se llegó a un consenso donde se definieron los casos de mucositis y 

periimplantitis para investigaciones epidemiológicas futuras para determinar la 

presencia o ausencia de enfermedad periimplantaria. Para estudios de prevalencia, en 

ausencia de radiografías iniciales, un nivel de hueso de 2 mm desde el nivel esperado 

junto con inflamación clínica, se establece como límite para definir periimplantitis. Sin 

embargo, con presencia de radiografías iniciales, se eligió una pérdida de hueso de 1-1,5 

en combinación con la inflamación (147). 

En 2017 se lleva a cabo un workshop mundial entre expertos de la Academia 

Americana de Periodoncia y Federación Europea de Periodoncia, a cerca de la 

clasificación de las enfermedades y condiciones periodontales y periimplantarias, con 

los que se determina un consenso sobre las características que definen a día de hoy estas 

patologías. El grupo 4 de trabajo, se estableció con el objetivo de analizar las 

enfermedades y condiciones periimplantarias, determinando la siguiente clasificación 

(148): 
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- Salud periimplantaria. 

- Mucositis periimplantaria.  

- Periimplantitis. 

- Deficiencias de los tejidos duros y blandos.  
 

3.3.2. SALUD PERIIMPLANTARIA 
La salud periimplantaria se caracteriza por ausencia de eritema, sangrado al 

sondaje, inflamación y supuración (148). No existen diferencias entre tejidos 

periodontales y periimplantarios, a pesar de que el sondaje en implantes, 

frecuentemente, es mayor que en tejidos periodontales (129). Por el contrario, la papila 

en los tejidos periimplantarios suele ser más corta que en los dientes (131). 

Los métodos clínicos para detectar la presencia de patología periimplantaria 

comprenden la inspección visual, el sondaje y la palpación digital. Es necesario sondar 

los tejidos periimplantarios para descartar los signos anteriormente citados y para 

analizar los cambios que pueda sufrir la mucosa periimplantaria. Sin embargo, no es 

posible definir un rango de sondaje periimplantario compatible con la salud (puede 

existir salud periimplantaria alrededor de implantes con soporte óseo reducido), siendo 

más importante los signos clínicos de la inflamación (148). 

Las características histológicas de una mucosa periimplantaria sana son las 

siguientes: 

- Tiene una altura de 3- 4 mm (124,125). 
 

- Está cubierta por un epitelio queratinizado o no queratinizado. 
 

- La porción de mucosa periimplantaria en contacto con el implante o el 

aditamento, presenta una porción coronal formada por un epitelio del surco y un 

epitelio de unión delgado y una porción más apical en la que el conectivo está en 

contacto con la superficie del implante (pero no insertado en la superficie del 

implante). El tejido conectivo lateral al epitelio del surco, posee un pequeño 

infiltrado de células inflamatorias (122). 
 

- La mayoría de la parte intraósea del implante está en contacto con hueso 

mineralizado mientras que la porción restante se encuentra en contacto con 

hueso medular, estructuras vasculares o tejido fibroso.  
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- Los tejidos periimplantarios se encuentran menos vascularizados en la zona 

entre la cresta ósea y el epitelio de unión en comparación con los tejidos 

periodontales (148). 
 

3.3.3. MUCOSITIS PERIIMPLANTARIA 
Se define como una lesión inflamatoria de la mucosa que rodea un implante, sin 

pérdida de hueso de soporte periimplantario (133–135,148). Los criterios más 

importantes para definir la mucositis periimplantaria son la inflamación y la ausencia de 

pérdida de hueso marginal periimplantario. El signo clínico que caracteriza la 

inflamación es el sangrado al sondaje pudiendo acompañarse de eritema, hinchazón y 

supuración (149). Normalmente, se observa un aumento de la profundidad de sondaje 

debido al hinchazón o por disminución de la resistencia al sondaje (148). 

La mucositis periimplantaria se desarrolla por acumulación de biofilm 

bacteriano alrededor de los implantes osteointegrados, lo que da lugar a una respuesta 

inflamatoria de los tejidos periimplantarios, existiendo una relación causa efecto entre 

las bacterias y la mucositis (150). Se caracteriza por una lesión inflamatoria, que se 

extiende desde el margen hasta el epitelio de unión, con un infiltrado rico en estructuras 

vasculares, células plasmáticas y linfocitos y que no se extiende hacia la zona apical 

(tejido conectivo de la zona supracrestal). Es tan solo necesario 3 semanas de 

acumulación de biofilm para observar una elevada proporción de sitios con sangrado 

alrededor de los implantes. A nivel de tejidos periodontales, no se observa inflamación 

de esta manera tan elevada, lo que manifiesta que el biofilm bacteriano desencadena una 

respuesta inflamatoria más severa en la mucosa periimplantaria. Una vez que se 

restituye la higiene oral, y se elimina el biofilm bacteriano, la mucositis periimplantaria 

revierte completamente en tres semanas (148, 151, 152). 

La mucositis periimplantaria puede presentarse por largos periodos de tiempo 

sin progresión a periimplantitis. Esto se explica, por la obtención de un equilibrio entre 

los cambios microbianos y la respuesta del huésped. Una alteración de este equilibrio 

puede generar un avance de la lesión en sentido apical, invadiendo el conectivo 

supracrestal con la consiguiente pérdida de hueso. La falta de adherencia a un buen 

programa de terapia de soporte periimplantario, genera una elevada incidencia de 

periimplantitis a los 5 años (153,154). 
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Los factores o indicadores de riesgo de la mucositis periimplantaria se dividen 

en: 

- Generales: Aquellos que hacen que el huésped sea más susceptible a desarrollar 

mucositis. Dentro de este grupo se observan: 

o Tabaco (155). 

o Radioterapia (155). 

o Diabetes mellitus mal controlada.(156). 

o Liquen plano oral: en pacientes diagnosticados de liquen plano que 

presentan descamación gingival, se observa una mayor prevalencia de 

mucositis periimplantaria (157). En muchos casos, se asocia a mal control 

de placa. La evidencia es limitada (149). 
 

- Locales:  

o Higiene oral: El control mecánico del biofilm debe considerarse el factor / 

indicador más importante en el manejo de la mucositis periimplantaria 

(158). 

o Falta de cumplimiento de terapia implantaria de soporte. En pacientes no 

adheridos a un programa de soporte o mantenimiento, algunos autores 

determinan que la prevalencia de la mucositis es de un 48% (159), frente 

un 20% en aquellos que si están bajo supervisión periódica (160). La 

incidencia de periimplantitis a 5 años es del 43,9%, mientras que cuando 

existe una terapia de soporte periimplantario es del 18% (153). 

o Diseño de la prótesis implantosoportada: Los tejidos periimplantarios de 

implantes que poseen los márgenes de las restauraciones por encima de la 

mucosa presenta mejores valores de reducción de sondaje después de un 

tratamiento de mucositis que aquellos que poseen márgenes submucosos 

de la restauración (161). Una elevada proporción de implantes 

diagnosticados con periimplantitis, se asocia a un inadecuado control de 

placa o falta de accesibilidad para la realización de la higiene oral (162). 

o Dimensión de la encía queratinizada. La necesidad de una banda de 

mucosa queratinizada para el mantenimiento de la salud periimplantaria 

es un tema aun controvertido. Con un adecuado control de placa alrededor 

de los implantes, no parece ser esencial, pero se necesitan más 

investigaciones concluyentes (149). 
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o Exceso de cemento. Se ha asociado con signos clínicos de mucositis. Esta 

enfermedad periimplantaria, tiene una mayor prevalencia en pacientes con 

prótesis cementadas que atornilladas (163). Además, la superficie rugosa 

del cemento, puede favorecer la retención y formación de biofilm (164). 
 

3.3.4. PERIIMPLANTITIS 
Es una enfermedad periimplantaria asociada a placa que se caracteriza por 

inflamación de la mucosa periimplantaria y pérdida progresiva de soporte óseo (145, 

147, 148). Los criterios más importantes para definir la periimplantitis son el sangrado 

al sondaje, con aumento en la profundidad de sondaje, y la pérdida progresiva de hueso 

que se observa mediante radiografías (165, 166). 

La mucositis periimplantaria precede a la periimplantitis si bien las condiciones 

clínicas e histopatológicas que determinan el cambio de mucositis a periimplantitis se 

desconocen de momento. El análisis de las citoquinas proinflamatorias del fluido 

crevicular es útil para distinguir entre salud y patología periimplantaria, pero 

inapropiado para determinar el comienzo de la periimplantitis (164). 

Las características clínicas de la periimplantitis son inflamación, sangrado al 

sondaje y/o supuración, aumento de la profundidad de sondaje y/o recesión de la 

mucosa marginal y pérdida ósea radiográfica cuando se compara con radiografías 

previas. La tasa de progresión de pérdida ósea puede variar entre pacientes. En ausencia 

de tratamiento, progresa con patrón no lineal y de manera rápida (más que la 

periodontitis). 

Las lesiones por periimplantitis se extienden apical al epitelio de unión y 

contienen gran cantidad de células plasmáticas, macrófagos y neutrófilos (148, 164). 

Schwarz realizó una clasificación de los defectos óseos periimplantarios 

(Imagen 8): 

- Defectos clase I o intraóseos. Se caracteriza por una pérdida de hueso de tipo 

vertical. Pueden existir 5 configuraciones diferentes: 

o Clase Ia (5%): Dehiscencia única a nivel vestibular.  

o Clase Ib (16%): dehiscencia vestibular + reabsorción ósea semicircular 

hasta la mitad del cuerpo del implante. 
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o Clase Ic (13%): dehiscencia vestibular + reabsorción ósea circular 

alrededor de toda la circunferencia del implante con mantenimiento de la 

tabla lingual/palatina. 

o Clase Id (10%): Dehiscencia vestibular con defecto circunferencial 

completo y pérdida de tabla lingual/palatina. 

o Clase Ie (55%): reabsorción ósea circular alrededor de toda la 

circunferencia del implante con mantenimiento de las tablas lingual y 

vestibular. 

 
IMAGEN 8. Ilustración de los defectos de Clase I. (a) Clase Ia - visión vestibular; (b) clase Ia- visión 

oclusal; (c) clase Ic-visión; (d) clase Ic – visión oclusal; (e) clase Id - visión oclusal; (f) clase Ie - visión 
oclusal (167). 

 

- Defectos clase II o supraóseos o supracrestales. Se caracteriza por una pérdida 

ósea horizontal sin componente intraóseo (Imagen 9) (167). 
 

 
IMAGEN 9. Ilustración de los defectos de Clase II - visión vestibular (167). 
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En el 79 % de los casos, se producen defectos combinados clase I y clase II 

(164, 167). 

Los factores o indicadores de riesgo de la periimplantitis son: 
 

- Historia de periodontitis. La periodontitis es una enfermedad muy común entre 

la población. Gran cantidad de estudios relacionan la periimplantitis con una 

historia de periodontitis (153, 168–172). Los pacientes que han sufrido 

periodontitis, tienen elevadas probabilidades de sufrir periimplantitis, cuando se 

comparan con individuos sin historia de periodontitis (153). Hay una fuerte 

evidencia en diferentes publicaciones que determina que la historia de la 

periodontitis constituye un indicador de riesgo de la periimplantitis. A pesar de 

eso, se observa que existen publicaciones que no encuentran asociación entre 

estas dos patologías (173–175), si bien, el desacuerdo entre estudios podría ser 

debido a las diferencias a la hora de definir periodontitis y periimplantitis (164). 
 

- Tabaco: existen muchos estudios que analizan la relación entre el tabaco con la 

periimplantitis. Mientras que algunos si observa asociación (159, 171, 174, 175), 

la mayoría de publicaciones han fracasado al identificar el tabaco como un 

factor o indicador de riesgo en el desarrollo de periimplantitis (168–170, 172, 

173). 
 

- Diabetes: la diabetes mellitus es una enfermedad metabólica que afecta al 8% de 

la población y que sea identificado como un factor de riesgo para la 

periimplantitis. Muchos autores indican que con la diabetes existe un elevado 

riesgo de periimplantitis (158), observando asociación entre diabetes o los 

niveles de hemoglobina glicosilada (176) y la periimplantitis. Sin embargo, otros 

estudios no encontraron dicha asociación. Por tanto, la evidencia disponible no 

es lo suficientemente sólida para determinar si la diabetes es o no un indicador o 

factor de riesgo de la periimplantitis (164).  
 

- Control de placa y terapia de soporte periimplantario: Los resultados de estudios 

longitudinales que incluyen pacientes diagnosticados de mucositis 

periimplantaria, indican la importancia del control de placa en la prevención de 

la periimplantitis. La incidencia de la periimplantitis en un periodo de 5 años, 

fue baja en pacientes sujetos a terapia de soporte periimplantario periódica 

(18%), comparada con aquellos pacientes sin ningún tipo de terapia de soporte 
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(44%) (153). Por tanto, existe evidencia sólida para determinar que un pobre 

control de placa o la falta de una terapia de soporte periimplantario constituye un 

factor de riesgo para la periimplantitis (164). 
 

- Diseño de prótesis implantosoportada: Los implantes en los que las 

restauraciones protésicas no permiten un adecuado control de placa, y una 

correcta accesibilidad para la higiene oral, tienen más riesgo de desarrollar 

periimplantitis (65%) que aquellos en los que la higiene era fácilmente accesible 

(18%) (162). 
 

- Otros factores de las que no existe a día de hoy una evidencia científica sólida, 

pero son líneas de investigación actuales y futuras son: 

o Mucosa queratinizada: espesores < de 2 mm de mucosa queratinizada, se 

asocian con más acumulación de placa y más molestias al cepillado. 

o Exceso de cemento: la superficie rugosa del cemento puede favorecer la 

retención y formación de biofilm. 

o Factores genéticos: determinados polimorfismos genéticos podrían afectar 

a la expresión de determinados genes, la producción de proteínas y la 

secreción de citoquinas. 

o Condiciones sistémicas: enfermedades cardiovasculares, artritis 

reumatoide, osteoporosis, osteopenia, enfermedad tiroidea, hepatitis etc. 

o Factores iatrogénicos: como son la elección incorrecta del aditamento 

protésico, restauraciones sobrecontorneadas o colocación incorrecta de los 

implantes. 

o Sobrecarga oclusal. 

o El rol del titanio o partículas de titanio (164). 

o Necrosis ósea por compresión o sobrecalentamiento. 

o Micromovimientos. 

o Biocorrosión (148). 
 

3.3.5. DEFICIENCIAS DE TEJIDOS DUROS Y BLANDOS 
Las deficiencias de tejidos duros y blandos, se clasifican en: 

 

- Deficiencias de tejidos duros antes de la colocación de los implantes: Engloban 

aquellas situaciones en que las deficiencias de tejido duro, no permite la 

colocación de implantes. Puede ser debido a malposiciones de los dientes en la 
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arcada, agenesias, pérdida de dientes, extracciones traumáticas, procesos 

infecciosos como periodontitis y patologías pulpares, fracturas verticales de la 

raíz, traumatismos, neumatización del seno maxilar en el maxilar 

posterosuperior o enfermedades sistémicas (177). 
 

- Deficiencias de tejidos duros tras la colocación de implantes. Se pueden dividir a 

su vez en: 

o Defectos relacionados con situaciones de salud periimplantaria, como puede 

ser la existencia de dehiscencias, fenestraciones o defectos intraóseos (178). 

o Defectos relacionados con situaciones de enfermedad periimplantaria e 

incorrecta funcionalidad.  

 Malposición de los implantes: en muchos casos es necesario la 

explantación (177). 

 Periimplantitis (164). 

 Sobrecarga mecánica: evidencia científica muy escasa (118). 

 Grosor de los tejidos blandos: Un grosor fino de tejidos bandos conduce 

a un aumento de pérdida ósea marginal comparado con un grosor de 

tejidos blandos mayor (124, 125). 

 Enfermedades sistémicas: Alteraciones óseas, ingesta de determinados 

medicamentos (bifosfonatos), y algunos tipos de tratamiento 

(radioterapia), pueden generar alteraciones en los tejidos blandos (148, 

177). 
 

- Deficiencias en los tejidos blandos previas a la colocación de implantes: se 

considera como tal cuando la cantidad disponible de tejido blando no permite 

fácilmente cubrir un área en un procedimiento de aumento de volumen óseo, no 

permite el cierre primario de los colgajos sin tensión en el lugar de colocación 

de un implante, o no permite una adaptación pasiva del tejido blando 

queratinizado alrededor del cuello del implante. Estas situaciones, 

habitualmente, se producen: 

o Tras la extracción del diente, cuando se genera gran pérdida de volumen 

de tejidos duros, se suele acompañar de alteraciones de los tejidos 

blandos, puestos que estos van a cubrir el defecto óseo presente. 

o Enfermedad periodontal: se produce pérdida de todo el tejido de soporte 

del diente (153, 168–172). 
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o Enfermedades sistémicas: Se asocia con una formación anormal e 

incompleta de hueso. (Por ejemplo: la osteogénesis imperfecta) (177). 
 

- Deficiencias de los tejidos blandos después de colocar implantes. Engloban: 

o Pérdida de pared ósea vestibular: La falta de tabla vestibular se asocia con 

una disminución de los tejidos blandos. Sin embargo, no hay una 

evidencia científica sólida sobre esta cuestión (177). 

o Altura de la papila: como se desarrolló anteriormente, el tamaño de la 

papila entre implantes y dientes está determinado por los tejidos 

periodontales de los dientes adyacentes. El tamaño de papila entre 

implantes está determinado por la altura de la creta ósea en los implantes. 

Sin embargo, existe falta de estudios para acabar de entender este proceso 

(131, 148). 

o Mucosa queratinizada: La necesidad de una banda de mucosa 

queratinizada para el mantenimiento de la salud periimplantaria es un 

tema aun controvertido, aunque algunos estudios clínicos determinan que 

espesores de tejido queratinizado > 2 mm se relacionan con menos 

acúmulo de placa y mejor calidad del cepillado (124, 125, 148, 164). 

o Migración de los dientes y cambios esqueléticos a lo largo del tiempo: La 

migración de dientes respecto a los implantes adyacentes está bien 

documentada, pero no tanto las consecuencias de este proceso para los 

tejidos duros y blandos (177). 
 

3.3.6. TRATAMIENTO DE LA PERIIMPLANTITIS 
La prevención de la periimplantitis debería ser la prioridad principal en 

implantología. Incluye la prevención y el tratamiento de la mucositis periimplantaria 

(179). Es muy importante el establecimiento de un programa de soporte personalizado, 

individualizando los indicadores de riesgo potenciales de cada paciente (control de 

placa, historia de periodontitis, tabaco, diabetes etc.) Las visitas deberían incluir una 

exploración clínica minuciosa, realizando un sondaje de todas las áreas para determinar 

la existencia de afectación del tejido duro periimplantario y migración de la mucosa 

marginal. También es necesario realizar exámenes radiográficos periódicos que ayudan 

a  observar cambios en el tejido óseo (148, 154, 164). 
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La finalidad del tratamiento es resolver la lesión periimplantaria, y por tanto 

frenar la pérdida de hueso. Actualmente, los tratamientos disponibles han mostrado 

poca eficacia en la resolución de la periimplantitis. A la hora de evaluar los factores a 

tener en cuenta para la selección del tipo de tratamiento cabe destacar la cantidad de 

pérdida ósea, la anatomía intraquirúrgica del defecto óseo, el material de injerto y la 

superficie del implante (180). Los resultados de esta terapia, dependen del acceso a la 

superficie contaminada del implante, y la efectividad en la eliminación del biofilm de la 

superficie del implante durante el tratamiento.  

Se pueden utilizar dos tipos de métodos: 

- No quirúrgicos. Consiste en la eliminación del biofilm alrededor de los 

implantes junto con información e instrucciones al paciente para el control de la 

infección.  

- Quirúrgicos: Acceso quirúrgico para el control de la infección. Se realiza cuando 

la periimplantitis es severa e incontrolable por métodos no quirúrgicos (154). 

Independientemente de la técnica que se emplee, siempre se eleva un colgajo 

para acceder al defecto, desbridar el biofilm y el tejido infectado y 

descontaminar la superficie del implante. Este proceso básico se puede combinar 

con recontorneado del hueso, tejidos blandos y/o implantoplastia (cirugía 

resectiva) o con una técnica de regeneración ósea (181). 
 

A pesar de que la evidencia científica disponible de la eficacia de la terapia 

quirúrgica y no quirúrgica en el tratamiento de la periimplantitis es limitada, la 

evidencia clínica sugiere que es predecible cuando el diagnóstico se hace de manera 

temprana (182). 

Schwarz y Sanz en 2015, propusieron una terapia quirúrgica combinada que 

contempla la regeneración ósea y la cirugía resectiva con implantoplastia en función de 

la anatomía del defecto, que resume en el siguiente árbol de toma de decisiones (Imagen 

10):  
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IMAGEN 10. Árbol de toma de decisiones terapéuticas en base a la pérdida ósea y a la morfología del 
defecto. Sas (sangrado al sondaje); Sup (supuración); PO (pérdida ósea); PS> (profundidad de sondaje 
aumentada); m (mesial); d (distal); b (bucal); o (oral). La zona sombreada roja indica la localización 

donde se debe realizar la implantoplastia.  
 

Aunque la evidencia disponible es muy limitada para determinar cuál es la 

técnica quirúrgica de elección, la terapia combinada ha mostrado buenos resultados 

clínicos, radiográficos e histológicos a corto y medio plazo (180). 

 
 





II. JUSTIFICACIÓN 

49 

 

 

Los implantes osteointegrados son un tratamiento cada vez más frecuente en el 

día a día de la profesión odontológica y su finalidad es reponer dientes ausentes para 

recuperar una correcta función y estética del paciente, siendo actualmente la opción 

ideal para reponer un diente perdido. Para poder realizar este tipo de terapia, se precisa 

de un volumen de hueso adecuado tanto en altura como en anchura. En muchos casos, 

no existe disponibilidad ósea, y es necesario acudir a la realización de técnicas de 

aumento del volumen óseo, mediante el uso de diferentes biomateriales o sustitutos 

óseos o mediante el uso de hueso del propio paciente. Estos procedimientos, se pueden 

realizan antes o en el momento de colocar los implantes osteointegrados para obtener y 

garantizar unos resultados predecibles.  

Sin embargo, los implantes están expuestos a los mismos factores etiológicos 

que producen patologías bucodentales, por lo que pueden desarrollar patologías 

periimplantarias.  

Las alteraciones periimplantarias engloban un conjunto de patologías que 

afectan a los tejidos de soporte del implante: mucosa y hueso periimplantario. Dentro de 

este grupo de patologías, destacan las enfermedades infecciosas periimplantarias que 

son la mucositis y la periimplantitis. La prevalencia de estas enfermedades difiere a lo 

largo de las diferentes investigaciones que se han llevado a cabo en los últimos años y 

de momento no existe un tratamiento eficaz ideal.  

Justificamos la realización del siguiente trabajo para estudiar la relación entre la 

existencia o no de enfermedades infecciosas periimplantarias en pacientes portadores de 

implantes donde no se ha realizado regeneración ósea, previamente o en la colocación 

de los implantes, frente a aquellos en los que ha sido necesaria dicha regeneración para 

la rehabilitación funcional y estética del paciente, analizando si la realización de 

regeneración ósea influye en una mayor o menor prevalencia de periimplantitis entre los 

pacientes con rehabilitaciones fijas implantosoportadas. 
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El presente trabajo de investigación se planteó para dar respuesta a los siguientes 

objetivos: 
 

1. Estimar la prevalencia de las enfermedades infecciosas periimplantarias en 

implantes colocados en hueso nativo y en hueso que presente algún tipo de 

regeneración.  
 

2. Valorar la influencia de la edad y sexo en el estado periimplantario. 
 

3. Conocer la evolución de los implantes en relación a la diabetes, hábito tabáquico 

y estado periodontal previo del paciente. 
 

4. Determinar la importancia del índice de placa, índice gingival y la terapia de 

soporte periimplantaria en el manteniendo y prevención de los implantes 

osteointegrados.  
 

5. Analizar la relación entre tiempo de colocación y la posición del implante con 

las patologías periimplantarias.  
 

6. Estudiar si el diámetro y la longitud influyen en la evolución de los implantes 

osteointegrados. 
 

7. Valorar el estado periimplantario de los implantes en función del tipo o diseño, 

la conexión y el tipo de prótesis que se ha realizado.  
 

8. Establecer si el tipo de intervención realizada está relacionada con la aparición 

de enfermedades periimplantarias, así como el tipo de injerto utilizado en 

aquellos casos donde se ha realizado algún tipo de regeneración ósea. 
 

9. Analizar todos los anteriores objetivos marcados tanto en implantes colocados 

en hueso nativo como en aquellos en los que se haya realizado regeneración 

previa o combinada en el mismo acto quirúrgico de colocación del implante. 
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1. TIPO DE ESTUDIO 
En el presente trabajo se ha realizado un estudio observacional de la prevalencia 

de la periimplantitis en pacientes portadores de implantes, donde se ha realizado o no 

regeneración ósea, antes o durante la colocación de los implantes osteointegrados.  

Se ha llevado a cabo un estudio no experimental, retrospectivo o de casos y 

controles, en el que se han recogido los datos objetivamente de historias clínicas o bases 

de datos que han sido completados por profesionales especializados del sector, en 

relación a los implantes colocados en pacientes a partir del año 2007 y hasta el 2013.  

Además, el estudio es longitudinal, en el que se han analizado diferentes 

variables, para poder establecer comparaciones entre ambos grupos y poder establecer 

relaciones causa efecto. 

Finalmente, el estudio será analítico, relacionando las anteriores variables para 

poder determinar si en los pacientes que han sido sometidos a una regeneración ósea 

previa o durante la cirugía de colocación de implantes, la prevalencia de la 

periimplantitis es diferente a aquellos que no fueron sometidos a regeneración. 
 

2. COMITÉ DE BIOÉTICA Y CONSENTIMIENTO 
INFORMADO 

Para poder realizar el trabajo, al utilizar datos de pruebas y tratamientos 

realizados sobre pacientes, se elaboró un protocolo de bioética para la evaluación del 

Proyecto por parte del Comité de Bioética de la Universidad de Salamanca. El día 6 de 

febrero de 2019, este Comité acordó informar favorablemente el Proyecto de 

Investigación pues cumple los requisitos éticos requeridos para su ejecución. Se adjunta 

anexo de la resolución (anexo II). 

La participación de los pacientes fue completamente voluntaria, firmando un 

consentimiento informado como el que se adjunta en el anexo III. 
 

3. REVISIÓN DE LA LITERATURA 
Se ha realizado una revisión de la literatura para obtener una puesta al día del 

tema a estudiar, seleccionando la bibliografía especializada en las siguientes áreas: 

- Regeneración ósea. 

- Implantes osteointegrados. 

- Enfermedades periimplantarias. 
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Para ello se ha llevado a cabo una revisión sistemática de la bibliografía de las 

principales fuentes de la literatura científica en la web, revistas de alto impacto, en 

libros y sobre todo en las bases de datos especializadas.  

Se ha realizado una búsqueda manual y electrónica de los temas que se van a 

tratar. La base de datos Pub Med de la Librería Nacional de Medicina de los Estados 

Unidos, ha sido la más revisada para la obtención de artículos. Otras bases de datos 

revisadas son Sciello y Cochrane pero a menor escala.  

Se ha determinando, dentro de las áreas anteriormente expuestas, una serie de 

palabras clave: implant, mucostis, periimplantitis, regeneration, guide bone 

regeneration, peridontitis, diabetes, bone garft, periimplant disease. 

La gestión de la bibliografía se ha realizado con gestor bibliográfico Zotero. 
 

4. MATERIAL 
Se ha realizado la revisión de historias clínicas de una clínica dental 

especializada en este tipo de tratamientos, que han sido conformadas por profesionales 

del sector odontológico especializado en el área de Periodoncia e Implantes, donde se 

han seleccionado aquellas historias de pacientes portadores de implantes en base a unos 

criterios de inclusión y exclusión que se exponen a continuación.  

Los criterios de inclusión en este estudio son los siguientes: 

- Implantes colocados entre 2007 y 2013. 

- Implantes rehabilitados con prótesis fija y materiales metal cerámicos o 

cerámicos. 

Los criterios de exclusión son:  

- Implantes colocados en pacientes referidos por otros profesionales a la consulta, 

a los cuales no se les puede realizar un seguimiento. 

- Implantes colocados en pacientes entre 2007 y 2013 pero que no han vuelto a 

asistir a la consulta para continuar con su programa de soporte periimplantario. 

- Implantes con prótesis removibles o fijas no metal cerámicas o cerámicas. 

- Implantes fracturados. 

- Implantes que hayan fracasado por motivos diferentes a patología infecciosa 

periimplantaria. 
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Aplicando estos criterios de inclusión y exclusión, se han seleccionado 156 

historias de pacientes en los que se han colocado un total de 658 implantes, de los 

cuales 9 implantes han sido descartados de la muestra por fracasar por procesos 

diferentes a las enfermedades periimplantarias. 
 

5. METODOLOGÍA 
De los implantes incluidos en el tamaño muestra (n=650), se han recogido y 

analizado una serie de variables: 

- Sexo:  

Valor SEXO 

0 Masculino 

1 Femenino 
 

- Edad de la persona que porta los implantes. Expresada en años. 
 

- Diabetes:  

Valor DIABETES 

0 No diabetes 

1 Diabetes 
 

- Estado periodontal: En el momento de colocación de los implantes todos los 

pacientes presentaban salud periodontal. Sin embargo, en esta variable se recoge 

el estado periodontal del paciente antes de ser tratada su boca y estabilizada. 
 

Valor ESTADO PERIODONTAL PREVIO 

0 Sano 

1 Gingivitis 

2 Periodontitis inicial 

3 Periodontitis moderada 

4 Periodontitis avanzada 
 

- Hábito tabáquico: 

Valor TABACO 

0 No Fumador 

1 Exfumador 

2 Fumador 
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- Índice de placa: se realiza mediante el índice O´leary(183). Fue propuesto en 

1972 por O’Leary Drake Taylor. Es un método de registro simple para identificar 

las superficies dentarias con placa bacteriana. Este índice no registra las caras 

oclusales. Para evaluar el índice, primero se le aplica al paciente un agente 

revelador de placa para que se tiñan las superficies con placa dental, se visualizan 

las zonas pigmentadas y se anotan en una ficha de registro, donde cada diente o 

prótesis sobre implante está dividida en 4 sectores (caras mesial, vestibular, distal 

y lingual). Para determinar la puntuación final (promedio), se suma el número 

total de caras con placa, se divide este número por la cantidad total de caras 

presentes en la boca y se multiplica por 100. 

 
En función de este índice establecemos una clasificación: 

o < 20%: buen control de placa.  

o > 20%: control de placa deficiente. 

- Índice Gingival: El método objetivo disponible para evaluar y clasificar por 

grados la inflamación gingival es el índice de "sangrado al sondaje" (bleeding on 

probing o BoP) (184). Se realiza calculando la proporción de zonas sangrantes al 

ser estimuladas por una sonda periodontal estandarizada con una fuerza 

controlada de 0,2 N en el extremo apical del surco en 6 localizaciones 

(mesiovestibular, vestibular, distovestibular, mesiolingual, lingual, distolingual) 

de todos los dientes o implantes presentes. 

 
 En función de este índice, se establece la siguiente clasificación. 

o <10%: no inflamación. 

o 10-30%: inflamación localizada. 

o >30%: inflamación generalizada. 
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- Mantenimiento o terapia de soporte periimplantario. Variable que recoge si ha 

habido una revisión periódica de los implantes que se establece cada 6 meses, o 

si las revisiones han sido de manera irregular. 

Valor MANTENIMIENTO 

0 Irregular 

1 6 Meses 
 

- Tiempo de colocación del implante: tiempo expresado en años que lleva el 

implante en boca sometido a carga funcional. Posteriormente, para analizarlo se 

hace la siguiente clasificación: 

Valor TIEMPO DE COLOCACIÓN 

0  8 años 

1 >8 años 
 

- Posición: Se recoge la posición del implante en sextantes y posteriormente se 

clasifica en: 

o Sector anterior: Corresponde a los sextantes II y V. 

o Sector posterior: corresponde a s los sextantes I, III, IV y VI. 

Valor POSICIÓN 

0 Sector anterior 

1 Sector posterior 
 

- Diámetro: medición del diámetro del implante expresado en mm.  
 

- Longitud: medición de la longitud del implante expresada en mm. 

Posteriormente, para analizarlo se establece la siguiente clasificación: 

Valor LONGITUD 

0 <10 mm 

1 10mm 
 

- Tipo de implante: se establecen dos tipos dependiendo de la colocación a nivel 

crestal o subcrestal del implante (bone level) y a nivel supracrestal (tisse level). 

Valor TIPO DE IMPLANTE 

0 Tissue level 

1 Bone level 
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- Conexión: Relación del implante con la corona o aditamento protésico. Puede ser 

de dos tipos:  

o Conexión externa: el aditamento protésico contacta por la parte 

exterior del implante. 

o  Conexión interna cuando el aditamento protésico contacta con la 

parte interna del implante. 

Valor CONEXIÓN 

0 Interna 

1 Externa 
 

- Tipo de prótesis: Pueden ser 

o Unitarias: prótesis soportada por un solo implante. 

o Puente: prótesis soportada sobre 2 o más implantes ferulizados. 

Valor PRÓTESIS 

0 Unitaria 

1 Puente 
 

- Regeneración ósea: 

Valor REGENERACIÓN 

0 No regeneración 

1 Si regeneración 
 

- Tipo de intervención: En función del momento en el se coloca el implante y de si 

se ha hecho regeneración previa o en la misma cirugía de colocación de 

implantes se puede diferenciar: implante en hueso nativo, implante colocado en 

hueso previamente regenerado, implante y regeneración ósea en el mismo acto 

quirúrgico, implante postextracción e implante postextracción e injerto el mismo 

acto.  

Valor TIPO DE INTERVENCIÓN 

0 Implante en hueso cicatrizado 

1 Implante en hueso previamente regenerado 

2 Implante + regeneración 

3 Implante postextracción 

4 Implante postextracción + injerto 
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- Tipo de injerto:  

Valor INJERTO 

0 No injerto 

1 Autoinjerto 

2 Aloinjerto 

3 Xenoinjerto 

4 Aloplástico 
 

- Estado periimplantario. Con arreglo a la nueva clasificación de la periimplantitis 

presentada en 2017 por Berglundh y cols., se establece 3 tipos de estado o 

situación de los tejidos periimplantarios en relación a la infección: salud 

periimplantaria, mucositis y periimplantitis(148). Se diagnostica mucositis 

cuando existe los signos clásicos de inflamación en la mucosa periimplantaria 

con ausencia de pérdida de hueso. Sin embargo, un nivel de hueso de 2 mm por 

debajo del nivel esperado asociado con presencia de profundidad de sondaje > 4 

mm junto con sangrado o supuración, se establece como límite para definir 

periimplantitis.  

Valor ESTADO PERIIMPLANTARIO 

0 Salud periimplantaria 

1 Mucositis 

2 Periimplantitis 
 

Se han analizado todas estas variables para cada implante de la muestra. Para la 

recogida de todos los datos se ha utilizado el programa Excel elaborando una tabla 

como la que se recoge en el anexo IV. Posteriormente, para poder realizar un análisis 

estadístico, se divide la muestra en dos grupos: 
 

- Grupo hueso nativo: Engloba aquellos implantes colocados en hueso cicatrizado 

y aquellos colocados de manera inmediata postextracción sin utilizar ningún tipo 

de sustituto óseo. 
 

- Grupo hueso regenerado: Engloba los implantes donde ha sido necesario la 

reconstrucción de proceso alveolar para la colocación de implantes o la 

utilización de injertos de manera combinada en el mismo acto quirúrgico de 

colocación de implantes. 
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Posteriormente, se analiza el estado periimplantario de los implantes recogidos 

en la muestra en función de las diferentes variables anteriormente descritas, para los dos 

grupos: grupo hueso nativo y grupo hueso regenerado. 

Finalmente, se han analizado y relacionados las variables en el programa 

estadístico IBM SPSS statistics v.26 para poder hacer una correcta comparación. Se ha 

realizado el Test Chi-cuadrado de Pearson para comprobar si existe relación 

estadísticamente significativa entre variables, o por el contrario son independientes. De 

esta manera se han obtenido unos resultados a nivel implante, y se han contrastado con 

los resultados aportados por otros autores es sus investigaciones, para finalizar con unas 

conclusiones.  
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1. DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA 
En este estudio han participado 158 pacientes en el que se han revisado un total 

de 658 implantes colocados y sometidos a carga funcional entre los años 2007 y 2013. 

De este tamaño muestral, se descartaron 9 implantes que fracasaron por motivos ajenos 

a un proceso infeccioso. Por tanto, finalmente la muestra empleada en este estudio 

asciende a 649 implantes. (n = 649). De éstos, un 42,68% fueron colocados en 64 

hombres (n=277) y el 57,32 % en 84 mujeres (n=372) (Gráfico 1). 

 
GRÁFICO 1. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función del sexo. 

 

Respecto a la edad en el momento de la recogida de datos, el 26,35% de 

implantes estaban colocados en pacientes < de 60 años (n=171), el 64,25% (n=417) de 

implantes colocados en pacientes entre 60-75 años, correspondiendo el 9,40% (n=61) de 

los implantes a pacientes > de 75 años (Gráfico 2). 

 
GRÁFICO 2. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función de la edad. 

La diabetes representa la enfermedad sistémica que más relación tiene con el 

estado periimplantario. El 92,91% (n=603) de implantes fueron colocados en pacientes 

no diabéticos, siendo colocados tan solo un 7,09% (n=46) de implantes en pacientes 

diabéticos (Gráfico 3).  
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GRÁFICO 3. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función de la diabetes. 
 

En cuanto al estado periodontal que presentaban los pacientes previamente a la 

cirugía de implantes, solo un 1,4% (n=9) de los implantes fueron colocados en pacientes 

con un estado periodontal previo sano. El 5,5% (n=36) de los implantes se colocaron en 

pacientes que presentaban una gingivitis, mientras que 93,1% (n=604) se colocaron en 

pacientes cuyo estado periodontal previo se correspondía con una periodontitis. 

Respecto a la periodontitis, se divide en periodontitis inicial, moderada y avanzada con 

una correspondencia del 11,6% (n=75), 38,5% (n=250) y 43,0% (n=279) de los 

implantes colocados respectivamente (Gráfico 4). 
 

 
 

GRÁFICO 4. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función del estado 
periodontal previo. 

 

En relación al hábito tabáquico, el 66,1% de los implantes (n=429), fueron 

colocados en pacientes no fumadores (51,8 %; n=336) o exfumadores (14,3%; n=93), 

mientras que el 33,9% (n=220) fueron colocados en fumadores (Gráfico 5).  
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GRÁFICO 5. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función del hábito 

tabáquico. 
 

Se analiza el índice O´Leary para obtener una aproximación del nivel de 

cepillado en el momento de recogida de la muestra. Se observa, que solo el 9,55% 

(n=62) de la muestra formaba parte de pacientes con un nivel bueno de higiene 

(IP<20%). Sin embargo, la gran mayoría de implantes, el 90,45% (n=587), formaba 

parte de pacientes con un estado de cepillado deficiente (IP>20%) (Gráfico 6).  

 
GRÁFICO 6. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función de la higiene oral. 

 

Otro índice analizado en el momento de recogida de la muestra en el índice 

gingival o BoP (bleeding on probing), con el que se observa el nivel de inflamación de 

los tejidos periodontales y periimplantarios. Tan solo el 12,6% (n=81) de los implantes, 

se encontraban colocados en pacientes diagnosticados como sanos o sin inflamación de 

los tejidos blandos (BoP<10%), mientras que el 86,3% (n= 560) de los implantes, se 

encontraban localizados en pacientes con algún grado de inflamación gingival. De este 

último porcentaje, el 27,9% (n=179), se encontraba colocados en pacientes con 

inflamación localizada (BoP 10-30%) de los tejidos periodontales y periimplantarios, 

frente al 59,4% (n=389) de implantes colocados en pacientes que presentaban una 

inflamación generalizada (BoP >30%) de tejidos blandos (Gráfico 7).  
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GRÁFICO 7. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función del nivel de 

inflamación gingival. 
 

Respecto a la terapia de soporte periimplantario o mantenimiento, el 35,90% 

(n=233) de los implantes, presentaron una terapia irregular. El resto, 64,10% (n=416), 

habían sido revisados y tratados cada 6 meses (Gráfico 8). 

 
 

GRÁFICO 8. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función de la terapia de 
soporte periimplantaria. 

 

En relación con el tiempo de colocación de los implantes, todos los implantes 

incluidos en este estudio, llevan al menos 5 años de carga funcional. El 8,01% (n=52) 

de la muestra, llevaba colocado 5 años, el 9,55% (n=62) 6 años, el 18,64% (n=121) 7 

años, el 16,49% (n=107) 8 años, el 10,02% (n=65) 9 años, el 19,26% (n=125) 10 años, 

y finalmente el 18,03% (n=117) 11 años (Gráfico 9). 
 

 
 

GRÁFICO 9. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función del tiempo de 
colocación del implante por años. 
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Para realizar el análisis estadístico, se divide la muestra en dos intervalos de 

tiempo: por un lado, aquellos implantes que han sido colocados y/o sometidos a carga 

funcional los últimos 8 años (47,30%; n= 342), y por otro lado aquellos implantes que 

llevan más de 8 años (52,7%; n=307) (Gráfico 10). 

 
 

GRÁFICO 10. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función del tiempo de 
colocación del implante, dividido en dos intervalos:  a 8 años y > a 8 años. 

 

En cuanto al lugar de colocación de los implantes, se divide la boca en sextantes 

donde se han colocado los siguientes implantes (Gráfico 11): 

- Sextante 1: 18,5%(n=120) 

- Sextante 2: 18,6% (n=121) 

- Sextante 3: 20,0% (n=130) 

- Sextante 4: 13,1% (n=85) 

- Sextante 5: 10,2% (n=66) 

- Sextante 6: 19,6% (n=127) 
 

 
GRÁFICO 11. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función del sextante donde 

se ha colocado el implante. 
 

Para analizar esta variable estadísticamente, se divide los implantes en función 

de si se han colocado en el sector anterior (28,81%; n=187) o en el sector posterior 

(71,19%; n=28,81) (Gráfico 12). 
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GRÁFICO 12. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función de si el implante 
está en la zona anterior o posterior. 

 

Respecto al diámetro de los implantes que forman parte de esta muestra, cuatro 

han sido los tamaños de diámetro que se han incluido en este estudio. El 2,6% (n=17) de 

los implantes son de 3,3 mm, el 3,9% (n=25) son de 25 mm, 93,2% (n=605) son de 4,1 

mm y el 0,3% (n=2) son de 2 mm (Gráfico 13). 

 
GRÁFICO 13. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función del diámetro del 

implante. 
 

En relación con la longitud del implante, se han analizado implantes de 

diferentes tamaños, todos ellos entre 6 y 15 mm. Así, en la muestra se presentan un 4% 

(n=26) de implantes de 6mm; un 27,7% (n=180) de implantes de 8mm; un 0,16% (n=1) 

de implantes de 8,5 mm; un 43,1% (n=280) de implantes de 10 mm; un 0,8% (n=5) de 

implantes de 11,5 mm; un 22% (n=143) de implantes de 12 mm; un 1,4% (n=9) de 

implantes de 9 mm; y finalmente un 0,8% (n=5) de implantes de 15 mm (Gráfico 14). 
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GRÁFICO 14. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función de la longitud del 
implante. 

 

Para el análisis estadístico, esta variable se ha dividido en implantes de tamaño 

normal (10 mm) (68,10%; n=442) e implantes de tamaño reducido o cortos (<10 mm) 

(31,90%; n=207) (Gráfico 15). 

 
 

GRÁFICO 15. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función de el implante es 
 < de 10 mm o  de 10 mm. 

 

Respecto al tipo o diseño del implante osteointegrado, el 92,45% (n=600) de los 

implantes revisados en este estudio son de colocación supracrestal, mientras que el 7,55 

(n=49) son de colocación crestal o subcrestal (Gráfico 16). 

 
 

GRÁFICO 16. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función del tipo de 
implante. 
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En cuanto a la conexión del implante a la prótesis o aditamento protésico, el 95,4 

% (n=619), se relaciona mediante conexión interna, frente a 4,6% (n= 30) que se 

relaciona mediante conexión externa (Gráfico 17). 

 
 

GRÁFICO 17. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función de la conexión del 
implante. 

 

Al analizar el tratamiento prostodóntico realizado sobre los implantes, se 

observa que en el 12,48% (n=81) se han realizado prótesis fija unitarias, mientras que 

en el 87,52% (n=568), el tratamiento realizado ha sido prótesis fija de 2 o más coronas, 

y por tanto se encuentran ferulizados 2 o más implantes (Gráfico 18). 
 

 
 

GRÁFICO 18. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función del tipo de 
prótesis. 

 

En relación a si se ha realizado algún tipo de regeneración antes o en el 

momento de realizar la colocación de implantes, el 76,27% de nuestra muestra (n=495) 

corresponde a implantes que se han colocado en hueso sin acompañar de algún proceso 

regenerativo, mientras que el 23,73% (n=154) de nuestra muestra son implantes que se 

han colocado en hueso previamente regenerado, o se ha realizado algún tipo de 

regeneración en el mismo acto quirúrgico (Gráfico 19). 
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GRÁFICO 19. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función de si se ha 
realizado o no alguna técnica regenerativa. 

 

En concordancia con la variable anterior, se han diferenciado diferentes tipos de 

intervención o actos quirúrgicos. El 65,02% (n=422) de implantes se colocaron en 

hueso cicatrizado. El 11,25% (n=73) de implantes fueron postextracción sin asociar 

ningún tipo de injerto; el 8,32% (n=54) se colocaron en hueso previamente regenerado; 

el 5,08% (n=33) se colocó en el mismo acto quirúrgico que se realizó una regeneración 

ósea, y finalmente en el 10,32% (n=67) se realizó de manera inmediata postextracción 

junto con injerto de hueso en el mismo acto quirúrgico (Gráfico 20). 
 

 
GRÁFICO 20. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función del tipo de 

intervención. 
 

En relación con las dos variables anteriores, se analiza el tipo de injerto 

utilizado. En el 75,81% (n=492), no se realizó ningún tipo de injerto; en el 6,93% 

(n=45) de los casos, se utilizó un autoinjerto; en el 2,77%(n=18) de los casos se utilizó 

un aloinjerto; en el 13,25% (n=86) de los casos se uso un xenoinjerto; y finalmente en el 

1,23% (n=8) se utilizó un sustituto óseo aloplástico (Gráfico 21). 
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GRÁFICO 21. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función del tipo de injerto. 
 

La última variable analizada es el estado periimplantario. En el momento de la 

recogida de la muestra, el 51,62% (n=335) de los implantes analizados, no presentaban 

ningún signo de patología periimplantaria, mientras que el 48,38% (n=314), presentaba 

algún tipo de afectación periimplantaria. De estos últimos, el 35,75% (n=232) 

presentaba mucositis periimplantaria, mientras que el 12,63% (n=82), presentaba 

periimplantitis (Gráfico 22). 
 

 
 

GRÁFICO 22. Diagrama de sectores y barras de distribución de la muestra en función del estado 
periimplantario. 
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2. RESULTADOS DE LA RELACIÓN ENTRE 
VARIABLES Y DISCUSIÓN 

A continuación, se exponen los resultados que se han obtenido al analizar el 

estado periimplantario (variable dependiente) de los implantes recogidos en la muestra 

en función de las diferentes variables independientes anteriormente descritas para los 

dos grupos:  

- grupo "hueso nativo": comprende el 76,2 % (n=495) de los implantes revisados. 

- grupo "hueso regenerado": comprende el 23,8% (n=154) de la muestra.  

En la tabla 1, se observa un resumen de la distribución de la asociación entre las 

variables independientes en relación al estado periimplantario tanto en el grupo "hueso 

nativo" como en el grupo "hueso regenerado", observándose el recuento o número de 

casos y la prevalencia (porcentaje o proporción) asi como el grado se significación 

estadística (p).  
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TABLA 1. Distribución de la asociación entre las variables independientes en relación al estado 

periimplantario. Test chi-cuadrado de Pearson.  
(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación, IOI: implante). 

 

En relación al grupo "hueso nativo", se observa que el 50,9% de los implantes 

no presentan ningún tipo de patología periimplantaria, frente al 49,1% de los implantes 

que presentan algún grado de patología: el 38% presenta mucositis y el 11,1% presenta 

periimplantitis. En el grupo "hueso regenerado", el 53,9% de los implantes no presentan 
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ningún tipo de patología periimplantaria, frente al 28,6% que presenta mucositis y el 

17,5% periimplantitis (Tabla 2, Gráfico 23). 
 

 
TABLA 2. Asociación de las variables regeneración ósea y estado periimplantario. 

(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 
 

 
GRÁFICO 23. Diagrama barras de la prevalencia del estado periimplantario en los grupos hueso nativo y 

hueso regenerado. 
 

Se realiza un análisis estadístico de estas dos variables (Gráfico 24), y se observa 

que los implantes colocados en grupo"hueso nativo" tienen más probabilidad de 

desarrollar mucositis (grupo "hueso nativo" 38%; grupo "hueso regenerado" 28,6%), 

mientras que los implantes pertenecientes al grupo "hueso regenerado" tienen más 

probabilidad de desarrollar periimplantitis ("hueso nativo": 11,1% vs. "hueso 

regenerado" 17,5%), siendo esta relación estadísticamente significativa (p=0,031).  
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GRÁFICO 24. Diagrama de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 

variables regeneración ósea y estado periimplantario. 
 

La prevalencia de las enfermedades periimplantarias es un tema controvertido. 

El sexto Workshop de la Federación Europea de Periodoncia, determina que 50% de los 

implantes presenta mucositis y el 12-40% presentan periimplantitis (134). En un estudio 

reciente publicado por Rodrigo y cols. sobre 474 implantes en 275 pacientes obtuvieron 

una prevalencia de la mucositis de 27% de implantes y una prevalencia de la 

periimplantitis del 17%, valores que concuerdan más con los resultados de este estudio 

(185). 
 

2.1. SEXO Y EDAD 
 

2.1.1. SEXO 
En relación a la prevalencia en función del sexo, se observa que en el grupo 

"hueso nativo", aproximadamente el 50% de implantes colocados (50% en hombres; 

51,7 % en mujeres) estaban sanos. Se observa que la prevalencia de la mucositis era de 

un 41,1% en implantes colocados en hombres, siendo un poquito menor, el 35,4%, en 

aquellos colocados en mujeres. Respecto a la periimplantitis, observamos un 8,9% de 

prevalencia para el sexo masculino frente a un 12, 9% en sexo femenino (Tabla 3). 
 

 
TABLA 3. Asociación de las variables sexo y estado periimplantario. 

(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 
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En el grupo "hueso regenerado", se observa que un mayor porcentaje de 

implantes colocados en hombres se encontraban sanos (64,2%) que en mujeres (48,5%). 

El 22,6% de los implantes colocados en hombres presentaba mucositis y el 13,2% 

periimplantitis, frente a un 31,7% y 19,8% respectivamente en mujeres. Los resultados 

se recogen en la tabla 3. 

En el presente estudio, no existe relación estadísticamente significativa (p>0,05), 

entre el estado periimplantario de los implantes colocados en hombres y mujeres tanto 

en el grupo "hueso nativo" como “hueso regenerado”. Según nuestra muestra, el 19,8% 

los implantes colocados en el grupo "hueso regenerado" en mujeres presentan 

periimplantitis, frente un 13,2% de hombres. En "hueso nativo", estos porcentajes son 

parejos (12,9% en mujeres y 8,9% en hombres). 
 

 
 

GRÁFICO 25. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 
variables estado periimplantario y sexo para los grupos hueso nativo (izquierda) y hueso regenerado 

(derecha). 
 

Estos resultados concuerdan con el estudio de Ferreira y colaboradores de 2015 

(186) y Ferreira y colaboradores de 2006 (186). Sin embargo, en el estudio presentado 

por Rodrigo D. y cols. en 2018, donde un 24% de mujeres presentaba periimplantitis 

frente a un 14 % de hombres, si observan diferencias estadísticamente significativas al 

analizar la influencia del genero en el estado periimplantario (186).  
 

2.1.2. EDAD 
En relación a la edad, en el grupo de "hueso nativo" se observa que el 42,4% de 

implantes colocados en pacientes entre 60-75% presentan mucositis frente al 30,4% de 

implantes colocados en menos de 60 años y el 24,5% de implantes colocados en 

pacientes mayores de 75 años, siendo este último grupo el que más porcentaje de 

implantes sanos (69,8%) presenta. En relación a la periimplantitis, se observa que la 

mayor prevalencia de esta enfermedad se encuentra en el grupo de pacientes menores de 
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60 años, (19,6%), existiendo una menor afectación en el resto de grupos de edades 

(9,4% en pacientes 60-75 años y 5,7% en pacientes mayores de 75 años) (tabla 4). 
 

 
TABLA 4. Asociación de las variables edad y estado periimplantario. 

(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 
 

En el grupo "hueso regenerado", aproximadamente la mitad de los implantes 

colocados se encontraban sanos (58% en menores de 60 años; 50,6% en paciente entre 

60-75 años; y el 50% en mayores de 75 años). En relación a la mucositis, se observa una 

menor prevalencia en aquellos implantes colocados en pacientes menores de 60 años 

(23,2%) siendo muy aproximada en el resto de grupos de edad (32,5% en 60-75 años; 

37,5% en mayores de 75 años). La periimplantitis por su parte tiene una afectación 

parecida en todos los grupos de edad, siendo mayor en el grupo de menores de 60 años 

(18,8%) y ligeramente menor en el resto de grupos (16,9% en edades comprendidas 

entre 60-75 años, y 12,5% en mayores de 75 años) (Tabla 4). 
 

 
 

GRÁFICO 26. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 
variables estado periimplantario y edad para los grupos hueso nativo (izquierda) y hueso regenerado 

(derecha). 
 

La media de edad en la muestra analizada es de 64,5 años. En el estudio se 

observa que la mucositis es la patología periimplantaria más frecuente para todos los 

grupos de edad, tanto para implantes colocados en el grupo"hueso nativo" como en el 

grupo "hueso regenerado". En implantes colocados en "hueso nativo" de pacientes > de 

76 años, es menos probable la aparición de mucositis (p=0,001) siendo más probable en 

el grupo de edad entre 61 y 75 años. Este resultado es estadísticamente significativo. 
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Estos resultados concuerdan con los obtenidos en el estudio reciente de Ferreira 

y col. en 2015 (186), donde observan relación entre la edad y la mucositis 

periimplantaria en implantes que llevan al menos 12 meses sometidos a carga funcional, 

siendo más frecuente en mayores de 57 años que en edades más tempranas. Sin 

embargo, los resultados de este estudio contrastan con los de otro estudio realizado por 

el mismo autor en 2006, donde no se asociaba la edad con mucositis periimplantaria 

(187).  

Por otra parte, en el presente trabajo se refleja que los implantes colocados en 

"hueso nativo" de pacientes menores de 60 años, tienen más probabilidad de desarrollar 

periimplantitis, siendo esta asociación estadísticamente significativa (p=0,001). Por el 

contrario, en implantes colocados en el grupo "hueso regenerado", no existen 

diferencias estadísticamente significativas que relacionen la edad con el estado 

periimplantario.  
 

2.2. DIABETES, HÁBITO TABÁQUICO Y ESTADO 
PERIODONTAL 
 

2.2.1. DIABETES 
En relación a la diabetes, en esta muestra se observa que la mayoría de implantes 

han sido colocados en no diabéticos en ambos grupos de estudio. En el grupo "hueso 

nativo", se observa que más de la mitad de implantes se encontraban sanos, (50,2% en 

no diabéticos y 58,1 % en diabéticos). Se observa una distribución similar en cuanto a 

mucositis (38,3% en no diabéticos; 34,9% en diabéticos), así como la periimplantitis 

(11,5% en no diabéticos y 7% en diabéticos) (Tabla 5). 
 

 
TABLA 5. Asociación de las variables diabetes y estado periimplantario. 

(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 
 

En el grupo de "hueso regenerado" se observan resultados similares en no 

diabéticos sanos (53%), siendo menor el porcentaje de implantes con mucositis (29,1%) 

y mayor el porcentaje de periimplantitis (17,9%). En relación a los implantes colocados 

en diabéticos, tan solo 3 implantes formaron parte de este grupo y se encontraban sanos. 

Los datos se recogen en la tabla 5. 
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GRÁFICO 27. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 
variables estado periimplantario y diabetes para los grupos hueso nativo (izquierda) y hueso regenerado 

(derecha). 
 

En este estudio, el 92,9% de la muestra correspondía a implantes colocados en 

pacientes no diabéticos. A la hora de intentar asociar estadísticamente esta variable 

independiente con el estado periimplantario, se observa que no es estadísticamente 

significativa esta asociación para ninguno de los dos grupos (grupo "hueso nativo" 

p=0,515; grupo "hueso regenerado" p=0,27). Posiblemente, esta independencia de las 

variables es debido a que la muestra está muy sesgada hacia los implantes colocados en 

no diabéticos en ambos grupos, con lo que no se puede mostrar la fuerza de la relación.  

French y cols. en un estudio realizado sobre 4591 implantes seguidos a 5 y 10 

años, no observó que la diabetes tuviera un efecto significativo sobre las enfermedades 

periimplantarias. Sin embargo, concluyó que se necesitan más pacientes y un período de 

seguimiento más prolongado para evaluar mejor este resultado(188). Esto contrasta con 

muchos estudios, que identifican a la diabetes mellitus como un indicador de riesgo para 

la mucositis sobre todo con niveles de hemoglobina glicosilada descontrolados, lo que 

determinó un aumento de sangrado al sondaje (156).  

Un elevado número de autores han sugerido que los pacientes que padecen 

diabetes tienen un alto riesgo de periimplantitis. Ferreira y cols. observan periimplantitis 

en un 24% de pacientes diabéticos con niveles de glucosa en sangre mayores de 126 

mg/dL (187), mientras que solo el 7% de no diabéticos presentaban periimplantitis. 

Tawil y cols. determinan que en los pacientes con una hemoglobina glicosilada < 7%, 

ningún implante fue diagnosticado de periimplantitis (176). Sin embargo, muchos 

estudios, fracasan al intentar identificar a la diabetes como un factor de riesgo de la 

periimplantitis (121, 153). 
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2.2.2. ESTADO PERIODONTAL PREVIO 
En relación al estado periodontal que mostraba el paciente antes de ser sometido 

a un tratamiento con implantes, en este estudio se observa que un alto porcentaje de 

implantes (93,1%) han sido colocados en pacientes con historia de periodontitis. Tan 

solo un 6,9% de implantes se colocaron en pacientes periodontalmente sanos o con 

historia de gingivitis. 

En relación a la prevalencia de enfermedades periimplantarias en función del 

estado periodontal previo en el grupo "hueso nativo" el 87,5% de los implantes 

colocados en pacientes con un estado periodontal previo sano se encontraban sanos, 

presentando tan solo un 12,5% de mucositis y un 0% de periimplantitis. En relación con 

los implantes colocados en pacientes con problemas previos de gingivitis, el 37% se 

encontraban sanos, observándose una prevalencia de la mucositis y de la periimplantitis 

del 51,9% y 11,1% respectivamente. Respecto a los implantes colocados con historia de 

enfermedad periodontal previa, el 49,7% se encontraban sanos (periodontitis inicial 

43,8%; moderada 58,5%; avanzada 46,9%), el 40,3% habían desarrollado mucositis 

(periodontitis inicial 50%; moderada 34,4%; avanzada 36,6%) y el 9,93% 

periimplantitis (periodontitis inicial 6,3%; moderada 7,1%; avanzada 16,4%) (Tabla 6). 
 

 
TABLA 6. Asociación de las variables estado periodontal previo y estado periimplantario. 

(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 
 

Analizando el grupo "hueso regenerado", tan solo un implante fue colocado en 

un paciente con un estado periodontal previo sano, y su estado periimplantario estaba 

sano (100%). Los implantes colocados en pacientes con historia de gingivitis, el 66,7% 

se encontraban sanos, observándose una prevalencia de la mucositis del 33,3%, sin la 

existencia de casos con periimplantitis. Respecto a los implantes colocados con historia 

de enfermedad periodontal previa, el 50,7% se encontraban sanos (periodontitis inicial 

45,5%; moderada 61,2%; avanzada 45,5%), el 33,2% habían desarrollado mucositis 

(periodontitis inicial 45,4%; moderada 31,3%; avanzada 22,7%) y el 16,1% 

periimplantitis (periodontitis inicial 9,1%; moderada 7,5%; avanzada 31,8%) (Tabla 6). 
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GRÁFICO 28. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 
variables estado periimplantario y estado periodontal previo para los grupos hueso nativo (izquierda) y 

hueso regenerado (derecha). 
 

Analizando la muestra se observa que existe una relación estadísticamente 

significativa entre el estado periodontal previo y las enfermedades periimplantarias 

tanto en el grupo "hueso nativo" (p=0,004) como en el grupo "hueso regenerado" 

(p=0,018), observándose una mayor probabilidad de desarrollar periimplantitis sobre 

todo en aquellos implantes colocados en pacientes con historia previa de periodontitis 

avanzada. En el grupo "hueso regenerado", todos los implantes que sufrieron 

periimplantitis, habían sido colocados en pacientes con historia de periodontitis, 

correspondiendo el 65,7% de estos implantes con periimplantitis a implantes colocados 

en paciente con historia de periodontitis avanzada. Por otra parte, se observa que el 

31,8% de implantes colocados en pacientes con historia de periodontitis avanzada, 

desarrollaron periimplantitis.  

En el grupo "hueso nativo", el 72,9% de los implantes que presentaban 

periimplantitis correspondían a implantes con historia de enfermedad periodontal (el 

40,1% de implantes con periimplantitis corresponde a historia de periodontitis 

avanzada). Por otra parte, se observa que el 16,4 % de los implantes colocados en 

pacientes con historia de periodontitis avanzada, presentaba periimplantitis, con lo que 

se puede determinar que existe mayor afectación en los implantes colocados en el grupo 

de "hueso regenerado" que en el grupo de "hueso nativo", sobre todo en aquellos 

pacientes con historia de periodontitis avanzada. Estos resultados están en concordancia 

con los obtenidos por Daubert y cols., que determina que la periodontitis severa era el 

indicador de riesgo más fuerte de todas las variables que examinó (189). 

La mayoría de estudios determinan una asociación fuerte entre la historia de 

periodontitis y la periimplantitis. Costa y cols. determinan en un estudio realizado sobre 

80 pacientes, que aquellos que habían sufrido periodontitis tenían mayor probabilidad 
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de desarrollar periimplantitis cuando se comparan con aquellos individuos sin 

periodontitis (153). En esta línea, Ross Jansaker y cols. en un estudio sobre 216 

pacientes y con un seguimiento a los 9 y 14 años, determinan que los implantes 

colocados en pacientes con historia de periodontitis, desarrollaban más periimplantitis 

en comparación con implantes colocados en pacientes sin historia de periodontitis 

(190).  

Dalago y cols., determinan que esta asociación puede estar atribuida a la 

presencia de patógenos periodontales en la cavidad oral, que colonizan rápidamente la 

superficies de los implantes colocados (191), siendo esto más frecuente cuando se 

colocan implantes con dientes adyacentes que presenten destrucción ósea (190). 

Hamdy y cols. reportan que la susceptibilidad genética a desarrollar enfermedad 

periodontal, podría ser un factor importante en la aparición de periimplantitis (192). 

Muchos otros estudios relacionan la historia de enfermedad periodontal con la 

periimplantitis (153,168–172). Sin embargo, hay autores que no encontraron asociación 

en sus investigaciones entre la historia de periodontitis y la periimplantitis (173–175). 

Si bien, el desacuerdo entre estudios podría ser debido a las diferencias a la hora de 

definir periodontitis y periimplantitis (164). 
 

2.2.3. HÁBITO TABÁQUICO 
En relación a la asociación de hábito tabáquico con el estado periimplantario, en 

el grupo de "hueso nativo", el 54,3% de implantes colocados se encontraban sanos 

(55,7% en no fumadores, 56,4% en exfumadores y 50,9% en fumadores), el 38% habían 

desarrollado mucositis (37,9% en no fumadores, 38,2% en exfumadores y 38% en 

fumadores) y el 7,6% presentaban periimplantitis (6,4% en no fumadores, 5,5% en 

exfumadores y 11,1% en fumadores) (Tabla 7). 
 

 
 

TABLA 7. Asociación de las variables hábito tabáquico y estado periimplantario. 
(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 

 

En el grupo "hueso regenerado", el 55,7% de implantes colocados se 

encontraban sanos (58,9% en no fumadores, 68,4% en exfumadores y 40% en 

fumadores), el 28,4% habían desarrollado mucositis (33,9% en no fumadores, 26,3% en 
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exfumadores y 25% en fumadores) y el 15,8 % presentaban periimplantitis (7,1% en no 

fumadores, 5,3% en exfumadores y 35% en fumadores) (Tabla 7). 
 

 
 

GRÁFICO 29. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 
variables estado periimplantario y hábito tabáquico para los grupos hueso nativo (izquierda) y hueso 

regenerado (derecha). 
 

En el análisis estadístico de las variables, se observa una relación de 

dependencia estadísticamente significativa (p<0,05) entre el hábito tabáquico y el 

estado periimplantario tanto en implantes colocados en el grupo "hueso nativo" como en 

el grupo "hueso regenerado".  

En relación al grupo "hueso nativo", el 11,1% de los implantes colocados en 

fumadores desarrollaron periimplantitis frente al 6,4% y al 5,5% en no fumadores o 

exfumadores respectivamente. Por tanto, existe mayor probabilidad de desarrollar 

periimplantitis en implantes colocados en pacientes fumadores. También se observa, 

que hay menor probabilidad de periimplantitis en aquellos implantes colocados en no 

fumadores, siendo estadísticamente significativo. 

Respecto a los implantes colocados en el grupo "hueso regenerado", el 35% de 

los implantes colocados en fumadores desarrollaron periimplantitis, mientras que solo el 

7,1% y 5,3% de no fumadores o exfumadores respectivamente, desarrollaron 

periimplantitis. Por tanto, el hábito tabáquico podría afectar más a implantes colocados 

en "hueso regenerado" que a aquellos colocados en "hueso nativo". 

Kasat y cols. determinaron que el grado de osteointegración alrededor de los 

implantes dentales se redujo entre los fumadores (193), mientras que Karoussis y cols. 

determinaron que el 17,9% de los fumadores desarrollan periimplantitis (194), lo que 

está en concordancia con los resultados de este estudio. Sin embargo, muchas 

publicaciones, no son concluyentes, al intentar asociar el tabaco como un factor de 

riesgo de la enfermedad (10–12). 
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En este estudio, se demuestra una relación estadísticamente significativa entre el 

hábito tabáquico y la periimplantitis, pero no se puede demostrar tal relación con la 

mucositis, posiblemente por una disminución en el índice sangrado asociado al 

tabaquismo. De Souza y cols., determinan que la prevalencia de sangrado al sondaje en 

implantes de pacientes no fumadores es 2,9 veces mayor que en los implantes de 

pacientes fumadores (195). 

 
2.3. ÍNDICE DE PLACA, GINGIVAL Y TERAPIA DE 
SOPORTE PERIIMPLANTARIO 
 

2.3.1. ÍNDICE DE PLACA 
El índice de placa determina el nivel de higiene oral del paciente. En este 

estudio, se observa que el 90,4% de implantes han sido colocados en pacientes que, en 

el momento de recogida de la muestra, presentaban un nivel de higiene deficiente frente 

al 9,6% que presentaban buena higiene. En el grupo "hueso nativo", el porcentaje de 

implantes sanos colocados en pacientes con un IP< 20% ascendía hasta un 72,9% por 

solo un 47,9% de implantes sanos colocados en pacientes con IP>20%. En relación a las 

enfermedades periimplantarias, el 16,9% de implantes colocados en pacientes con 

buena higiene, presentaban mucositis y un 10,2% periimplantitis. En aquellos pacientes 

con nivel de higiene deficiente, el 40,8% presentaba mucositis y el 11,2% presentaba 

periimplantitis (Tabla 8). 
 

 
TABLA 8. Asociación de las variables índice de placa y estado periimplantario. 

(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 
 

En el grupo de "hueso regenerado", tan solo 3 implantes estaban colocados en 

pacientes con un nivel de higiene bueno con lo que los porcentajes de esta muestra no 

son concluyentes (Tabla 8). 
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GRÁFICO 30. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 
variables estado periimplantario e higiene intraoral (HIO) para los grupos hueso nativo (izquierda) y 

hueso regenerado (derecha). 
 

Analizando la muestra, se observan resultados estadísticamente significativos 

cuando se relaciona esta variable con el estado periimplantario en el grupo "hueso 

nativo" (p=0,001). Esto, posiblemente, es debido a que en el grupo "hueso regenerado", 

la muestra está muy sesgada puesto que solo un 1,9% de los implantes presentaban un 

índice de placa < al 20% en el momento de recogida de la muestra, y por tanto los 

resultados a nivel de "hueso regenerado" no son concluyentes. Respecto al otro grupo 

("hueso nativo"), se observa que los implantes colocados en pacientes con un nivel 

deficiente de higiene tenían menos probabilidad de estar sanos y más probabilidad de 

desarrollar mucositis periimplantaria que aquellos implantes colocados en pacientes con 

un IP<20%, siendo esto estadísticamente significativo.  

La higiene oral es considerada en la literatura como uno de los indicadores de 

riesgo de la mucositis (149) y de la periimplantitis (164). En concordancia con los 

resultados de este estudio, Ferreira y cols., publicaron un estudio sobre 212 pacientes y 

578 implantes, determinando la existencia de una relación fuerte entre el índice de placa 

y la mucositis periimplantaria (187). Costa y cols., realizaron un estudio sobre pacientes 

diagnosticados de mucositis, indicando la importancia del control de placa para la 

prevención de la mucositis y de la periimplantitis (153). 

Por tanto, existe evidencia sólida, para determinar que un mal control de placa 

(IP<20) es un factor o indicador de riesgo para la mucositis (149) y por tanto para la 

periimplantitis (164).  
 

2.3.2. ÍNDICE GINGIVAL  
Este índice representa el grado de inflamación gingival, siendo más analizado en 

los estudios que el índice de placa. En el grupo "hueso nativo", se observa que los 

implantes colocados en pacientes con un BoP < 10% en el momento del muestreo 
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(ausencia de inflamación gingival), el 74,6% se encontraban sanos, el 15,9% habían 

desarrollado mucositis, y 9,5% periimplantitis. Sin embargo, cuando el BoP 

correspondía al 10-30% (inflamación localizada), el porcentaje de implantes sanos se 

reducía al 63,7%, ascendiendo el porcentaje de mucositis al 22,4% y de periimplantitis 

al 11,9%. Finalmente, en aquellos implantes colocados en pacientes con un BoP>30% 

(inflamación generalizada), el porcentaje de implantes sanos continuaba bajando hasta 

un 40,1%, el porcentaje de mucositis continuaba ascendiendo hasta un 48,8% y la 

periimplantitis se mantenía en un 11,1% (Tabla 9). 
 

 
TABLA 9. Asociación de las variables índice gingival y estado periimplantario. 

(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 
 

En el grupo de "hueso regenerado", se observa que los implantes colocados en 

pacientes con un BoP< 10%, el 100% se encontraban sanos, con ausencia de patología 

periimplantaria. Sin embargo, cuando el BoP correspondía al 10-30% el porcentaje de 

implantes sanos se reducía al 47,7%, ascendiendo el porcentaje de mucositis al 20,5% y 

de periimplantitis al 31,8%. Finalmente, en aquellos implantes colocados en pacientes 

con un BoP>30%, el porcentaje de implantes sanos se mantenía en un 47,8%, el 

porcentaje de mucositis continuaba ascendiendo hasta un 38% y el periimplantitis 

correspondía al 14,1% (Tabla 9). 
 

 
 

GRÁFICO 31. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 
variables estado periimplantario e índice gingival (IG) para los grupos hueso nativo (izquierda) y hueso 

regenerado (derecha). 
 

Analizando los diagramas de frecuencias, se observa que el 86,3% de los 

implantes se asociaban con inflamación gingival, bien localizada (27,9%) o 

generalizada (59,4%). Resultados similares observaron Ferreira y cols. (73,5%)(187), y 

Quirynen y cols. (196) (72,6%).  



V. RESULTADOS Y  DISCUSIÓN 

 

87 

 

En este estudio, se obtienen resultados estadísticamente significativos a la hora 

de asociar el nivel de inflamación gingival y el estado periimplantario de los implantes 

colocados en "hueso nativo" (p=0,000) y en "hueso regenerado" (p=0,000). Se observa 

que en aquellos implantes colocados en pacientes con una inflamación gingival 

generalizada (BoP>30%), existe más probabilidad de presentar mucositis 

periimplantaria, frente aquellos implantes colocados en pacientes que presentan una 

inflamación localizada o salud gingival, en los que había menos probabilidad de 

desarrollar mucositis. También se observa en este análisis estadístico, que los implantes 

colocados tanto en el grupo "hueso nativo" como el grupo "hueso regenerado" en 

pacientes con IG<10%, tienen una probabilidad más elevada de encontrarse sanos. Por 

tanto, se obtienen resultados muy parecidos de la evolución de las enfermedades 

periimplantarias en ambos grupos, cuando el índice gingival es BoP> 30% y < al 10%, 

y resultados aproximados cuando el BoP es 10-30%. 

En relación a la periimplantitis, en el grupo de "hueso nativo", existe 

independencia en las variables, sin embargo, en el grupo de "hueso regenerado", se 

observan resultados estadísticamente significativos, existiendo más probabilidad de 

desarrollar periimplantitis cuando existe inflamación gingival. En este sentido, Ferreira 

y cols. asociaron un índice BOP > 30% con una mayor tasa de periimplantitis (187). 

Ramanauskaite y cols., en un estudio reciente en el que analizaron 75 pacientes 

que portaban 249 implantes, observaron que la media del índice de sangrado era 43% en 

implantes con mucositis periimplantaria y 86% de los implantes diagnosticados de 

periimplantitis (197). Sin embargo, es importante remarcar que los implantes dentales, 

tienden a sangrar al realizar la exploración con mayor frecuencia y con umbrales de 

fuerza de sondaje más bajos que los dientes (188). 
 

2.3.3. MANTENIMIENTO O TERAPIA DE SOPORTE 
PERIIMPLANTARIA  

En relación a la terapia de soporte periimplantaria, en el grupo "hueso nativo", se 

observa que los implantes colocados en pacientes con una frecuencia de visitas 

irregular, el 50,8% estaban sanos, un 33,1% presentaba mucositis y un 16% 

periimplantitis. Aquellos implantes colocados en pacientes que acudían periódicamente 

a mantenimiento, el 51% se encontraban sanos, sin embargo, presentaban un porcentaje 

mayor pero aproximado de mucositis (40,8%) y la mitad de periimplantitis. (8,3%) 

(Tabla 10). 
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TABLA 10. Asociación de las variables mantenimiento y estado periimplantario. 

(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 
 

En el grupo "hueso regenerado", se observa que los implantes colocados en 

pacientes con una frecuencia de visitas irregular, el 42,3% estaban sanos, un 30,8% 

presentaba mucositis y un 26,9% periimplantitis. Sin embargo, aquellos implantes 

colocados en pacientes que acudían periódicamente a mantenimiento, el porcentaje de 

sanos ascendía hasta un 59,8%, siendo aproximado el porcentaje de mucositis (27,5%) y 

disminuyendo considerablemente el porcentaje de periimplantitis hasta un 12,7% (Tabla 

10). 
 

 
 

GRÁFICO 32. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 
variables estado periimplantario y mantenimiento para los grupos hueso nativo (izquierda) y hueso 

regenerado (derecha). 
 

En relación a la terapia de soporte periimplantaria, tanto en el grupo de "hueso 

nativo" (p=0,019), como en el grupo de "hueso regenerado" (p=0,049), se observa 

relación estadísticamente significativa entre esta variable y el estado periimplantario. En 

ambos grupos, aquellos implantes sujetos a una terapia de soporte periimplantaria 

periódica, cada 6 meses, presentan menos probabilidad de desarrollar periimplantitis, y 

más probabilidad de estar sanos que aquellos implantes colocados en pacientes que han 

tenido una terapia de soporte irregular.  

En el grupo de "hueso nativo", observamos que el 16% de implantes colocados 

en paciente sin tratamiento de soporte periimplantario sufrieron periimplantitis, 

mientras que esta cifra se reduce a la mitad (8,3%) en aquellos que fueron fieles a un 

programa de manteamiento. En "hueso regenerado", las cifras ascienden hasta más de 

un 27% en aquellos implantes colocados en pacientes con mantenimiento irregular, 

frente a un 12,7 % en aquellos que sujetos a un programa de mantenimiento.  
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Respecto a la mucositis, en el grupo de "hueso nativo" se encontraba en un 33-

40,7% de implantes colocados mientras que en el grupo de "hueso regenerado" se 

observaba en 27-30%, no observándose diferencias estadísticamente significativas.  

Por tanto, es indispensable personalizar las técnicas de higiene para cada 

paciente, así como informar a los pacientes de la necesidad de una terapia periodontal y 

periimplantaria de soporte centrando especial atención en aquellos pacientes donde se 

coloquen implantes en el grupo "hueso regenerado" porque tienen una prevalencia de 

aparición de periimplantitis mayor.  

Estos resultados contrastan con los resultados obtenidos en los estudios 

analizados por Heitz Mayfield y cols. en una revisión sistemática, donde observan la 

existencia de un 48% de mucositis en implantes no sujetos a un programa de 

mantenimiento y un 20 % en aquellos sujetos a un programa de soporte periimplantario. 

Respecto a la periimplantitis, se presentaba en un 43,9% implantes no sujetos a un 

programa de manteniendo, frente a 18% de implantes sujetos a este programa (149), lo 

que concuerda más con los resultados obtenidos en este estudio. En concordancia 

también con estos resultados, de Souza y cols. determina la importancia de las visitas de 

seguimiento para la prevención de la periimplantitis (195). 
 

2.4. TIEMPO DE COLOCACIÓN O CARGA FUNCIONAL 
Y POSICIÓN  
 

2.4.1. TIEMPO DE COLOCACIÓN O CARGA FUNCIONAL 
En relación al tiempo de colocación, en el presente estudio se observa en el 

grupo "hueso nativo", que el estado periimplantario de los implantes colocados hace 8 

años o menos se encontraba sano en un 51,2%, presentaban mucositis un 41,4%, y 

periimplantitis un 7,4%. En relación a los implantes colocados en boca y sometidos a 

carga funcional durante más de 8 años, el 50,6% se encontraban sanos, el 34,7% 

presentaban mucositis, ascendiendo la periimplantitis hasta un 14,7% (Tabla 11). 
 

 
TABLA 11. Asociación de las variables tiempo de colocación y estado periimplantario. 

(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 
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En el grupo "hueso regenerado", los implantes que llevaban colocados en boca 

durante 8 años o menos, se encontraba sanos en un 60,2%, presentaban mucositis un 

25,5%, y periimplantitis un 14,3%. Respecto a los implantes que llevaban colocados 

más de 8 años, el 42,9% se encontraban sanos, el 33,9% presentaban mucositis, 

ascendiendo la periimplantitis hasta un 23,2% (Tabla 11). 

 
 

GRÁFICO 33. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 
variables estado periimplantario y tiempo de colocación y carga funcional para los grupos hueso nativo 

(izquierda) y hueso regenerado (derecha). 
 

En relación al tiempo que ha pasado desde que se coloca el implante y/o se 

somete a carga funcional, en el grupo de "hueso nativo", se observa que los implantes 

que han sido colocados durante 8 años o menos, presentan menor probabilidad (7,4%) 

de desarrollar periimplantitis que aquellos que llevan colocados más de 8 años (14,7%) 

siendo esto estadísticamente significativo (p=0,023). En el grupo de "hueso 

regenerado", se observa que los implantes que llevan colocados menos de 8 años tienen 

mayor probabilidad de estar sanos (60%) que aquellos que llevan en boca más de 8 años 

(42,9%). En este grupo también se observa que el 14,2% de implantes colocados hace 

menos de 8 años presentaba periimplantitis frente al 23% de implantes colocados hace 

más de 8 años. Si bien, no existe significación estadística al intentar asociar estas 

variables en este grupo.  

Respecto a la mucositis, en el grupo de "hueso nativo", se observa mayor 

prevalencia en implantes con prótesis colocadas en los últimos 8 años (41,4%), frente a 

aquellas colocadas hace más de 8 años (34,7%) siendo esta cifra inversa (8años: 

25,5%; >8años 33,9%) para el grupo de "hueso regenerado". Si bien, tampoco se 

encontró significatividad estadística. 

Ferreira y cols., determinan que la prevalencia para la mucositis en implantes 

con prótesis con 5 años o más de uso, era un 29% mayor que en aquellos implantes que 

soportaban prótesis con menos de 5 años de uso (186). 



V. RESULTADOS Y  DISCUSIÓN 

 

91 

 

2.4.2. POSICIÓN  
En relación a la posición de los implantes dentro de la cavidad oral, en el grupo 

"hueso nativo", se observa que, en la zona anterior, el 55,3% de los implantes se 

encontraban sanos, el 29,8% presentaban mucositis y el 14,9% periimplantitis. En la 

zona posterior, el 49,6% de los implantes se encontraban sanos, el 40,4% presentaba 

mucositis, y el 10% periimplantitis (Tabla 12). 
 

 
TABLA 12. Asociación de las variables posición y estado periimplantario. 

(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 
 

En el grupo "hueso regenerado", en la zona anterior, el 47,9% de los implantes 

se encontraban sanos, y los mismos casos presentaban mucositis (26%) y periimplantitis 

(26%). En la zona posterior, el 59,3% de los implantes se encontraban sanos, el 30,9% 

presentaba mucositis, y el 9,9% periimplantitis (Tabla 12). 
 

 
 

GRÁFICO 34. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 
variables estado periimplantario y posición para los grupos hueso nativo (izquierda) y hueso regenerado 

(derecha). 
 

En relación con la posición de los implantes dentro de la cavidad oral, se 

encontran diferencias estadísticamente significativas en el estado periimplantario de 

implantes colocados en el grupo "hueso regenerado" (p=0,031). En este grupo, se 

observa que los implantes colocados en el sector anterior tienen una mayor probabilidad 

de sufrir periimplantitis (26%), siendo esta probabilidad menor en el sector posterior 

(9,9%). Esto esta en concordancia con el estudio de French y cols., que determinan una 

mayor pérdida de hueso inicial en implantes colocados en la zona del maxilar anterior. 

Además este grupo de trabajo, relaciona esto con la cresta ósea delgada que suele 

encontrarse en estas localizaciones tras la remodelación ósea o por el uso de injertos 
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óseos para aumentar el volumen (188). Por el contrario, Serino y cols. determinan que la 

periimplantitis ocurre en regiones de la cavidad oral, sin una asociación específica(198). 

Otros estudios sin embargo, han mostrado diferencias estadísticamente significativas en 

la zona anterior mandibular (199). 

En relación a la mucositis periimplantaria, en el grupo de "hueso nativo", 

observamos que es más frecuente la presencia de mucositis en el sector posterior 

(40,4%) que en el sector anterior (29,8%). Si bien esta relación no es estadísticamente 

significativa (p=0,079). En concordancia con este resultado, Ferreira y cols. determinan 

que, en el sector posterior, la prevalencia de la mucositis periimplantaria era un 41% 

mayor que en el sector anterior (186). 

 

2.5. DIÁMETRO Y LONGITUD 
2.5.1. DIÁMETRO 

En cuanto al diámetro de los implantes colocados, la mayoría de implantes 

colocados correspondían al diámetro 4,1 mm (93,2%). Tan solo el 6,8 % (n=44) de los 

implantes, pertenecían a un diámetro de 3,3; 3,75 o 4,8 mm.  

En el grupo "hueso nativo", en relación al diámetro 4,1 mm, el 50% de la 

muestra se encontraban sanos, el 39,4% presentaban mucositis y el 10,6% 

periimplantitis. En relación a los implantes de 3,3 mm, el 72,7% se encontraban sanos, 

el 9,1% desarrollo mucositis y el 18,2% periimplantitis. En relación a los implantes de 

3,75, el 61,1% de los implantes se encontraban sanos, el 16,7% desarrollaron mucositis, 

y el 22,2% presentaron periimplantitis. Finalmente, en relación a los implantes de 4,8 

mm, en la muestra solo existían 2 casos y uno se encontraba sano (50%) y el otro había 

desarrollado mucositis (50%) (Tabla 13). 
 

 
TABLA 13. Asociación de las variables diámetro del implante y estado periimplantario. 

(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 
 

En el grupo "hueso regenerado", en relación al diámetro 4,1 mm, el 51,8% de la 

muestra se encontraban sanos, el 29,8% presentaban mucositis y el 18,4% 

periimplantitis. En relación a los implantes de 3,3 mm, el 83,3% se encontraban sanos, 
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el 16,7% desarrollaron mucositis y ninguno desarrolló periimplantitis. En relación a los 

implantes de 3,75 mm, el 71,4% de los implantes se encontraban sanos, el 14,3% 

desarrollaron mucositis y también el 14,3% presentaron periimplantitis. Finalmente, en 

relación a los implantes de 4,8 mm, en la muestra no existía ningúno (Tabla 13). 
 

 
 

 
Gráfico 35. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 

variables estado periimplantario y diámetro de implante para los grupos hueso nativo (izquierda) y hueso 
regenerado (derecha). 

 

Realizando el test chi-cuadrado, en esta muestra no se observan resultados 

estadísticamente significativos tanto en el grupo "hueso nativo" (p=0,161) como en el 

grupo "hueso regenerado" (p=0,476), puesto que el 93,2% de los implantes colocados 

(93,8% en "hueso nativo" y 92,6% en "hueso regenerado") correspondían al diámetro 

4,1 mm. Por tanto, la muestra en ambos grupos está muy sesgada hacia este valor.  

Analizando la muestra en relación a los implantes de 4,1 mm, se observa que 

existe mayor prevalencia de mucositis en "hueso nativo" (grupo "hueso nativo" 39,4%, 

grupo "hueso regenerado" 29,8%) y mayor prevalencia de periimplantitis en "hueso 

regenerado" (grupo “hueso nativo” 10,6%; grupo "hueso regenerado" 18,3%).  

French y cols. determinaron en su estudio, que existían diferencias significativas 

en pérdida ósea crestal en función del diámetro del implante observando una relación 

inversa entre el diámetro del implante y la pérdida ósea. Un aumento de 1 mm en el 

diámetro del implante, se asoció con una disminución de la pérdida ósea crestal de 

aproximadamente 0,11 mm. Los diámetros estrechos de los implantes generaron más 

pérdida ósea media al principio, no dando lugar a una mayor tasa de pérdida ósea con el 

tiempo. Ello puede ser debido a que los implantes estrechos se colocan normalmente en 

crestas estrechas o en espacios proximales estrechos de los incisivos inferiores y 

laterales superiores, que también suelen tener una dimensión ósea buco-lingual 
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reducida (188). Si bien, esto no debe confundirse con enfermedades infecciosas 

periimplantarias. 
 

2.5.2. LONGITUD 
En relación a la longitud de los implantes osteointegrados, en el grupo "hueso 

nativo", el estado periimplantario de los implantes de menos de 10 mm se encontraba 

sano en el 45, 9% de los casos, se observaba mucositis en el 44,2% y periimplantitis en 

el 9,9%. Valores similares anteriores, se observan en implantes de 10 mm o más donde 

el 53,8% se encontraban sanos, el 34,4% presentaban mucositis y el 11,8% 

periimplantitis (Tabla 14). 
 

 
TABLA 14. Asociación de las variables longitud del implante y estado periimplantario. 

(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 
 

En el grupo "hueso regenerado", el estado periimplantario de los implantes de 

menos de 10 mm se mantenía sano en el 53,8%, se observaba mucositis en el 34,6% y 

periimplantitis en el 11,5%. Porcentajes parecidos se observan en implantes de 10 mm o 

más donde el 53,9% se encontraban sanos, el 27,3% presentaban mucositis, siendo el 

valor de la periimplantitis superior (18,8%) (Tabla 14). 
 

 
 

GRÁFICO 36. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 
variables estado periimplantario y longitud para los grupos hueso nativo (izquierda) y hueso regenerado 

(derecha). 
 

Respecto a la longitud, no se observan diferencias estadísticamente 

significativas, en el estado periimplantario de implantes colocados en "hueso nativo" 

(p=0,096) o regenerado (p=0,594). Esta independencia entre las variables, hace que se 

pueda concluir que la longitud del implante no influye de manera significativa en el 
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estado periimplantario de implantes colocados en el grupo "hueso nativo" y en el grupo 

"hueso regenerado". Si bien la prevalencia de la periimplantitis fue mayor en implantes 

colocados en "hueso regenerado". 

Por otra parte, analizando las tablas de frecuencias, se observa que en "hueso 

nativo" el 63,4% de los implantes eran de 10 mm o más, siendo el 36, 4%, implantes < 

de 10 mm. Sin embargo, se observa que cuando se han realizado procesos 

regenerativos, el 83,1% de los implantes son > o = a 10 mm, con lo que podemos 

concluir, que la realización de técnicas regenerativas, permite la colocación de 

implantes de un tamaño mayor.  

En la literatura, hay autores que consideran como implante corto aquellos que 

están por debajo de 10 mm (200), mientras que otros consideran implantes de tamaño 

reducido cuando miden 7-8 mm de longitud o implantes cortos cuando son menores de 

7mm (201). Algunos autores como Telleman y cols. determinan que los implantes 

cortos (< de 10 mm), presentan una supervivencia entre el 93-98% (200). Meijer y cols., 

determinan que no parece que exista mayor pérdida de hueso marginal con este tipo de 

implantes (202). 
 

2.6. TIPO O DISEÑO DE IMPLANTE, CONEXIÓN Y TIPO 
DE PRÓTESIS 
 

2.6.1. TIPO O DISEÑO DE IMPLANTE 
En cuanto al diseño del implante, en el grupo "hueso nativo", el estado 

periimplantario de los implantes supracrestales (tissue level) se mostraba sano en el 

49,9% de los casos, el 39,6% presentaban mucositis y a el 10,5% periimplantitis. Por su 

parte, el estado periimplantario de los implantes crestales o subcrestales (bone level) se 

encontraba sano en el 66,7% de los casos, presentaba mucositis en el 13,3% de los casos 

y periimplantitis en el 20% de los casos (Tabla 15). 
 

 
TABLA 15. Asociación de las variables tipo o diseño de implante y estado periimplantario. 

(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 
 

En el grupo "hueso regenerado", el estado periimplantario de los implantes se 

mostraba sano (51,9%) en un porcentaje similar, y mostraba un porcentaje de mucositis 
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más reducido (31,1%) y de periimplantitis más elevado (17%). Por su parte, el estado 

periimplantario de los implantes crestales o subcrestales (bone level) era sano también 

en un porcentaje similar (68,4) de casos, así como en el porcentaje de mucositis (10,5%) 

y periimplantitis (21,1%) (Tabla 15). 
 

 
 

GRÁFICO 37. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 
variables estado periimplantario y tipo o diseño de implante para los grupos hueso nativo (izquierda) y 

hueso regenerado (derecha). 
 

El análisis estadístico de las variables, determina que los implantes tipo tissue 

level o supracrestales colocados en el grupo "hueso nativo", presentaban más 

probabilidad de desarrollar mucositis que los implantes de tipo bone level (crestales o 

subcrestales), siendo esta asociación estadísticamente significativa. En el grupo "hueso 

regenerado", se observan los mismos resultados, pero sin embrago no es 

estadísticamente significativo. Tampoco se demostró relación entre el diseño del 

implante y la periimplantitis para ninguno de los dos grupos, pero si se observó una 

mayor prevalencia de la periimplantitis en implantes supracrestales en el grupo "hueso 

regenerado". Si bien, en este estudio la muestra esta muy sesgada hacia el tipo tissue 

level, puesto que el 92,4 % de todos los implantes colocados son de este diseño. 

Esto contrasta con la literatura. Broggini y cols. determinan que en los diseño de 

implantes crestales o subcrestales (bone level), los aditamentos protésicos se pueden 

contaminar con bacterias, y generar una inflamación en la interfase implante-aditamento 

(aproximadamente 0,5 mm coronal a la interfase) (203). Sin embargo, en los implantes 

tissue level, al no existir dicha interfase, hay menos riesgo de que se produzca un 

infiltrado inflamatorio en la cresta alveolar. Derks y cols. demostraron en un estudio de 

prevalencia, que los implantes tissue level tienen menos fracasos tempranos y tardíos y 

menos pérdida de hueso marginal que los implantes bone level (121, 204). 

En este sentido, es importante considerar la pérdida ósea media inicial esperada 

para cada diseño de implante. Los implantes de plataforma regular (Regular Neck) y 
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ancha (Wide Neck) (supracrestales) con cuello mecanizados de 1,8 mm y 2,8 mm, no se 

ven afectados por microespacio y normalmente tienen una pérdida ósea media mínima, 

es decir: <0,5 mm. Sin embargo, los implantes crestales o infracrestales de cambio de 

plataforma suelen tener una pérdida ósea de aproximadamente 0,5 mm. Si bien, a pesar 

del aumento inicial de pérdida ósea marginal, la pérdida ósea posterior es comparable a 

los diseños de cuello pulido RN y WN(188), con lo que tampoco debe confundirse con 

enfermedades infecciosas periimplantarias.  
 

2.6.2. CONEXIÓN 
En relación con la conexión del implante, en el grupo "hueso nativo" al analizar 

los implantes de conexión interna, el 50,4% de los implantes se encontraban sanos, el 

39% presentaban mucositis y el 10,5% periimplantitis. En relación a los implantes de 

conexión externa, el 61,9% de los implantes correspondían a un estado periimplantario 

sano, el 14,3% presentaba mucositis y el 23,8 % periimplantitis (Tabla 16). 
 

 
TABLA 16. Asociación de las variables conexión y estado periimplantario. 

(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 
 

En el grupo "hueso regenerado", el 53,1% de los implantes de conexión interna 

estaban sanos, el 29% presentaba mucositis y el 17,9% presentaba periimplantitis. En 

relación a los implantes de conexión externa, el 66,7% se encontraban sanos, el 22,2% 

presentaban mucositis y el 11,1 %, periimplantitis (Tabla 16). 
 

 
 

GRÁFICO 38. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 
variables estado periimplantario y conexión para los grupos hueso nativo (izquierda) y hueso regenerado 

(derecha). 
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En el presente estudio, se observó significación estadística en los implantes de 

conexión interna colocados en el grupo "hueso nativo", presentando más probabilidad 

de desarrollar mucositis que los implantes de conexión externa. Sin embrago, esto en el 

grupo "hueso regenerado" no es estadísticamente significativo. Tampoco se observó 

relación entre la conexión y la periimplantitis para ninguno de los dos grupos.  

Si bien, en este estudio la muestra esta muy sesgada hacia la conexión interna, puesto 

que el 95,4 % de todos los implantes colocados son de conexión interna.  

Caricasulo y cols., en una revisión sistemática publicada en 2018, determina que 

la conexión interna tiene menos valores en cuanto a pérdida ósea periimplantaria que la 

conexión externa (205). Esto concuerda con los resultados obtenidos por Medeiros y 

cols. que explica esta conclusión con el concepto de platform switching (206). 
 

2.6.3. TIPO DE PRÓTESIS 
En el presente estudio, el 87,5% de implantes estaban rehabilitados mediante 

prótesis de 2 o más coronas. Tan solo un 12,5% de implantes presentaba coronas 

unitarias. Con lo que ya podemos observar que la muestra esta sesgada hacia el valor 

mayor. 
En el grupo "hueso nativo", aquellos implantes que estaban rehabilitados de 

manera individual o con prótesis unitarias, el 64,9% se encontraban sanos, el 28,9% 

presentaban mucositis y el 5,3% presentaba periimplantitis. Cuando la rehabilitación 

protésica comprendía 2 o más implantes (puente), el estado periimplantario de los 

implantes era sano en un 49,1% de los casos, un 39% presentaba mucositis y un 11,9% 

presentaba periimplantitis (Tabla 17). 
 

 
TABLA 17. Asociación de las variables tipo de prótesis y estado periimplantario. 

(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 
 

En el grupo “hueso regenerado” los implantes rehabilitados con prótesis 

unitarias presentaban un estado periimplantario sano el 75% de los casos, el 16,7% 

presentaban mucositis y el 8,3% presentaba periimplantitis. Cuando la rehabilitación 

protésica era mediante puente, el estado periimplantario de los implantes era sano en un 
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50% de los casos, un 30,8% presentaba mucositis y un 19,2% presentaba periimplantitis 

(Tabla 17). 
 

 
 

GRÁFICO 39. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 
variables estado periimplantario y tipo de prótesis para los grupos hueso nativo (izquierda) y hueso 

regenerado (derecha). 
 

Realizando el análisis estadístico entre esta variable y el estado periimplantario, 

no se observan diferencias estadísticamente significativas en ninguno de los dos grupos 

("hueso nativo"/ "hueso regenerado"). 

Dalago y cols, observan relación estadísticamente significativa entre 

rehabilitaciones completas y periimplantitis comparado con rehabilitaciones unitarias 

(191), lo que se podría explicar por una mayor dificultad para realizar la higiene 

alrededor de prótesis completas implantosoportadas (207). Otra posibilidad es que las 

coronas unitarias suelen ser colocadas en pacientes debido a trauma, fracaso de una 

endodoncia, ausencia congénita de dientes etc., mientras que las prótesis que engloban 

mayor numero de implantes suele ser portadas por pacientes con historia de enfermedad 

periodontal (191). 
 

2.7. TIPO DE INTERVENCIÓN E INJERTO 
 

2.7.1. TIPO DE INTERVENCIÓN 
En relación al tipo de intervención, en el grupo "hueso nativo", el estado 

periimplantario de implantes colocados en hueso cicatrizado, se mostraba sano en el 

51,4% de los casos, un 39,1% mostraban mucositis y un 9,5% periimplantitis. Cuando 

el implante fue colocado de manera inmediata (postextracción) sin usar ningún tipo de 

sustituto óseo, el estado periimplantario era sano en el 47,9% de los casos, el 31,5 % 

presentaba mucositis y el 20,5% periimplantitis (Tabla 18). 
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TABLA 18. Asociación de las variables tipo de intervención y estado periimplantario. 

(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 
 

En el grupo "hueso regenerado", el estado periimplantario de implantes 

colocados en hueso regenerado previamente, se mostraba sano en el 46,3% de los casos, 

un 38,9% mostraban mucositis y un 14,8% periimplantitis. Si el implante era colocado 

en hueso cicatrizado, pero se había realizado algún tipo de regeneración en el mismo 

momento de la colocación, el estado periimplantario era sano en el 63,6% de los casos, 

el 21,2% presentaba mucositis y el 15,2% periimplantitis. Cuando el implante fue 

colocado de manera inmediata (postextracción), utilizando algún tipo de injerto o 

sustituto óseo, el estado periimplantario era sano en el 55,2% de los casos, el 23,9% 

presentaba mucositis y el 20,9% periimplantitis (Tabla 18). 
 

 
 

GRÁFICO 40. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 
variables estado periimplantario y tipo de intervención para los grupos hueso nativo (izquierda) y hueso 

regenerado (derecha). 
 

Al analizar estadísticamente la variable dependiente "estado periimplantario" 

con la variable independiente "tipo de intervención", se observa que en el grupo "hueso 

nativo", es menos probable que los implantes colocados en hueso cicatrizado 

desarrollen periimplantitis que los implantes colocados de manera inmediata 

postextracción, siendo esta asociación estadísticamente significativa (p=0,019). Se 

observa que un 20,5% de los implantes postextracción desarrollaron periimplantitis, 

frente a un 9% de los implantes que se colaron en hueso cicatrizado. Si bien, la muestra 

puede encontrarse ligeramente sesgada, debido a que la mayoría de implantes en este 

grupo (85,3%) se han colocado en hueso cicatrizado.  
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En el grupo de "hueso regenerado", no se observan diferencias estadísticamente 

significativas (p=0,277) entre los implantes colocados con diferentes procedimientos 

quirúrgicos regenerativos. Si bien, observamos la misma prevalencia de periimplantitis 

(20,8%) en implantes postextracción en los se ha colocado un sustituto óseo que en 

aquellos donde no se utilizó ningún biomaterial, pero esta relación no es 

estadísticamente significativa.  
 

2.7.2. TIPO DE INJERTO DE HUESO 
En relación al tipo de injerto que se ha utilizado en los implantes colocados en el 

"grupo hueso regenerado", cuando el injerto usado era autólogo o autoinjerto, el estado 

periimplantario de los implantes colocados era sano en un 59,1% de los casos, el 31,8% 

presentaba mucositis, el 9,1% presentaba periimplantitis. Si por el contrario el sustituto 

óseo utilizado era un aloinjerto, el 33,3% de los implantes presentaba un estado 

periimplantario sano, el 27,8% presentaba mucositis y el 38,9% periimplantitis (Tabla 

19). 
 

 
TABLA 19. Asociación de las variables tipo de injerto y estado periimplantario. (grupo hueso 

regenerado). 
(n=recuento, %= prevalencia, Sig.=significación). 

 

Si el sustituto óseo era un xenoinjerto, el 53,6% de los implantes presentaba un 

estado periimplantario sano, el 28,6% presentaba mucositis y el 17,9% presentaba 

periimplantitis. Finalmente, si el sustituto óseo de elección era un biomaterial 

aloplástico, el 75% de los implantes presentaban un estado periodontal sano, el 12,5% 

de los implantes presentaba mucositis y el 12,5 % de los implantes periimplantitis. 
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GRÁFICO 41. Diagramas de barras agrupadas del test chi-cuadrado para valorar la asociación de las 
variables estado periimplantario y tipo de injerto para el grupo hueso regenerado.  

 

Analizando estadísticamente el tipo de injerto utilizado en el grupo "hueso 

regenerado", observamos que los aloinjertos presentan una prevalencia de 

periimplantitis (38,9%) mayor que el resto de sustitutos óseos, seguido por los 

xenoinjertos (17,9%). Si bien, no se observan diferencias estadísticamente significativas 

(p=0,277) entre los diferentes tipos, posiblemente porque la muestra sea pequeña en 

algunos de los tipos de injerto.  
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1ª. La prevalencia de las enfermedades periimplantarias es diferente si se han 

realizado procesos regenerativos previos o en el momento de la cirugía de la 

colocación de implantes. La prevalencia de la mucositis es mayor en implantes 

colocados en hueso nativo y la periimplantitis afecta más a los implantes 

colocados en hueso regenerado. 
 

2ª. No existe relación entre el sexo y las enfermedades periimplantarias, y en 

relación a la edad, se observa una mayor prevalencia de mucositis en implantes 

colocados en hueso nativo de pacientes entre 60 y 75 años, y una mayor 

prevalencia de periimplantitis en menores de 60 años. 
 

3ª. El hábito tabáquico y la historia de periodontitis previa, son los factores más 

influyentes en los implantes tanto en hueso nativo como regenerado. Tanto en 

pacientes fumadores como en pacientes con historia de periodontitis previa, 

(sobre todo avanzada) se observa una asociación estrecha con la periimplantitis. 

Por el contrario, en el presente estudio no existe asociación entre diabetes y 

enfermedad periimplantaria. 
 

4ª. Los implantes colocados en hueso nativo en pacientes con higiene deficiente, 

presentan mayor prevalencia de mucositis. En relación al índice de sangrado al 

sondaje, los implantes colocados en pacientes con inflamación generalizada 

presentan mayor prevalencia de mucositis en ambos grupos, existiendo mayor 

prevalencia de periimplantitis en hueso regenerado.  
 

5ª. La prevalencia de la periimplantitis cuando se cumple con la terapia de soporte 

periimplantaria, se reduce a la mitad en implantes colocados en hueso nativo, y a 

más de la mitad en implantes colocados en hueso regenerando. 
 

6ª. En relación al tiempo de colocación y carga funcional, en el grupo hueso nativo 

los implantes colocados durante más de 8 años presentan mayor prevalencia de 

periimplantitis. En cuanto a la posición, en el grupo de hueso regenerado, existe 

mayor prevalencia de desarrollar periimplantitis cuando los implantes están 

colocados en el sector anterior. 
 

7ª.  El diámetro y la longitud de los implantes, así como el tipo de prótesis realizada 

no tienen relación con el estado periimplantario en ambos grupos de estudio. 
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8ª. Se observa mayor prevalencia de mucositis implantes colocados en hueso nativo 

con diseño supracrestal y de conexión interna.  
 

9ª. Para finalizar, los implantes colocados de manera inmediata postextracción, sin 

realizar ningún tipo de injerto, presentaron mayor prevalencia de periimplantitis. 

En relación con los implantes colocados en hueso regenerado o aquellos en los 

que se realizó algún tipo de injerto en el momento de su colocación, no se 

observas diferencias en relación al tipo de injerto o sustituto óseo empleado.  
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ANEXO I 

PERMISO DE LA CLÍNICA ODONTOLÓGICA 
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ANEXO III 
 

       D. Rodrigo Mateos Rodríguez 
 
 
 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
 

"Prevalencia de las enfermedades infecciosas periimplantarias en 
implantes colocados en hueso nativo y en hueso regenerado" 

 
 
 
D. ___________________________________________, mayor de edad, con domicilio 
en_______________________________________ DNI _____________________ 
 

 

AUTORIZA a través de la firma de este consentimiento informado a esta 
Clínica para que sus datos recogidos en la historia clínica presente en sus instalaciones 
con CIF. B37503661, puedan ser revisados y utilizados, con el objetivo de realizar este 
estudio de investigación.  

En ningún momento se extraerán datos de la clínica que personalicen al 
paciente. Los datos serán tratados sin identificación personal y en ningún momento la 
historia clínica será sacada del centro.  

Los datos únicamente podrán ser utilizados en el entorno académico para la 
realización de esta investigación cuya finalidad es realizar la Tesis Doctoral del 
doctorando Rodrigo Mateos Rodríguez. 

La participación en este estudio es completamente voluntaria, pudiéndose negar 
a participar en cualquier momento del tiempo que dure dicho estudio.  

 

Y para que conste, lo firmamos en Salamanca, con fecha _________________ 
 
 
 
 
            Fdo: D. Rodrigo Mateos Rodriguez   Fdo: 
                  Investigador           Paciente 
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ANEXO IV 
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