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RESUMEN

En la cavidad oral existen mas de 700 especiesiimts, y gran parte de ellas son las
causantes del comienzo de las enfermedades petaterSe ha demostrado que existe
una transmisién intraoral de estas bacterias, eis, dgie no solo se encuentran en los

dientes, si no que pueden detectarse en mucos4a, kmgua, saliva, amigdalas etc....

En numerosas ocasiones, el avance de las peribg@ntduce la pérdida de los dientes
y existen varias opciones de tratamiento a la leraeponerlos. Una de ellas, es la
colocacion de implantes, pudiendo variar ésta enifun del tiempo transcurrido desde
la extraccion del diente o entre la colocacioniaglante y la protesis. Estos intervalos
de tiempo se han ido reduciendo a lo largo de s & en la actualidad tanto los

implantes como la carga inmediata, se consideaaantientos seguros y predecibles.

Este estudio trata de determinar si las bactetiassg encuentran asociadas a los dientes
también lo estan a los implantes y a otros nichtradrales como la lengua y la saliva
en pacientes periodontales a los que se les extoagles los dientes y se coloca una

prétesis inmediata implantosoportada.

Para ello se seleccionaron 22 pacientes periodmntal los que la mayoria de dientes
presentes en boca eran inmantenibles y en los Quetae de tratamiento era la
colocacién de entre 12 y 14 implantes con protiesieediata implantosoportada. Se
tomaron muestras microbiolégicas en bolsa peridostaco periimplantario, lengua y
saliva y se realizd6 una PCR cuantitativa para deter la presencia 0 asusencia
bacteriana en cada uno de los nichos analizadcs.bbaterias analizadas fueron:
Aggregatibacter actynomicetemcomitans, Tanereligytbia, Porphiromonas

gingivalis, Prevotella intermedia, Treponema dert¢co Campylobacter rectus,
Fusobacterium nucleatum, Eikenella corrodens, Diafipmeumosintes.

Las conclusiones principales obtenidas tras elbgerde estudio han sido que existe
transmision intraoral de los patdgenos periodostglegue el surco periimplantario,
lengua y saliva aparecen inicialmente colonizados lps mismas bacterias que

colonizaron previamente los dientes aunque en resrgpporciones.
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1. INTRODUCCION

1.1 LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES

1.1.1 GINGIVITIS Y PERIODONTITIS

Las enfermedades periodontales son un conjuntontidgades que se localizan en la
encia y en las estructuras de soporte del dieatep son el ligamento periodontal y el

hueso alveolar. Estan producidas por ciertas bastesenciales para el inicio de la
enfermedad, pero ademas, existen factores predisfem del hospedador y factores
microbianos que influyen en la patogénesis de fereredad®. Durante muchos afios,

la Asociacion Americana de Periodoncia ha clagificlas enfermedades periodontales
en gingivitis y periodontitis, en funcion de la etfecion de las estructuras de soporte del
diente. Posteriormente, se han realizado variasifickciones en las que se han

incorporado nuevas entidades.
1.1.1.1 Gingivitis

El término “enfermedades gingivales” se emplea mifnir el patrén de signos y
sintomas de diferentes enfermedades localizadda encia. La mayoria de ellas, se
caracterizan por presentar placa bacteriana que ioi exacerba la severidad de la
lesion, por ser reversibles si se eliminan losoi@s causales y por tener un posible
papel como precursor en la pérdida de inserciéiogiamtal . Sin embargo, existen
también enfermedades gingivales no inducidas pacaplEngloban, por ejemplo, a
aquellas que se producen como manifestacion deneedades sistémicas, las de origen
genético o las lesiones traumati€as

Clinicamente, la gingivitis se define como unaanfhcion gingival sin que se produzca
una pérdida en los tejidos de soporte; por lo taetérata de una alteracion reversible
mediante la eliminacion de la placa y el célcula,que no se produce pérdida de
insercion. Se caracteriza por modificaciones dercdbrma y consistencia del surco

gingival. Los pacientes pueden referir sangradarmter el cepillado y halitosis, y



aunque el dolor no es una caracteristica de laifisginducida por la placa, puede
existir cierta sensibilidad dentl

1.1.1.2 Periodontitis

La periodontitis, ademas de cursar con inflamaciémjigal, se caracteriza por lafectacion
del resto de las estructuras periodontales y fuedédmente, por producir pérdida de
hueso alveolar. Con unas pocas excepciones, la mayoria de lamagorde
periodontitis son inflamaciones crénicas que pregnede forma continua, pero también
se pueden desarrollar en forma de periodos deidadiw latencid®®. Teniendo en
cuenta la forma de progresion de la enfermedadesxidos entidades, que son la

periodontitis cronica y la periodontitis agresiva.

Clinicamente, tanto la forma agresiva como la foroménica de la enfermedad
periodontal, se caracterizan no solamente poraaitares gingivales de color y textura,
como son el enrojecimiento y la inflamacion, siambién por una marcada tendencia al

sangrado al realizar un sondaje de la bolsa pertatio

Pueden producirse ademas, recesion de la enciavijidad dental, llegando incluso a

ocasionar la perdida de los dientes (Figurd1)

Figura 1. Fotografia de un paciente con periodontis

Las caracteristicas histopatoldgicas de la perititiimcluyen: una modificacién en la

ubicacion del epitelio de unién, que se sitla dpécda linea amelocementaria, la



pérdida de fibras de colageno subyacentes al igpdel la bolsa y un aumento en la
densidad del infiltrado inflamatorio que migra fzael tejido conectivo, con aumento de

la presencia de células plasmaticas, linfocitosagnifagod®®.

Ademas de la periodontitis crénica y agresiva, deénadas asi por su relacion con la
progresion de la enfermedad, existen otras entsgjademo la periodontitis como
manifestacion de una enfermedad sistémica, lasa®mecrotizantes, los abscesos del
periodonto, las periodontitis asociadas a una heséihdodéntica o estados y

deformidades adquiridas o del desarr&llo

1.1.2 CLASIFICACION DE LAS PERIODONTITIS

Los sistemas de clasificacion son necesarios pamaogcionar un marco en el cual
estudiar la etiologia, patogénesis y tratamiento lake enfermedades de manera
ordenada. Ademas, cada uno de ellos permite dataljproporcionar un tratamiento

adecuado para el pacieftfte

La clasificacion realizada en 1989 en el “World Wétrop in Clinical Periodontics®
resulté de gran importanci&in embargo, ésta tenia algunos defectos, pompéemo
incluia una seccion para las alteraciones gingsyafgoblema que se solucioné

posteriormente realizando una mas amplia y detallada

La clasificacion de las periodontitis en funcionlaedad, también originaba problemas,
por lo que se decidi6 crear el término “periodésiitonica” y en el caso de las clasicas
formas que afectan a los pacientes mas jovene®mdpatitis prepuberal y juvenil) se

adopto6 el término “periodontitis agresiva”. Ambagigades pueden designarse como

generalizada o localizada en funcion de la extensio

En el caso de las periodontitis refractarias, $6 de considerar como una entidad por
si misma. Teniendo en cuenta que el porcentajastes@ue no responde al tratamiento
es minimo, se determind que cuando ocurriera,rtadade designarlo seria afiadiendo

el término refractaria a “periodontitis créonica”meriodontitis agresiva”.

La clasificacibn empleada en la actualidad, dath afeo 1999 e incluye las

modificaciones anteriormente citadd$Anexo 1).



1.1.3 EPIDEMIOLOGIA

El estudio de la distribuciéon y los factores deg® de las enfermedades periodontales
en grandes grupos de poblacion, ofrece la oporudnit® proporcionar unos datos mas
generalizados frente a los estudios que se reafizam poblaciones mas limitad&.

Los resultados obtenidos pueden ser diferentesa@a gna de las poblaciones, 1o que
puede ser muy U(til para conocer los diferentesopatr de desarrollo de las
enfermedades periodontales. Ademas, pueden se&radtis para varios propésitos,
como revelar posibles factores de riesgo existesbean determinado grupo 0 como
base para seleccionar e implantar estrategias axenir y tratar las enfermedades
periodontale$ %)

Las patologias periodontales son enfermedades cwn alevada prevalencia y
distribucién global. Sin embargo, un nimero muyittisio de estudios en los Ultimos
afos, aportan datos acerca de la prevalencia dmsmfasmedades periodontales a nivel
mundial. En Europa, las investigaciones han sidasss y los datos obtenidos han sido
muy discutidos al compararlos con los estudioszadbs en paises de otros continentes
(10.11.12) Estos establecen que entre un 5% y un 15% gelkcion padece formas
avanzadas de periodontitfs®, un porcentaje bajo al compararlo con formas de
periodontitis iniciales o moderadas, asi como lgigitis, que se presentan como

entidades bastante mas frecuefites),
1.1.3.1 Gingivitis

En cuanto a los datos obtenidos al estudiar lagteacia de gingivitis en la poblacion,
se confirma la estrecha relacibn que existe eritracémulo de placa dental y la
gingivitis, algo que ya fue descrito inicialmenter poe en 1965,

Los resultados de estudios llevados a cabo a adoles en Estados Unidos
determinaron que el 82% habian padecido gingiwdtibabian presentado sangrado
gingival en algun momento de su vida. Se enconmé prevalencia similar o
ligeramente superior en los datos obtenidos endiesturealizados a nifios vy

adolescentes en otras partes del mutdd.



En los adultos también se obtuvieron unos resudtagiee mostraron una elevada
prevalencia de gingivitis, encontrando presenciasalegrado gingival en mas de la
mitad de la poblacién adulta de EE.U%'®)

1.1.3.2 Periodontitis

En estudios realizados en Europa se estima que @mtt3% y un 54 % de la poblacion
con edades comprendidas entre 35 y 44 afios prgsemtaontitis avanzada con una
profundidad de sondaje entre 3,5y 5,5 fith

Comparando los datos entre diferentes poblacioek&ste y el Oeste de Europa se
establecieron algunas diferencias. Asi, se encaqusdla media de poblaciéon adulta
afectada de periodontitis alcanza en Europa Oc@teh 36%, mientras que en la
porcion Oriental llega hasta el 46%. En cuanto alcentaje de adultos con
profundidades de sondaje superiores a 5,5 mm, rdesiar al 10% para la parte

Occidental y superior al 30% para la Oriefftal

El estudio realizado por Sheiman y col. concluyé tpprevalencia de enfermedades
periodontales en la poblacion Europea es alta,ugmasg observé que el 81 % de la
poblacién presentaba sangrado; el 75% tenia caldaldal;, un 73,6% mostraba
profundidades de sondaje de 4 mm; y un 21,4% wfamtidad de sondaje superior a 6

mm @9,

En cuanto a EE.UU, los resultados obtenidos emiestuecientes con poblacion mayor
de 30 afios, y con al menos 6 dientes en boca,amliacque, como minimo, un 35 %
presentaba periodontitis cronica, el 3,1% periatierdvanzada, el 9,5 % periodontitis
moderada y el 21,8% periodontitis inicfd? Alrededor de la mitad de la poblacion
adulta presentaba sangrado gingival en uno o nergedi. En mas del 90% de las
personas se detecto la presencia de calculo demtalel 23% de las personas existia

recesion gingival de 3 mfP,

La mayoria de los estudios realizados a nivel nalnmbinciden en determinar una
prevalencia relativamente baja de periodontitisnaadas. Este dato en parte, podria
atribuirse a la falta de criterios estandarizadogat en el disefio de los estudios, como

en los sistemas de medicion para determinar ebgiadafectacion de cada uno de los



pacientes estudiados. Ademas, no evallan otrostaspde los sujetos participantes en
el estudio, como pueden ser: factores genéticagjubnicos, microbiologico y/o
marcadores inmunolégicos, y pueden tener un papgmritante, ademas del acumulo de

placa dental, en el inicio y la patogénesis dédemas graves de periodontitt&:

Sin embargo, si existen algunas investigaciones agii@blecen una prevalencia de
periodontitis en funcion de la edad, la raza, oclase social. Aunque aparecen
importantes disparidades a la hora de determinarelalencia de periodontitis entre las
poblaciones jovenes, adultas y ancianas en el murales asi con respecto a la raza,
pues parece existir una mayor prevalencia en la negra. Ciertas diferencias en la
clase social se podria atribuir a una menor capdailg acceso al tratamiento dental o
que en algunos casos, pueden carecer de unostosr@bitos de salud tanto sistémica

como bucodentat?.

Tanto en EE.UU. como en Europa, existen pocos iestagie describen los cambios en
la prevalencia de periodontitis durante periodosie@mpo largos. El mas conocido es el
NHANES (National Health and Nutrition ExaminationdaSurveys) realizado entre los

afos 1988-1994 y 1999-2000. Ambas encuestas ubitizauestras representativas de la
poblacion de EE.UU., todos ellos mayores de eskldccionando un total de 12.088 y
3214 personas en ambos periodos de tiempo respeeinte. Los resultados mostraron
que la prevalencia de periodontitis fue 7,3% y 4,28spectivamente, indicando una
disminucién de esta entre los dos examéfiésLas estimaciones, realizadas en los
diversos estudios acerca de la prevalencia de nésrneedades periodontales son
esenciales para determinar las necesidades dmigata, asi como la identificacion de

los factores o determinantes que pueden influgl@ambio de la misma.

En los dltimos afios, parece que existe una disndinude esta patologia, segun los
datos obtenidos en la prevalencia de gingiviti® ypdriodontitis inicial y moderada. Sin

embargo, parece que no existen cambios en las $omaa severas de periodontitis
12, 20)

1.1.4 ETIOPATOGENESIS

La patogénesis de la periodontitis fue descritapgpionera vez por Page y Schroeder en

1976®, siendo la mayor parte de las conclusiones gemda ese estudio validas en la



actualidad. En los ultimos afios es posible deteamino sélo los detalles de la
patogénesis a nivel celular, como se realiz6 emptoreros estudios, sino también a

nivel molecular y genético®.

Figura 2. Etiopatogénesis de la periodontitis.Fuest Page R, Komman KS. The pathogenesis of human

periodontitis: an introduction. Periodontol 2000. B97; 14: 9-11"% Desarrollado por el Dr. Agustin Casas

Las periodontitis se consideran enfermedades macttifiales (Figura 2). Sin embargo,
actualmente, el rol desempefiado por los microosgass se considera como el
principal factor etiolégico™. En los Ultimos afios, se ha obtenido informacién
importante acerca de como las bacterias llegarrmaafolas bolsas periodontales, la
transformacion del epitelio de unién en epiteliolaldolsa y la destruccién del hueso
alveolar, del tejido conectivo y del ligamento pdontal. Este mecanismo de accion
por el cual las bacterias producen la destrucc®od tejidos, activa algunos de los
componentes del sistema de defensa del huésperhahioente, este sistema protege
ante las agresiones, produciéndose un equilibtie é@ destruccion y la recuperacion.
Sin embargo, en la periodontitis con frecuencisse@roduce esta compensacion. La
destruccién del tejido se manifiesta hasta el pdetproducir dafios como la formacion

de abscesos o la perdida de los dientes.



La periodontitis se inicia por un pequefio grupddeterias, predominantemente Gram
negativas anaerobias o microaerdfilas que colorétdnea subgingivat®. El grado de
afectacién y la progresion de la enfermedad vanepemder de algunos factores
modificadores de la enfermedad, tanto genéticosocambientales o adquiridos. El
mecanismo de accion consiste en que estas bacfersas negativas, presentes en
localizaciones subgingivales, desencadenan la esgpunflamatoria e inmunolégica
del huésped®® a través de sus antigenos y otros factores déergia, mediante la
liberacion de componentes de su pared celulabenaf de vesiculas que se localizan
en la membrana externa. Estas vesiculas contienecipalmente lipopolisacaridos
(LPS) y toxinas, los cuales activan la respuestehdésped produciendo citoquinas y
otros mediadores de la inflamacion, prostagland{RP43Es) y metaloproteinasas de la
matriz (MMPs) en respuesta al estimulo bacteriane perpetia la respuesta y la
destruccion del tejido conectivo y el hueso alaeolLa liberacion de este tipo de
mediadores es, por tanto, caracteristica en lagmmtitis. Estos conceptos sugieren que
la enfermedad puede ser mas destructiva si losmsseas especificos de defensa del

huésped en los tejidos son méas potefitéd

En condiciones normales, en una encia que no pgeesgnos de inflamacion, existe
una constante migracién de leucocitos, en su maymnitrofilos procedentes del plexo
vascular préximo a la union entre el epitelio ytgldo conectivo. Estos leucocitos
migran a través del epitelio y se acumulan en [zedicie del biofilm y limitan su
extension lateral y/o apical. Acuden atraidos par gradiente quimiotactico de
moléculas liberadas por las células epitelialesacdemIL-8 o0 productos metabdlicos
liberados por las propias bacterf&8 En los individuos que no son susceptibles de
padecer periodontitis, las defensas normales désged y las medidas de higiene
evitan la extension de las bacterias del biofilmeesurco gingival y la formacién de
bolsas periodontal€é®. Por el contrario, en los pacientes susceptitdssbicterias
proliferan en el surco gingival, siguen su des&rglrompen la unién entre la porcion
mas coronal del epitelio de unién con el dienfeefitelio de unidén se transforma en
epitelio de la bolsa y se genera un mejor accedosdproductos bacterianos al tejido
conectivo y a los vasos sanguineos. Como respaeststa agresion bacteriana, se
desencadena un proceso de inflamacion y se ponemanha los mecanismos

inmunoldgicos del hospedad@r. Las bacterias producen la destruccién de losa®jid



de forma indirecta, ya que lo hacen mediante li@agbdn de diversos componentes del

sistema de defensa del huéspéd

Todos estos cambios pueden verse influenciados/graws factores, tanto genéticos
como ambientales o adquiridos, y los cambios @d&producidos seran el resultado de
la suma de estos cambid¥?*?® Aunque existen distintas formas clinicas de
periodontitis (difieren en relacién a su etiolodietoria natural, progresiéon y respuesta
al tratamiento periodontal), todas ellas compaldsnmismos mecanismos patogénicos
que conllevan la destruccion de los tejidds®. Las caracteristicas de la forma de
destruccién de los tejidos asi como su regeneraddmuy similares pero no idénticas

para todas las formas de periodontftis
1.1.4.1 Factores microbiolégicos

La hipétesis de la placa inespecifica de los afis)la 1970 ha dado paso a la
hipotesis especifica que aporta un nuevo punto d#a,vya que la flora
periodontopatdgena es necesaria pero no suficemteela presencia de la enfermedad,
lo que permite definir las enfermedades periodestalomo infecciones especificas
mixtas que causan la destruccion periodontal ehudésped susceptibﬁ@). Esta nueva
linea de investigacién ha sido influenciada porelaslencias aportadas por los estudios
epidemiolégicos que buscan identificar los factodes riesgo periodontales y que
utilizan los mas sofisticados andlisis moleculatesa flora microbian&?.

Se ha descrito ampliamente en la literatura el napte papel que desempefian las
bacterias en la etiologia de la mayor parte déolasas de inflamacién periodontat
24,2521, 28)| 5 microbiota presente en la cavidad oral esdeéas mas complejas de
todo el cuerpo humano. Se compone de un numeroatewado de especies, de las
cuales cerca de 20 se han considerado como muytanpes en el desarrollo de las
enfermedades periodontales. La sola presencia @eounas especies bacterianas no
esta necesariamente asociada con una progresiaredéermedad, influyendo también
por un lado la respuesta del huésped y por otrmmtagacciones que pueden producirse

entre las diferentes especies presentes en laachoid!®®,

La complejidad que surge a la hora de determiramizroorganismos asociados a las

periodontitis ha hecho que se formulen estrateg#a poder determinar los agentes



periodontopatégenos. Clasicamente se han utilizadopostulados de Koch, que
seflalan las condiciones que se deben exigir a wealgmicroorganismo para
considerarlo como agente causal de una infeccitenrdmadd?®®. En los Gltimos afios,
los investigadores han utilizado los postuladosKaeh para incluir criterios de
asociacion, eliminacion, patogenicidad y la formacde factores de virulencia en
experimentacion con animalés 2% 2") Sin embargo, estos criterios no parecen validos
para definir los patégenos periodontales, por ke §acransky los modifico atendiendo

a los siguientes aspect6:

Criterio de asociacion: La bacteria causante denfarmedad debe hallarse en
mayor frecuencia y en mayores cantidades en casasfelccion que en los
individuos sin infeccion.

Criterio de eliminaciéon: La eliminacion de la ba@edebe asociarse a la
remision de la enfermedad.

Criterio de la respuesta inmune: Cuando una backsi capaz de producir
dafos, el huésped debe producir anticuerpos empsaci€ontra ella o una
respuesta celular inmune dirigida contra el patdogen

Criterio de los factores de virulencia: La existande factores de virulencia,
determinan los mecanismos adecuados para coloeizanésped, evadir sus
defensas y producir dafio tisular.

Criterio de estudios en animales: La inoculacionlaléacteria en modelos
animales debe reproducir la enfermedad.

Criterio de analisis de riesgo: Los estudios detmmostrar el riesgo que supone

para la progresion de la enfermedad la presendi especie.

En cuanto a los microorganismos predominantes eaviaad oral, y concretamente los
que se han determinado como periodontopatégeneseriuel “World Workshop on
Clinical Periodontics” de 1996 donde se deterntjné existe una importante relacion
entre la presencia de determinados microorganigimelsdesarrollo de periodontitis y
que la mayor parte de las mismas estan causada®quphyrornonas gingivalis,

Bacteroides forsythus y Aggregatibacter actinomynetenitans™* 2



Mientras que elAggregatibacter actinomycetemcomitases relaciona frecuentemente
con periodontitis agresivaslannerella forsythia y Porphyromonas gingivalse
encuentran con mayor frecuencia en periodontiéisicas.

Existe una evidencia moderada en cuanto a la éelade: Campylobacter rectus,
Eubacterium nodatum, Fusobacterium nucleatum, Preaotetermedia / nigrescens,
Peptostreptococcus micrgsireponema denticola.

Existe menor evidencia de la implicacion de otrdsroorganismos comd&ikenella
corrodens bacilos entéricos, Pseudomonas, Selenomd®@phylococcus Aureug

levaduras asociadas con el desarrollo e inici@getiodontitis™> 2> 27

1.1.4.2 Factores de riesgo

Se define como factor de riesgo para las enfernesdpdriodontales a todas aquellas
caracteristicas, rasgos de la conducta, o expasiciiesgos ambientales, que se asocian

con la aparicién de las mismé8

Durante los afios 70 y 80 se hicieron grandes asamgeel estudio de la naturaleza
infecciosa de las periodontitis; sin embargo, fes la década de 1990 cuando se
comprobé que, aunque las bacterias se encugmteeentes, no son suficientes para
que aparezca la enfermed&tf*%°)

Los factores del huésped, tales como el consumotabbaco, la herencia, las
enfermedades sistémicas como la diabetes mellituarips otros factores de riesgo,
incluso pueden ser mas determinantes que las laactda enfermedad se produce, y
pueden agravar de forma significativa la cliniclguos estudios han demostrado que
las bacterias representan por si solas alredeti@0ée de riesgo para que se desarrolle
una periodontitis; sin embargo, se considera comfactor muy importante asociado a

un aumento del riesgo de padecer formas agresevksehfermedad®.

Algunos de estos factores son modificables, misrdree otros no lo son o pueden no
serlo facilmente. Los factores que no se puede finadise denominan "factores

determinantes®®

Estos factores han sido clasificados en dos gragmge®s (Tabla 1):



Factores de riesgo adquiridos Factores de riesgorgdicos
Nivel de higiene oral Polimorfismos genéticos IL-1

Tabaco Neutropenia

Estrés Trisomia 21

Género Sindrome de Papillon Lefevre
Raza
Edad

Diabetes

Osteoporosis

VIH

Tabla 1. Factores de riesgo de las enfermedades jpefontales®®

Factores de riesgo ambientales o adquiridos: edad, género, grado de higiene oral,

nivel socioeconémico, tabaco, estrés y factorealéscque favorecen la retencion de
placa dental, bacterias periodontopatégenas egectfon gran potencial de virulencia
y enfermedades sistémicas como la osteoporosideonegdades que comprometen la

respuesta inmune del hospedador, como el VIH.

Factores de riesgo genéticos: polimorfismos gepgtiomo el de la IL-1 Actualmente

esta claro que los factores genéticos actlan yfioadlila respuesta del huésped a la
agresion microbiana, por lo que también se cormidéactores determinantes en la
susceptibilidad a la periodontitis.

La evidencia de la susceptibilidad genética pravide varias fuentes, que incluyen la
asociacion de periodontitis con enfermedades dgmecile transmisién genética o los
estudios de segregacion en las familias que lacgadeon un inicio temprano. Entre las
enfermedades de transmisidén genética, aquellaswmuentan el riesgo de periodontitis
son la neutropenia, la trisomia 21 y el sindromePdgillon Lefevre. Todas ellas
producen anomalias en el numero de neutréfilos aslerfuncion y por lo tanto,

aumentan en gran medida la susceptibilidad a patieeafermedaét®.



De todos los factores de riesgo asociados a endiaaies periodontales, algunos de
ellos, se encuentran claramente asociados con Itmgravalencia de periodontitis,
como son el tabaco, la diabetes mellitus, o ellreehigiene oral. Otros factores como
son la edad, el estrés, el nivel socioeconémiccada o el sexo aparecen relacionados

pero de una forma menos direffa?> 3% 3233
1.1.4.2.1 Tabaco

El tabaco contiene mas de 4.000 sustancias quimitelsyendo la nicotina, y se
estima que al menos 40 de ellas son carcinégepaas@ia con numerosos trastornos
ademas del cancer, como la induccién y exacerbatgébrasma, otras enfermedades
respiratorias cronicas y agudas, infecciones comobronquitis y la neumonia.
La relacion existente entre el tabaco y la peritilense ha determinado en varios
estudios en los ultimos afifé ** 3®) Sin embargo, existen variaciones en la estimacion
del riesgo descrito en la literatura, siendo em$dds estudios un riesgo considerable.
Algunas de las razones de esta variacion se pugdmmtrar en el tipo de estudio y en
el tipo y el tamafio de la poblacién estudiada. &kafde homogeneidad en las
investigaciones en cuanto a los criterios diagoostipara la determinacion y
clasificacion de la enfermedad, también puederitait a que se produzcan estas

variaciones$®?.

Se considera al tabaco como uno de los mas inmpestasi no el mas importante,

factor de riesgo adquirido de padecer periodontites fumadores de entre 10 y 24

cigarrillos al dia tienen hasta cinco veces masabitidades que los no fumadores a
desarrollar formas agresivas de la enferméttatP’ Aproximadamente la mitad de los

casos en individuos menores de 30 afios se creestare asociados con el tabaquismo
(2 Ademas los fumadores responden peor a los trateos periodontales y presentan
una mayor recurrencia de periodontitis duranteriastenimiento§® 34 3637

El mecanismo de accion por el cual el tabaco seidera como negativo para la salud
periodontal no esta del todo estudiado. Sin embg@®ce que esta relacionado con la
respuesta inmune, produciendo inmunosupresion y altgacion en la respuesta

inflamatoria. Se piensa que, aunque la periodeng8 una enfermedad infecciosa

causada por bacterias, fumar aumenta la suscegdibid los patdégenos periodontales y



a la destruccion de los tejidos. El tabaco puedeiirademas sobre los leucocitos
polimorfonucleares afectando a la liberacion deimaz como la elastasa o la
colagenasa y afectar también a la acciéon de pesteinhibidoras como el-1-
antitripsina y el -2 macroglobulina. La elastasa esta relacionadfmmiea importante
con los neutrofilos. Durante la inflamacion, estdisera en los tejidos gingivales y sus
niveles aparecen incrementados en el fluido créaficn aumento en la liberacion de
esta enzima contribuye a la destruccion de loddsjy al desarrollo de la periodontitis
®8) La actividad funcional de los leucocitos y loscnddagos en la saliva y el fluido
crevicular, puede quedar disminuida, pudiendo privge también una disminucion de
la quimiotaxis y la fagocitosis de los leucocitadimorfonucleares (PMN) en la sangre
y los tejidos, lo que deprimiria la respuesta féiigs protectora ante los patégenos

periodontale$™.

Otro de los efectos negativos del consumo de talb@mesado por la nicotina y sus
derivados, es que tienen un efecto vasoconstretda circulacion periférica y en los
vasos sanguineos gingivales. El consumo de talzabién reduce a corto plazo los
potenciales de oxidacién-reduccién de la placaalebbs niveles reducidos de oxigeno
se asocian con una disminucion de la movilidad ake polimorfonucleares y un
aumento en la proporcién de bacterias anaerobiksmaca dental.

El tabaco también puede afectar a la citratrizaciérheridas, al contener sustancias
citotéxicas como la nicotina y cotinina (su priraipnetabolito), que se detectan en la
saliva y fluido crevicular, suero, orina y supedg de las raices de los dientes
periodontales de los fumadores. La presencia deiaten la superficie de las raices
ademas de afectar a la cicatrizacion de heridedepalterar la respuesta del huésped en
casos de periodontiti&.

1.1.4.2.2 Diabetes mellitus

Diversos estudios indican una asociacién entraifadion de la diabetes y el riesgo de
aparicion de periodontitis. La diabetes mellitusuestrastorno metabodlico que se
manifiesta por niveles anormalmente altos de ghicba hiperglucemia es un estado
desarrollado a partir de una deficiencia en laes#én de insulina o de un deterioro de
la resistencia celular a la accién de la insulieste estado se asocia con una serie de
complicaciones, como la retinopatia, neuropatiafropatia, angiopatia, la



ateroesclerosis, la periodontitis, asi como unaciéetia en la cicatrizacion de las
heridas®?,

La influencia de la diabetes mellitus en la cavideal se ha investigado en numerosos
estudios, y se ha determinado esta patologia caniactor de riesgo para la gingivitis
y la periodontitis®® 4% 41 42 varios estudios epidemiolégicos han demostrad® lgu
diabetes aumenta el riesgo de pérdida de huesolalve pérdida de insercién en
comparacion con individuos no diabéticos, ademgwesenta una correlacion positiva
entre el grado de control glucémico y la prevalgncia progresion de la enfermedad
(39.40. 41 | se ya determind en sus trabajos que la periitéorera una de las

complicaciones frecuentes en pacientes diabéfi®os

Los mecanismos por los que la hiperglucemia puedhecir la destruccion periodontal
no se conocen todavia completamente, pero se creetiepe una asociacion con
alteraciones de la respuesta y funcion del sistemmanitario, una alteracién en los
productos finales de glicacién avanzada y cambicel eolagen&®.

La diabetes produce una alteracion en el sistamane con una respuesta exagerada y
con deficiencias en los leucocitos polimorfonuasapor lo que la funcion leucocitaria
se ve afectada y se facilita que las bacteriesigten en los tejidos. La acumulacion
de productos finales de la glicacién avanzada ymedin aumento en la secrecion de
citoquinas pro-inflamatorias, interlequina-1 y $teglandina E-2 fundamentalmente.
También tiene lugar una reduccion de la sintesicalégeno y un aumento de la
actividad de la colagenasa que influye negativaenen el metabolismo de este. Todos
estos mecanismos pueden causar la destruccionejigd tperiodontal y ademas
comprometer la cicatrizacion de heridas. Tambiérelseionan directamente con la alta
susceptibilidad a las infecciones de los pacieditséticos? %)

Por otro lado, se ha visto una relacion dosis/resai entre un peor control metabdlico
y la severidad de la afectacion periodontal. Unudist realizado con 75 pacientes
diabéticos con el objetivo de evaluar la asociaentie el control a largo plazo de la
diabetes y su relacion con la periodontitis, megiala evaluacion de multiples
mediciones de hemoglobina glicosilada, reflej6 lgugrevalencia, gravedad y extension
de la periodontitis fue mayor cuanto peor fue eitad de la diabeted”.



Varios estudios mas recientes realizados con pobkes amplias y teniendo en cuenta
los efectos de la edad sobre la enfermedad petiadmo solo han determinado que la
diabetes mellitus es un factor de riesgo paraieioi y progresion de la periodontitis,

sino que pacientes con una mayor duracion de ketia y retinopatia diabética previa

tenian una mayor pérdida de insercién periodontallgs dema$> *3)

En cuanto a la dependencia o no de insulina, senéndcun riesgo similar de desarrollar
periodontitis tanto en pacientes insulinodepertd&como en los que no lo efdh
Varias lineas de investigacion estan abiertas pal@ar la relacion entre la diabetes
mellitus y la periodontitis. Existen estudios queléan el papel de la enfermedad
periodontal como factor que complica la severidadaddiabetes, otros que evaltan la
asociacion entre enfermedad periodontal y la dais#igacion del control metabdlico vy,
por ultimo, también existen algunos estudios quallen el efecto del tratamiento

periodontal sobre el control metabdlico de la dieté”.
1.1.4.2.3 Edad

Los estudios epidemiolégicos han demostrado clamamain incremento en la
prevalencia, extension y severidad de la pérdedmsercion periodontal con la edad, y
esta asociacion parece aumentar la gravedad phritaontitis. Lo que parece ocurrir
es que, con el paso del tiempo, existe una relanémintima con el resto de factores de
riesgo, por lo que el aumento de la gravedad serideinas a esta relacién que a la edad
por si misma. Existen diversos estudios que sugieyee la enfermedad periodontal es
mas severa en personas de edad avanzada debidamalla de la destruccion de los
tejidos durante toda la vida en lugar de produgicreuna deficiencia intrinseca u otra
anomalid®®. Por todo ello, se piensa que la edad como faetaiesgo de periodontitis
no muestra una asociacion real, sino que mas laerelaciona con la destrucciéon
durante toda la vida, mas que ser una condiciéecéi ™. Ademas, un hallazgo
frecuente en algunos estudios epidemiolégicos mauéstiusencia de un incremento en
la profundidad de sondaje con los afos. Estos dsigseren que parte de esta

disminucién en estos grupos podria deberse a Widaede los dientes mas afectados
(13,45)



1.1.4.2.4 Estrés

Existen evidencias de la relacion entre el estri@ésaparicion de gingivitis necrotizante
(4045 Diferentes estudios en los que se analizaron @mopas con problemas

emocionales como un divorcio o un duelo, concluyegae el aumento de los estos
eventos estresantes da lugar a una mayor prevaldadas enfermedades periodontales.
La intervencion de mecanismos fisioldégicos entreesfrés y un aumento de la
susceptibilidad a la periodontitis no se encuenbi@n documentado, pero

probablemente estan relacionados con la depregiosisiema inmune que se produce
en periodos de estrés. Se sabe que el estrés puedentar los niveles de

corticoesteroides circulantes, lo que puede teriectas sobre el periodont8?.

En los pacientes con depresion, se pueden protlutibién cambios de conducta,

relacionados con el comportamiento tales como dgéehe bucal, pudiendo afectar al

estado periodont&® )
1.1.4.2.5 Nivel de higiene oral

El papel de la placa dental como factor etiologidmario en el desarrollo de gingivitis
y periodontitis se establecié claramente haceasatécadas en trabajos clasicos como
los de L6€® *¥ El nivel de higiene oral esta directamente rela@ilo con el nivel de
acumulo de placa en los dientes, por lo tanto,agenable predecir que el nivel de
higiene oral en una poblacién se relaciona positesste con la prevalencia y severidad
de las enfermedades periodontales de la mismaendemtemente de la edad. Varios
estudios han demostrado que esta hipotesis esayghidque un nivel de higiene oral
adecuado y la ausencia de inflamacién gingival tnaesina gran especificidad como
predictores de estabilidad periodontal.

Aunque el nivel de higiene oral es un importantgédiade riesgo para las enfermedades
periodontales, este parametro muestra un valor onogs débil como un predictor de
una futura aparicion de pérdida de insercion aluewkn en diferentes estudios. A pesar
de que los programas intensivos de higiene orakfioaces para reducir la incidencia
de caries dental y el nivel de inflamacidén gingieal nifios y adultos, estos no han
demostrado la misma eficacia en la prevencion de ftamas agresivas de la

enfermedad periodont4P.



1.1.4.2.6 Raza y nivel socioeconémico

Diversos estudios sugieren que las diferenciasosocnomicas contribuyen a las
desigualdades de salud bucal entre los gruposotiéagion estudiados.

Las medidas del estatus socioecondémico, incluyeindoingresos, los niveles de
educacion y el estatus urbano son buenos indicagza la enfermedad periodontal.
Los grupos con bajo nivel de ingresos y/o educatighen un riesgo mayor de tener
enfermedades periodontales que aquellos con akb yel riesgo mayor en éste parece
ser atribuidos a factores conductuales y ambiesitd1&°

En cuanto a la raza, a menudo diferentes grupdaleacy étnicos dentro de una
poblacién determinada muestran marcadas diferemsiasuanto a la prevalencia y
progresion de las enfermedades periodontales.afiezdrein hallazgo importante con la
encuesta nacional de examen de salud y nutricidBstiedos Unidos. Se constataté un
mayor riesgo de desarrollar periodontitis en ladivilluos de raza negra que en los
blancos. Entre los tres principales grupos étniaomles en EE.UU., los negros adultos
muestran la mayor prevalencia de periodontitisyisiegpor los americanos de origen
mejicano, mientras que los blancos muestran la newvalencia de la enfermedad y la
menor incidencia de pérdida de tejido. Estos datageren que de los tres grupos
estudiados, los negros tenian un peor nivel deméggoral, y los mexicano-americanos
tenian un nivel de higiene oral, algo mejor que mhegros. Existen estudios, que
atribuyen los resultados a una cierta predispasitidlogica a sufrir enfermedades
periodontales en individuos de raza negra. Adeimg datos que sugieren diferencias
significativas entre las razas en la prevalenciaciéetos genotipos asociados a la

periodontitis*®.

En 2004 Borrell y cols. realizaron un estudio equed analizaron a individuos de varias
razas que habian cursado ensefianzas superiorestgmjan altos ingresos econdémicos.
Se determindé una prevalencia significativamente anette periodontitis para los

blancos y los mejicano-americanos, en comparaaidnl@s negros. Los negros con
educacion superior y altos ingresos tenian unaapgeweia similar a los negros con bajos

niveles de educacion y bajos ingre$8s



Sin embargo, parece poco probable que las difexgmaciales o étnicas en el estado de
salud periodontal representen verdaderas difereggaéticas. Lo mas probable es que
se trate de una asociacion de variables en lagpgeéden influir factores culturales,

sociales 0 econémicos y que pueden confundir estasioned'?.

1.1.5 DIAGNOSTICO

Los procedimientos de diagnostico periodontal pemmiestablecer un plan de
tratamiento adecuado y pueden ser muy Utiles pasdua los resultados del
tratamiento. Pueden ser validos también para eealia seguimiento de los pacientes,
sobre todo en casos en los que se produzca umerciar de la enfermedad que se deba

diagnésticar de forma prectz® "

Dichos procedimientos, pueden tener varias funsiandependientes, pero a la vez
relacionadas entre si, como el examen, el diagmoste determinadas formas de
enfermedades periodontales, la identificacion dalipaciones con un mayor riesgo de
experimentar una progresion, la planificacion deltamiento; y el control del
tratamiento y monitorizacién del paciefft@

Estos se basan en la inflamacién gingival, la prdidad de sondaje y la pérdida de
insercién. La profundidad de sondaje y sobre ttalausencia de signos de inflamacién
tienen un importante valor predictivo negativo pdeterminar la progresion de la
enfermedad®.

La exploracion radiografica proporciona también uwegistro permanente de
informacion util para el diagndstico. Permiten izl una estimacion y valoracion de
los dafios producidos en las estructuras anaténpieasdontales que no se puede

obtener por cualquier otro método diagnéstic (Figuras 3 y 4).

La presencia de sangrado al sondaje en pacierdeglds y que se encuentran en
periodo de mantenimiento se ha determinado comsigno claro de progresion de la

enfermedad, dado que el sangrado del surco gingstalasociado con la presencia de
infiltrado celular inflamatorio en esa zofia*”. Por lo tanto, la ausencia de sangrado al

sondaje esta muy relacionada con un periodo dbilkcksal ¢ 4°)



Figuras 3 y 4. Radiografias periapicales en periodititis avanzada. Vease la presencia de defecto circunferencial en 35

Sin embargo, las mediciones que se realizan cenralaje no reflejan adecuadamente
el caracter multidimensional de la naturalezaasedefectos periodontales y ademas,
se ven afectados por la intensidad de la presiofgrina y el tamafio de la punta de la
sonda, las variaciones en la colocacion de la sdadangulacion en la insercién de la
misma y el estado inflamatorio de los tejidos. Lafgndidad de sondaje no puede
detectar pequefios cambios en la progresion deféansedad, si bien la movilidad del
diente puede reflejar un cambio patolégico y camfiincionales en el dierf&.

1.1.5.1 Diagnéstico microbiolégico

Para realizar un diagnéstico microbiolégico exisfgnebas capaces de detectar la
presencia de bacterias subgingivales y que puegoemtaa informacion acerca del tipo
de periodontitis. Dado que las enfermedades pemtatks son infecciones mixtas, las
pruebas microbiologicas se deben realizar paraanmpia bateria de posibles patégenos
®9Sin embargo, al igual que en otras pruebas dedadrio, se deben evaluar varios
aspectos de los métodos utilizados para realizdiaghodstico. El primero de ellos, si es
atil para la identificacion de bacterias y paraedwinar las diferentes especies o
subespecies presentes. En segundo lugar se vakeadibilidad y la especificidad de la
prueba. El tercer nivel de evaluacion se relacmrael rendimiento técnico del ensayo
para la deteccion de bacterias subgingivaleslanide con la enfermedad periodontal
(51).

La deteccion e identificacion de especies bactasian la placa subgingival, recogida

en las muestras mediante técnicas de cultivocagsresulta un procedimiento costoso



y laborioso, y limita el nimero de muestras quelsden evaludr?. En la actualidad

existen varias técnicas para la deteccion de patsyperiodontales que incluyen:
contraste de fase y microscopio de campo oscultivasibacterianos, inmunoanalisis y
prueba de ensayos de acidos nucleicos, reacci@Gadama de la polimerasa o analisis

enzimaticos®V.

En general cada técnica analitica microbiologi@perciona informacion util acerca de
la presencia y la cantidad relativa de los diversosicroorganismos
periodontopatdégenos. Ninguna técnica proporcioriisnte informacion a partir de
una muestra sobre el riesgo de progresion de lkermapfiad, ya que la informacién
recogida suele limitarse a un namero relativameegueiio de agentes patégenos, y
puede fallar para identificar un patdégeno concrefoe sea el que produce esa
progresion. Es necesario para el clinico utilizaa sgombinacion de diferentes analisis
microbioldgicos para proporcionar datos mas uggder tomar asi una decision de
tratamiento con respecto a la terapia antimicrabianmplementarid®®. Un dato
importante a tener en cuenta al seleccionar unaicggara realizar un andlisis
microbiolégico es las amplias variaciones en lediad genética entre los diferentes
microorganismo&2°0)

Existen métodos de identificacion microbiologicamo algunas pruebas basadas en
anticuerpos, que pueden no identificar a deternaimaxpas o ser inexactas debido a
reacciones cruzadas con microorganismos similagkparte de la exactitud de los
resultados, cada técnica de identificacion tiene gropia sensibilidad (umbral de
deteccion), y también puede verse afectada por ni@todos de transporte vy

manipulacién, asi como los procedimientos de a@ralis laboratorié™.

El desarrollo de las técnicas moleculares ha fadii y simplificado enormemente el

examen de la composicién microbiana de las mueséragaca subgingivai®.

Dentro de estos métodos basados en la biologiacolatepara la deteccion de
patdgenos periodontales, se encuentra la reacoiG@adena de la polimerasa (PCR).
Esta es una técnica con un alto rendimiento décezibn de ADN. Permite sintetizar
un gran numero de copias de muestras diminutasDdé Mcluso tan pequefias como
una sola bacteria con el fin de facilitar su pasteanalisis. Una modificacién de la
técnica original, es la PCR cuantitativa, permite B806lo la deteccion de



microorganismos especificos en la placa, sino t@mbu cuantificacion. Los ensayos
de PCR, cuando se utilizan en combinacién con sosidéetizadas rARN 16S, que son
altamente especificas para especies individuades)ifen la deteccion de casi cualquier
microorganismo en una muestra de pfa€aEsta técnica es, por tanto, muy sensible y
parece que tiene otras limitaciones, mostrando mocanguna reactividad cruzada
ademas de mostrar una gran capacidad para desecpdias gamas de cep88. Sin
embargo, no se sabe si es lo suficientemente @&ftih mletectar microorganismos
presentes en la placa en cantidades minimas yp panto, determinar la contribucion
que pueden tener a los mecanismos patoldgicos emfermedad periodontdt?.
Tampoco parece claro como los resultados de astéése pueden comparar con otras

de identificacion microbian&?.

Los métodos principales para recoger la placa isgh@l del paciente para su
posterior analisis son la eliminacion con curetda wdsorcién en puntas de papel de
endodoncia. Ambos métodos requieren la eliminactindadosa de la placa
supragingival en el sitio de la toma de muestraeldinm de no contaminar o diluir la
muestra subgingival. Dependiendo de la naturalezdéadorueba microbioldgica, las
muestras de placa se analizan inmediatamente olgean en viales que contienen
fluidos adecuados para su transporte y se envilas &boratorios clinicos para su

analisis.

Generalmente la placa que contiene una punta dd paperiva principalmente de las
capas mas externas del biofilm, por lo que puedeteoer en mayores cantidades los
patdgenos que se detectan con mayor frecuencisaemieroflora®”*®) Por esta razén
los analisis de muestras de puntas de papel centimayores proporciones de bacterias
patdgenas en comparacion a las muestras recogaaswreta®®. Sin embargo,
dependiendo de la anatomia de la bolsa perioda@italnas zonas pueden albergar un
mayor numero de patégenos, pero puede que no apaactesibles. Las puntas de
papel resultan menos sensibles en la recogidaldea pn las partes apicales de una
bolsa que de las zonas cercanas al margen gingfvabuesto que las bacterias en
biofilms subgingivales no se distribuyen homogéramam dentro de la bolsa. Es
importante también tener en cuenta que cada hietsaain perfil microbioldgico Unico,

y por lo tanto una muestra de la placa obtenidarenlocalizacion concreta puede no



ser representativa de la flora de toda la bocanatuso de otras localizaciones

periodontalmente afectad@®.



1.2 IMPLANTES

1.2.1 ANTECEDENTES

Los implantes dentales se consideraron durante imdggptables por la comunidad
cientifica, e inicialmente fueron recibidos conegdcismo.

Las primeras investigaciones fueron realizadas w@tig& por Branemark al descubrir
accidentalmente un mecanismo de adherencia de tah ah@ueso.

Branemark estaba interesado en la microcirculadéinhueso y los problemas de
cicatrizacion de heridas. Para ello, utilizé unaniée que ya era conocida, la
microscopia vital, introduciendo una camara de as@n en la tibia de un conejo. De
esta manera se podian observar los cambios codokty celulares en el tejido vivo.
Cuando se utilizé una cdmara de observacion copfeada con titanio y se colocé con
una técnica muy poco traumética, se produjo unds@nificativo: en el momento de
su retirada, se descubrié que el hueso se hab@idaoltal metal, demostrando que el
titanio podia unirse firme e intimamente al hué¥oSe llevé a cabo una investigacion
similar e independiente de la realizada en Sueti@at®s lugares, mas o menos al
mismo tiempo. Schroeder, en Suiza, publicé su priandculo sobre los implantes
dentales anclados en el hueso en 1976 y Schultédleznania publicé resultados
clinicos de sus implantes de 6xido de aluminiceetiéicada de 197%.

En Suecia, los implantes osteointegrados empezarmmsiderarse como una opcion
vdlida de tratamiento a partir del afio 1977 Internacionalmente hubo que esperar
hasta la conferencia celebrada en Toronto en ell882 para que se llegara a un
consenso de aceptacion general. En esta confer@réizemark presentdé a nivel
mundial la oseointegracion y su implante de tdam forma de tornillo, avalado por un
seguimiento clinico y una casuistica de mas deing® ¢ 6%

Branemark habia colocado su primer implante en .1B65los siguientes 5 afios, sus
resultados clinicos fueron bastante pobres cors dsaxito de alrededor de un 50%.
Los primeros resultados obtenidos, parecian coafirque los materiales extrafios
introducidos en la cavidad oral no funcionabangypsensé en que probablemente un

gran numero de factores podrian influir en ellongpalmente el riesgo de infeccién



©2) Por lo que se determinaron inicialmente una sieiactores a tener en cuelita
(Tabla 2).

La Biocompatibilidad del material

La naturaleza macroscoépica y microscopica de larfigie del implante

El estado del lecho del implante en condicionessaled; es decir, en ausencia|de

infeccién, y la morfologia del hueso periimplarari

La técnica quirdrgicaer se

Las fases de la integracion

El disefio protésico, el material usado, la localiza de los implantes, y otras

consideraciones higiénicas y estéticas.

Tabla 2.Factores de riesgo de fracaso implantolégiaescritos por Branemark®®

Los resultados clinicos que obtuvo Branemark erpéasentes a los que les colocaba
implantes empezaron a mejorar claramente como coeseia del cambio de un gran

namero de parametros, como algunos cambios deadisédgirgamiento del tiempo de

cicatrizacion del implante y modificaciones en jwstocolos quirlrgicos y protésicos.

La importancia de su trabajo radica en que redaltdecesidad de comprender los
aspectos bioldgicos de los procesos de cicatrizatabural del organismo al introducir

un cuerpo extraio en el hueso. A partir de estesosiconceptos se hicieron diferentes
estudios en perros previamente desdentados y sglatonel desarrollo de la fijacion en

forma de tornilld®?.

Mientras, en Norteamerica el progreso en esta &eedimité inicialmente a la
Universidad de Harvard. En 1978 se llegd a un awwmalonde se acordaron los
criterios que determinaban el éxito en los impknfesi, si se producia una perdida
0sea, ésta no debia ser de mas de un tercio diuda del implante y este no debia
presentar mas de 1 milimetro de movilidad en cuetglireccion®?.

Albrektsson en el afio 1986, determind una serieritkrios para determinar el éxito de
un implanté®® (Tabla 3).



Un implante aislado e independiente debe ser aliménte inmovil.

La radiografia no debe mostrar ninguna zona radidélalrededor del implante.

La pérdida 6sea vertical anual debe ser inferi@2amm después del primer afio de gue

el implante sea funcional.

Cada implante debe estar libre de sintomas comor,doifeccion, neuropatias

parestesias o lesiones del nervio mandibular.

Tabla 3.Criterios de éxito implantologico de Albreksson®®

Actualmente la estabilidad de los implantes se @ukerminar mediante un analisis de
frecuencia de resonandfg’ ® ") Este método requiere la colocacién de una sonda o
del pilar protésico con un tornillo de retenciénlarcabeza del implante y el paso de
una corriente de baja tension, que es impercepphl@a el paciente, a través del
transductor. La resistencia a la vibracion del ddactor en el hueso circundante es
registrada digitalmente. Las mediciones de la #acia de resonancia se registraban
inicialmente en hercios, pero mas tarde se empeagdizar el cociente de estabilidad
del implante (Valor 1ISQ¥* ")

1.2.2 LA OSTEOINTEGRACION

Osteointegracién es un término descrito originategor Branemark® ®® como un
concepto histolégico: el contacto directo entrenglante y el tejido éseo en un nivel de
resolucién de un microscopio de 8% %% %9 Esta definicion del término era poco clara
y surgian muchas preguntas, a las que no podiaedpuesta, como a qué nivel de
resolucién se producia el contacto directo, sisgeaintegracion significa el 100% de
contacto entre el hueso y el implante, si se predalrededor de toda la circunferencia
del implante o simplemente en una interfase dielatgjceptable, cudl era el mecanismo
de anclaje para la oseointegracion y, ademas, slefaicion de oseointegracion
dependia de la evidencia histologica y como sesibfe decidir clinicamente si un
implante estaba osteointegrdtfd



Todo ello concluy6 en que esta definicion no elacalple clinicamente, por lo que Zarb
y Albrektsson de la Universidad de Gotemburgo, pstgron una nueva en el afio 1990
basada en la estabilidad del implafit& considerando la osteointegracién como un
proceso mediante el cual se logra una fijaciondaigilinicamente asintomatica de
materiales aloplasticos y que se mantiene en edchdarante la carga funcion&f.
Actualmente, y tras la definicion de Branemark eaf® 1999, la osteointegracion se
define como la conexion directa, estructural y fonal entre el hueso vivo y ordenado

y la superficie de un implante sometido a cargaitural °.

El periodo descrito originalmente por Branemarkap#a osteointegracion de los
implantes se determind en varios meses, en los@peetendia conseguir el desarrollo
de una relacién de contacto directa entre huesopéante que, segun la definicion
original, debfa ser documentada por medio de kmlbigia’?. Posteriormente se han
sugerido periodos de tiempo mas cortos, lo queiperarsu vez disminuir los tiempos
de rehabilitacién para el paciente. Incluso la @argnediata de los implantes se ha
convertido en una alternativa de tratamiento segbKkisten una serie de requisitos

previos para la osteointegraciéfl (Tabla 4).

Trauma minimo durante la cirugia

Conseguir la estabilidad primaria del implante

Evitar la infeccion y los micromovimientos durafdecicatrizacion

Tabla 4.Requisitos previos para la osteointegracié#®’

Los procesos de osteointegracion implican una uimigral entre el hueso alveolar y el
cuerpo del implante (estabilidad primaria del impd. Posteriormente, se produce la
fijacion biologica a través de la aposicion Oseatiooada (osteogénesis de contacto) y
la remodelacién hacia el implante (estabilidad sdatia del implantef® ™)

Los resultados actuales indican claramente questaomtegracion representa un
proceso dinamico, tanto en su desarrollo, coms@mantenimiento. En la fase inicial,

se produce una interaccion entre la reabsorcioa ésdas zonas de contacto entre el



implante y el hueso mineralizado, produciéndoderaacion de hueso en areas donde
no existe el contacto. Durante la fase de mantemimila osteointegracion se asegura a

través de la remodelacién continua y la adaptagi@nfuncion .
1.2.2.1 La interfase hueso-implante

El tejido 6seo es una variedad de tejido coneativoeralizado con un potencial de

regeneracion unico, ya que es capaz de cicatrigsiaurando completamente su
estructura original y su funcion.

La cicatrizacion Osea en la interfase hueso-implaetactiva tras la lesion que supone
la preparacion quirdrgica del lecho del implantgu& una serie de fases diferenciadas

en cuanto al proceso bioldgico que se produce, parerpuestas en el tiempb

Es de suma importancia establecer la secuenciagiial de la curacion durante las
primeras fases de la osteointegracion, cuando tibibdad primaria mecéanica del

implante tiene que ser sustituida con la obtenidtawés de medios biol6gic?.

La formacion de hueso alrededor del implante inaplima sucesion de procesos
bioldgicos que tienen lugar en la interfase huesglante hasta que la superficie de la
fijacion queda cubierta con el hueso neoformacksios procesos son similares a los
de cicatrizacion 6sea, al menos en los términos sgueefieren a la respuesta del
huésped. Estan regulados por factores de crecionyediferenciacion, activados por las
células de la sangre en la interfase hueso-implahtevaluar ésta con microscopio, se
ha demostrado que se genera un pequefio espa@akmhplante y el hueso, y que su
extension dependera del dafio al que se sometg@dal ¢seo durante la cirugia. Este
espacio se llena de sangre, lo que genera un @dgfibrma una capa de agua
incorporando iones hidratados en la superficierdplante inmediatamente después de

la colocacién del mismo, formandose asi una capide de titanid” %% "

Por lo tanto, el primer componente biolégico emargn contacto con un implante es la
sangre. Esta contiene células como glébulos romaguetas y otras células
inflamatorias como los granulocitos polimorfonucesay los monocitos, que migran
hacia los tejidos que rodean al implante desdedpgares. Dichas células atrapadas en
la interfase del implante liberan citoquinas commnsecuencia de la respuesta

inflamatoria aguda derivada de la preparacion ggica del lecho 6seo. Las plaquetas,



las células polimorfonucleares y los macrofagos btam liberan factores de

crecimiento, como el TGF; y factores de diferenciaciéh®®

Asimismo se liberan una serie de proteinas quense unicialmente a la superficie del
implante, siendo posteriormente sustituidas potejfmas mas grandes. Este cambio esta
basado en el efecto Vroman, relativo a la absordénmezclas de proteinas. Las
diferentes propiedades de la superficie del implgoteden afectar a la composicion, el
estado de formacion de las proteinas de uniéragaosgados bioldgicos en la superficie
encargados de interactuar con las extensionesdgllalas, la membrana de la célula y

las protefnas de membrana o receptltes

Por otra parte, los osteoblastos y las células mygsmales parecen migrar y se
adhieren a la superficie del implante desde el @ridia después de la colocacion del
mismo. Estos sintetizan una matriz de colagenoydh genera una capa en la superficie
del implante que regula la adhesién celular y l@murde los minerales, que se
convertirdn en andamio para la reparacion de lald€P. Las células mesenquimales
pluripotenciales responden al TGEproduciendo un aumento de la proliferacion de la
matriz y la diferenciacion de los osteoblastoss/dondrocito$”. La matriz generada
es una forma temprana de calcificada afibrilar, tprena una capa de un espesor
aproximado de 0,5 um rica en calcio, fosforo, gstewina y otros componentes

inorganicog® ")
1.2.2.2 Fases de la Osteointegracion

Osborn y Newesley en 1980 describieron por primaeeala relacién general que existe
entre el hueso y la superficie del material dellan{e ofreciendo un buen punto de
partida en la comprensién de los mecanismos dgratd®n endodseos. Sugirieron dos
mecanismos por los que el hueso puede incorpozaidsuperficie del implanté ™)

El primero de ellos es Iasteogénesis a distanci&l hueso nuevo se va formando en la

superficie del implante, mediante crecimiento aposal y a partir de hueso
preexistente. La superficie de hueso existentegooigna una poblacion de células
ontogénicas, que establecen una nueva matriz miedéaoual la osteogénesis continua,
invade el implante en si mismo. Por lo tanto, @daunuevo no se esta formando sobre

el implante en si, sino que el implante es rodgexicel hueso.



El segundo mecanismo esdsteogénesis de contacten la que la formacién de hueso

nuevo ocurre directamente sobre la superficie melante. Ya que priori no existe
hueso presente en la superficie del implante traobcacion, ésta debe ser colonizada
por una poblacién de células osteogénicas antegidie de la formacion de la matriz
Osea. Este fendmeno también ocurre en localizexiohende se produce una
remodelacion de hueso. La superficie 0sea se aetien células osteogénicas antes de
gue se produzca la formacién del hueso nuevo.dif@omian en ambos casos, es que

existe un tiempo de espera en el que se debe foweap por primera véZ.

Parece evidente que, un requisito esencial panadéormacion 0sea, es el acumulo de
células potencialmente osteogénicas en la zonaedsagroducira la formacion de la

matriz en el futuro.

El significado biolégico de los diferentes procesaplicados en la osteointegracion es
de una importancia considerable, tanto en el cameato de los disefios de los
implantes y su relacibn con la integracion, comaapaclarar las diferencias

estructurales que se producen en la composicidaideerfase hueso-implante.

El proceso de osteointegracion comienza ya durdamterimera semana de la
cicatrizacion de la herida. La cicatrizacién 6sgaata, como ocurre en los defectos o
en la curacion de fracturas, se activa por cualdegon de la matriz 6sea preexistente.
Cuando la matriz de colageno se expone al liquitoaeelular, las proteinas no
colagenas vy los factores de crecimiento son lilmergdactivan la reparacién del hueso.
Atraidos por la quimiotaxis, las células osteopnitgeas de la médula 6sea y del
periostio endocortical migran al lugar de la lesiéii proliferan y se diferencian en los
precursores de los osteoblastos que comienzanplasiden 6sea en las paredes del

defecto y en la superficie del implaftg.

Una vez activada la osteointegracion, el procesftouaieacion 6sea empieza durante la

primera semana y sigue un programa biol6gicamesterminado que se divide en tres

etapas: formacién de hueso reticular, adaptacida desa 6sea a la carga (depdsito de
hueso laminar y fibras paralelas) y adaptacion aleedtructura ésea a la carga

(remodelacion 6sed’’.

La respuesta del huésped se modifica después idglantacion por la presencia del

implante y las caracteristicas del mismo.



Las grandes etapas de la respuesta del huespamladacion del implante incluyen la
formacion de hematomas y el desarrollo de los dsjidnesenquimales, la
oseoformacion a través de la via intramembrandaaggneracion de hueso laminar en

las espiculas de hueso esponjoso.

Entre la primera y la cuarta semana, el tejido @emedor del implante, responsable
de la estabilidad primaria mecéanica del mismo, esbsorbe en ciertas areas y se
reemplaza con hueso nuevo. Esto, a su vez, signifie ya durante las primeras
semanas de la cicatrizacion, el anclaje mecanitanggdante es reemplazado como
consecuencia del desarrollo de mecanismos biolggique incluyen la sintesis de
hueso en la superficie del implante de titaniomag/or parte de la interfase es ocupada
por una matriz provisional rica en fibras de cotémgg vasos sanguineos, y el tejido
6seo se puede observar alrededor de las areadarasca los siete di&d). A través de

la aposicién continua, el hueso trabecular llenaagio inicial y conforma una red
tridimensional, pasados aproximadamente 14 &ffas

La matriz esponjosa primaria, generada a partiagieella asociada a la nueva red
vascular, ofrece no sélo una fijacién biolégicagpasegurar la estabilidad secundaria
del implante®®, sino también un andamio biolégico para la admesiélular y la

aposicion de huest” ™

Durante las ultimas fases de la osteointegraciénpreduce una remodelacion que
mejorara la calidad de este tejido duro de nuewi@gn, tanto con respecto a sus
propiedades mecanicas como metabdélitasDespués de aproximadamente 28 dias, la
estructura microscépica del hueso nuevo cambiaahlageso de fibras paralelas o
laminar con fibras de colageno bien organizadasplés de un periodo de 8 a 12
semanas, la zona de la interfase hueso-implantecgaser a nivel histologico,

completamente ocupada por hueso laminar madurorgaato directo con el titanf®”
71)

1.2.3 IMPLANTES INMEDIATOS

Se define como implante inmediato a aquel que kBxa&aen el mismo acto quirdrgico

en que se realiza la extraccion del diente queeser sustituid&® ¢ 7®)



En los comienzos de este tipo de tratamiento,@rendaba que pasara un periodo de
entre unos 9 y 12 meses después de la extracdigliedée para colocarlo. Este tiempo
de espera permitia la curacion del hueso alvesitgsade la cirugia implantolégica
(6177 Ademas, los pacientes normalmente se sometiami@s\cirugias, la primera de
ellas para extraer el diente, mas tarde para ao®d¢mplante, que se dejaba sumergido
en la encia, y por ultimo se descubria éste. Rosternte, se determiné que si el hueso
existente por debajo de los apices de los diertesuficiente, los implantes podian ser
colocados en el momento de la extraccion, pues® ppoporciona una mayor
estabilidad primaria de la fijacion, y por tantérege una mayor garantia para obtener el
éxito final de la protesis. Se establecié la sigigeclasificacion para determinar el

tiempo transcurrido entre la exodoncia y la immaitn®? (Tabla 5).

Colocacion El implante se inserta en el mismo acto que la exod (Implantes

inmediata inmediatos primarios).

Colocacion recientg Entre la exodoncia y la implantacion transcurrerasui®-8 semang

(Implantes inmediatos secundarios)

Colocacion diferida| Primero se realiza la terapia de regeneracion g et meses despug

se procede a la insercion del implante

Colocacion madurﬂ Encontramos hueso maduro. Mas de nueve meses

Tabla 5.Tiempos transcurridos entre l@xodoncia y la colocacién del implant&?

Fue en la década de los afios ochenta del pasado @igindo la Universidad de
Tubingen propuso la colocacién de implantes inatedicomo técnica de eleccién para
los implantes ceramicos Tubingen y Miinch®f aunque no fue hasta el afio 1989
cuando Lazzara los colocé por primera vez tal yatms conocemos hoy en dia, en el
mismo acto quirlirgico en el que realizé la extrdealel dienté®. En esta época los
implantes inmediatos siempre se asociaban a odascas, como la utilizacion de
membranas, para preservar la anchura y la altuia deesta y poder asi reducir el
tiempo de tratamiento. Actualmente, la colocaciGmmadiata de implantes,
especialmente en las zonas mas estéticas, hacggdtada por la comunidad cientifica
ya que numerosos estudios han demostrado tasagtaééales o incluso superiores a

implantes colocados de forma diferida tras la eroid®® % 78



En el afio 1994 en un estudio realizado por Beckesly.®® se obtuvé un 93,3% de

tasa de superviviencia a los 5 afios de implantesados de forma inmediata, con una

pérdida de la cresta 6sea alveolar clinicamenténifisante en los implantes

inmediatos en los que se utilizaron membranas.

Este protocolo proporciona una serie de ventajasanvenientes, que se deben tener

en cuenta, previamente a la colocacion del imphatdeplanificacion del tratamiento:

Ventajas

1) Disminucion del tiempo de espera desde la extracde un diente hasta la

2)

3)
4)
5)
6)

colocacion del implante. Sobre todo, es importentzonas estéticas, en las que
se realiza con mayor frecuencia, esto se debe graslemas que puede
conllevar realizarlo en las zonas de molares, tanferiores como inferiores,
asi como los problemas estéticos y funcionales imtados al realizar el
implante de forma diferid4®. En el caso de los molares, existe un alveolo post
extraccidon de mayores dimensiones, |0 que puedeuldifr el conseguir una
estabilidad primaria adecuada. Ademas, el huesdegseor calidad. Por otro
lado, en el maxilar inferior la disponibilidad 6sareduce al contar Unicamente
con el hueso situado entre el alveolo y el canlahelvio dentario inferiof®®.

Es una técnica que se puede llevar a cabo eerpesien los que es necesario
llevar a cabo una alveoloplastia y reducir la altdel hueso alveolar con fines
protésicos, no siendo necesario variar demasiatécidca quirdrgica. Es basica
la realizacion de un diagndstico protésico previdel montaje de los modelos
en articulador para determinar el espacio existentee ambas arcadas, asi
como la ubicacion y la angulacién deseadas delaintgf’.

Reduccién del trauma quirargico, al disminuinémero de procedimientos.
Una mejor aceptacion del plan de tratamiento igéne

Incremento de la satisfaccion y el confort deligate.

Disminucion de la reabsorcion del proceso alwvetias la exodoncia con

mejores resultados funcionales y estét{&Bs



Inconvenientes

1) Un manejo mas dificil a corto plazo para realiaa protesis provisional,
debido en muchas ocasiones a una cresta alveal#®dnada y un riesgo mayor
de infeccion, a causa de la contaminacion con igsoarganismos presentes en
los dientes’”.

2) La estabilidad primaria del implante puede quedanprometida, ya que puede
no contactar en su totalidad con todas las paelesdveolo.

3) La presencia de un alveolo postextraccion de miioees, en ocasiones,
considerables alrededor del implante, puede faeorelccrecimiento del tejido
blando, lo que podria poner en peligro la ostegnaigon. Para este fin, en
muchos casos se realiza una regeneracion tisuiadaunterponiendo una
membrana que impida el crecimiento del tejido bianéavoreciendo la
formacion de hueso. En este sentido, se ha detadmigque la eliminaciéon
completa del ligamento periodontal es esencial phéxito a largo plazo, de la
colocacion de implantes inmediatos en alvéolosalesit Desde un punto de
vista practico esto no altera la técnica quirdrgiga que la mayoria del
ligamento esta adherido al diente y se eliminaaghla extraccion.

4) La necesidad con mayor frecuencia, de técnicagedeneracion tisular y
regeneracion Osea. El utilizar injertos 6seos yémibranas de barrera sobre el
defecto creado por la discrepancia alvéolo-implantemplica y encarece el
tratamientd®®.

5) La colocacion de implantes inmediatos tras unademcia reciente esta
contraindicado en presencia de infeccién perialoat periapical aguda o

subaguda.

En los casos de infeccion, ademas de por la priesdac microorganismos, los tejidos
son muy friables. Ante esta situacion, se podrissicerar la posibilidad de adoptar
medidas locales y sistémicas para controlar elgs@minfeccioso antes de proceder con
la exodoncia y la colocacion del implante, o simmate extraer los dientes y demorar

la cirugia unos meses.



El diagnostico y la planificacion del tratamientonsfactores clave para obtener un
resultado positivo a la hora de colocar implantesiediatamente después de la
extraccion del diente. Deben considerarse otrdsrag, como los antecedentes médicos
y dentales, realizarse fotografias clinicas y efbmodelos de estudio, radiografias
periapicales y panordmicas si fueran necesaria$, casno un TAC 9.

En una zona estética se deben evaluar, antes denzamel tratamiento, diferentes
aspectos fundamentales como el biotipo periodoeatalivel de la cresta 6sea, el hueso
interproximal, la linea de la sonrisa, la morfologe los tejidos gingivales, la distancia

entre implantes y las relaciones entre el puntootéacto y el hueso interproximal.

En cuanto a la técnica quirurgica, la extracciohdiente para colocar un implante
inmediato debe ser minimamente invasiva para atais&l menor dafio al tejido blando
y para mantener la mayor integridad 6sea. En lestes multirradiculares se procede a
la odontoseccion y a la extraccion de las raicesspparado. Se deben respetar las
paredes alveolares durante la exodoncia, en espeaiastibular y, para ello se debe
tener cuidado de no realizar una luxacion bucodithgDespués de la exodoncia, es
conveniente confirmar que la tabla vestibular pewca intacta, determinando que el
nivel debe ser similar al de los dientes vecinagapque la emergencia del pilar

protésico sea estétitq oY)

Antes de colocar un implante inmediato debemoszazalina limpieza minuciosa del
alveolo para retirar cualquier tejido infectado rdlamado, asi como los restos de
ligamento periodontal que hubieran podido permaﬁ@&e

Es necesario que el implante tenga una estabiligimharia suficiente, lo que
generalmente se obtiene sobrepasando el apice @&n3m o con el uso de un implante
de diametro mas ancho que el alveBib

El eje del implante se debe corresponder a losdsarttisales de los dientes adyacentes
o ligeramente hacia palatino en los dientes amejguesto que, de seguir la direccion
radicular en su colocacién, obligaria a la emerngewnestibular del tornillo de retencion

o al uso de aditamentos protésicos para el cangandulaciér®™. En la zona estética
la cabeza del implante debe colocarse subcresti@mamminimo de 3 mm apical a una
linea imaginaria que conecta la linea amelocemardarlos dientes adyacentes y apical
a la cresta 6sea interproximf&). Esto asegurara un perfil de emergencia adecuado y
facilitara la restauracion adecuada del impldfitt En la zona de los molares es

frecuente la colocacion del implante en el septeriadicular, lo cual hace que el lecho



0seo que lo rodea condicione una estabilidad inmiay precaria. Este problema se

puede solventar utilizando un implante de mayomeigo©?.

1.2.4 CARGA INMEDIATA

Con los protocolos originales descritos para lacation de implantes se han obtenido
tasas de éxito que han generado la suficiente axmdi para desarrollarlos y

perfeccionarlos a lo largo de los afios, usandada wez en situaciones mas dificiles y
con mas amplias indicaciones. Esta tendencia ardéaa mejoras se ha observado

también para el tiempo de carga de las fijaciéifes

Branemark, en 1969 ya establecié un periodo traslzcacion de los implantes en el
que debia producirse una remodelacion de la isetffi@eso-implante sin interposicion
de tejido fibroso, y en ausencia de carga mastieatiirecta sobre los mism&§: " 8%
Después de colocados estos eran recubiertos poudasa masticatoria y quedaban
“sumergidos”, para que tras un periodo de curad@entre 3 y 6 meses tras la primera
cirugia, los implantes fueran conectados a la eavatal mediante pilares transmucosos
67. 81) E| fundamento de este enfoque es que los micramentos del implante,
debido a la fuerza que se produce alrededor detéafase hueso-implante durante la
cicatrizacion de la herida y la funcion, puederugida la formacién de tejido fibroso
en lugar de producirse un contacto con el huesodaldugar a un fracaso clinico.
Ademas, se pensd que dejar enterrado el implantéa eencia podria prevenir la

infeccion y la epitelizacioff®.

El hecho de adoptar estos protocolos en implagi@lsupone unas tasas de éxito muy

elevadas, por encima del 95%% ©7)

Sin embargo, la creciente exigencia de
profesionales y de pacientes, hace que estos lisyopos de espera sean en muchos
casos inaceptables. Por ello, casi todas las lideasvestigacion van dirigidas a la
reduccién o eliminacién de los tiempos de espeira éa fase quirdrgica y protésia.

La terminologia en la implantologia dental es aunerbastante confusa, a pesar de los
intentos de ponerse de acuerdo sobre las defigisiadecuadd®”. Se han establecido

varias de ellas en funcion del tiempo en el quanglante es sometido a una carga



funcional o no funcional. Las Ultimas se establecieen la tercera Conferencia de

Consenso ITI en el afio 2084 "> "®(Tabla 6).

Carga inmediata El implante recibe carga en un periodo de tiempo
inferior a 48 horas

Carga convencional Entre 3 y 6 meses tras la colocacion de los intggan

Carga precoz o temprana| Entre 48 horas y 3 meses tras la colocacion de los

implantes

Tabla 6. Tipos de carga

Cuando realizamos una carga inmediata 0 una cang@aréana, podemos hablar también
de carga oclusal, en la que la protesis esta etactoncon los dientes antagonistas, o
bien de carga no oclusal, cuando las fuerzas sobienplantes solo podrian producirse
a través de la musculatura oral o la comida, yanguieay contacto entre dientes. En las
restauraciones inmediatas la protesis generalngentmloca fuera de oclusién, por lo

que podria denominarse carga inmediata no funcith4

Ledermann®* 76 8Dfye el primero en publicar un estudio de implargemetidos a
carga inmediata. Utiliz6 fijaciones de superficiddS (rociado de plasma de titanio en
la superficie del implante), colocadas a nivel nm&ntoniano, con anclaje bicortical y
que soportarian una sobredentadura. Hizo un segniina 81 meses de 476 implantes
obteniendo una tasa de éxito del 91,2%. Esto ecwani 1979 y a partir de ahi,
comenzaron a publicarse articulos de manera piggreSin embargo, no fue hasta el
afo 1990 cuando se publicé el primer ensayo clilwiogitudinal, en el cual se sugirié
que los implantes podrian cargarse de inmediagonprtanamente en las mandibulas de

determinados pacientes.

La carga inmediata tiene un gran interés, porgo@grciona numerosas ventajas. La
mas importante de ellas es que acorta los tiemgodratamiento, pero también
proporciona una reduccion del nUmero de actos id@s, preserva mejor el tejido
0seo, consigue una restauracion de la funciénestética de forma inmediata y, por

Gltimo, mejora el perfil psicolégico de paciefftd



El perfeccionamiento de los protocolos clinicogjss de unos principios biomecanicos
adecuados, los cambios en el disefio del implaeiedgsarrollo de nuevas superficies
han dado lugar a la introduccién cada vez mas déreude la carga inmediata en
implantes ®*"2. En varias investigaciones, se han determinadgran nimero de
criterios de inclusién y exclusion para poder zzliesta técnica, aunque son similares a
los elegidos de carga convencional en implafifésEn éstas, la calidad ésea aparece
como un factor prondstico importante para el éxiéd procedimientd®”, aunque el
nivel de evidencia que apoya la hipotesis es lhajanismo ocurre con las longitudes y
diametros de los implantes que se deben utilizaa @ carga inmediata. En otros
trabajos de revision se han abordado otros aspdoimsiecanicos, como los

micromovimientos o el torque de insercion del impd’?.

Estudios experimentales han determinado que existe cierto umbral de
micromovimiento que no debe superarse; de lo confria osteointegracién se veria
comprometida. Este umbral critico parece ser 50+hE®as®. Kawahara y cols®?
consideraron que una magnitud de micromovimientéerior a 30 micras no influia
negativamente en la osteogénesis y en el crecinis®o alrededor del implante. Por lo
tanto, se determina que una alta estabilidad InéSanecesaria para la carga inmediata
de implantes dentales. Para ello se propuso madifics protocolos de fresado,
combinado con la compactacion del hueso con ostexsto para lograr una mayor
estabilidad primari&®).

Algunos autores han optado por el torque de insgrccomo una medida de la
estabilidad del implante, y seleccionados de foanbéraria los valores de 32, 35y 40
Ncm, han sido elegidos como los umbrales de cargeediata. Sin embargo, para
realizar la carga inmediata de un implante un t®rda insercién de 15 Ncm, se ha
demostrado que bajo ciertas condiciones puedeusieresite para lograr el éxito del
implante. Hasta ahora, no ha habido ningun estudiatrolado que informara o
comparara la relacion de los diferentes nivelegddabilidad del implante, con la tasa
de supervivencia de los mismos. En consecuenctaalaente no existe un valor
umbral demostrado, que indique que la carga inrteedird un éxité®.

Se han realizado numerosos estudios clinicos eftiosos 20 afios, tanto en pacientes
parcial como totalmente desdentados, que han igadst sobre el resultado de la carga
temprana e inmediata de los implantes en diferesiteaciones clinicad. También ha
habido un cambio de enfoque en la funcion del nm@ato con implantes, de ser

#



originalmente una rehabilitacion estrictamente iomal, a ser una modalidad de

tratamiento con un mayor énfasis en la estétfta

Tarnow y cols. en 1997 realizaron un estudio comoted de 69 implantes, cargados de
forma inmediata, donde casi el 97% se integraronéxito tras un seguimiento de 12 a
60 mese$’®.

Chiapasco y cols. en 2001 realizaron un estudiel gue obtuvieron una tasa de éxito
acumulada de los implantes, de acuerdo con laiostpropuestos por Albrektss6H,

del 97,5% después de 2 afios de haberse estabieciama funciondf™.

En 2006 Martinez-Gonzalez y cols. analizaron einpartamiento de 80 implantes de
carga inmediata en 20 pacientes desdentados i@griorehabilitados con
sobredentaduras. Todas las protesis se asentaba@ soatro fijaciones de trece
milimetros de longitud. Se realizaron controlesiagficos, mostrando a lo largo de
todo el estudio la ausencia de fracaso implantobddgen cuanto a las pérdidas éseas
cervicales durante el primer afo, no existieronusralto porcentaje. En un 10% se
produjo una reabsorcion de la mitad cervical y en36% aproximadamente las tres
cuartas partes cervicales. El comportamiento der@gegundo afio fue compatible con
los patrones estandar, observandose pérdidas gileras entre 0,5 y 1,5 milimetros
(86).

También se han realizado varias investigacionea gaterminar el éxito de la carga
inmediata, en casos de desdentados parciales. AmbiZey cols. en 20137®
seleccionaron pacientes de forma consecutiva gseatlan resturar con una proétesis
fija, los extremos libres bilaterales en la mantiib&e incluyeron 11 pacientes en el
estudio, a los que se les colocaron 51 implante®l §rupo experimental, se colocaron
25 implantes y en el grupo control, 26 implantds8E8% se colocaron en el hueso ya
cicatrizado, mientras que ocho se colocaron inneai@nte después de la extraccion
del diente, es decir, el 18,2%. La tasa de supeneia de los implantes fue del 85% en
los pacientes sometidos a carga inmediata y de?166 los implantes con carga
temprana en un periodo de estudio de 3 afos. lBepexamen de seguimiento que se
realiz6 al afio, el 45% de los implantes del grugpeemental y el 35% de los
implantes de control mostraron acimulo de placksA3 afios el porcentaje aumento
hasta el 73,7% en el grupo experimental y el 6@%4od implantes en el grupo de

control.



Merli y cols. presentaron en 2012 un estudio coatpar de resultados entre pacientes
con implantes cargados de forma inmediata y otewgaclos de forma temprana. Se
colocaron implantes de al menos 9,5 mm de longitid mm de anchura utilizando un
procedimiento quirdrgico sin colgajo. El objetivadiegar a un torque minimo de 40N
de insercion del implante. Todas las restauracigmesisionales del grupo de carga
inmediata se colocaron dentro de las 72 horas par&te a la colocaciéon del implante,
siendo estas restauraciones no funcionales en fodosasos. Para los pacientes del
grupo de carga temprana se tomaron impresioneménss después de la colocacion
del implante, realizando también provisionalesosilusion. Después de un seguimiento
a 3 aflos no se presentaron complicaciones, y noceng®ntraron diferencias
estadisticamente significativas entre ambos pradedios. El nivel promedio de
reabsorcion 6sea fue de 0,72 mm de hueso para@b gie prueba y 0,76 mm para el
grupo control a los 3 afiés).

1.2.5 PERIIMPLANTITIS

1.2.5.1 Concepto y prevalencia

Las enfermedades periimplantarias se definen cdmmoeeso inflamatorio que se
desarrolla en los tejidos que se sitlan alrededdpsl implantes como respuesta a las
agresiones bacterianadDe acuerdo con la clasificacion de las enfermedades
periodontales en los dientes, las enfermedadesmpédaintarias constan de dos
entidades, la periimplantitis y la mucositis, geecerresponden con la periodontitis y la
gingivitis en los dientes respectivamente. Lasmigbnes de estas dos entidades, se
propusieron en un informe de consenso de la ComiBigopea del primer Workshop
sobre Periodoncid”.

La mucositis se define como una reaccién inflani@tde la mucosa que rodea al
implante sin signos de pérdida de el hueso de sgpuientras que la periimplantitis se
considera como una reaccion inflamatoria de lagddsjperiimplantarios en la que se
produce pérdida de soporte 6seo. Ambas han sidmaeirlas como enfermedades de
etiologia infeccios&®. El concepto de que los microorganismos son eslescpara el
desarrollo de infecciones alrededor de los impkadentales esta bien documentado en
la literatura. La microbiota asociada a la periiampitis se ha determinado como similar



a la de la periodontitis por lo que se ha sugegude las bolsas periodontales pueden
actuar como un reservorio de bactefils

Las caracteristicas histolégicas de la mucositisperiimplantitis se han determinado a
través del analisis de algunas lesiones en biopsiasnas. Se observo en la respuesta
inflamatoria en localizaciones en las que se halgaarrollado una muscositis
periimplantaria, predominaban las células T y temia extension apical que quedaba
restringida por la barrera del epiteffd. En la periimplantitis, el infiltrado inflamatorio
se extendia mas apicalmente y contenia una grgongion de ceélulas plasmaticas,

linfocitos, celulas polimorfonucleares y un gramiio de macréfagds.

Durante afios, se han realizado estudios que pareo@strar una prevalencia

relativamente baja en cuanto a la tasa de perimtipta Sin embargo, parece que la
incidencia de complicaciones biolégicas no se pseidestimar y se deben interpretar
con cautela, ya que en muchos casos, este tipordglicaciones no son consideradas.
Los datos mas recientes, a partir de estudios tlatigales han demostrado que la
perdida de hueso adyacente a los implantes y t&pcea de la periimplantitis aparecen
en porcentajes mucho mayores. Ademas, el nimepaaentes tratados con implantes
dentales ha aumentado de forma considerable enlliibsos afios, por lo que es

inevitable que la incidencia de periimplantitis ane®©®.

En el afio 2005 se evalud la prevalencia de laigetide hueso registrada en implantes
con funcion durante un tiempo de al menos 5 aBb28% de los sujetos incluidos
tenia uno o mas implantes con una pérdida progreivhues&®. Asimismo, a largo
plazo se determind la presencia de mucositis ei6@% de los pacientes y de
periimplantitis en el 16% de los pacient&d Pocos estudios han proporcionado datos
en cuanto a la relacion implante-paciente; Tam stils muestras estudiadas (662
implantes y 216 sujetos). En ellas se determirgpkricion de mucositis en el 80% de
los sujetos y en el 50% de los implantes. La pgi@mtitis se identifico en un 28% y un
56% de los pacientes y en el 12% y el 43% de jsidnes, respectivamerffé

1.2.5.2 Diagnéstico

Para detectar la inflamacion en la mucosa periimptéa se requiere el uso de
la sonda periodontal con el fin de identificar @hgrado y/o la supuracidff’. Esta es



una herramienta esencial para el diagnéstico gediamplantitis y su validez ha sido
evaluada en numerosos experimentos, primero comaes y posteriormente con
humanos®. Los estudios han demostrado que un incrementt geofundidad de
sondaje a lo largo del tiempo se asocia con undigs#éme hueso. La capacidad de
penetracion con la punta de la sonda parece sigmnld® mucosa sana, tanto en dientes
como en implantes, al aplicar unas fuerzas enfey(00.3 N. Por otro lado, en las
localizaciones donde existe inflamacién, la pp#aetra hasta llegar a una posicion
més apical en los implantes que en los diefitesSe ha sugerido que la sonda tiene la
capacidad de causar dafio al sellado que se predtieela mucosa y el implante. Sin
embargo, al evaluar la cicatrizacion periimplam@tagalizando un sondaje estandarizado
con una fuerza de 0.25 N, se observo que se peduna restauracion completa del
sellado de la mucosa después de 5 dias. Por lo, aiconsidera que el sondaje con
una sonda periodontal convencional con una ligezaigin de 0.25 N no produce dafios
a los tejidos periimplantarios, siendo recomerglgddra evaluar la situacién de los
tejidos periimplantarioS>.

En muchas ocasiones, se debe recurrir a las rafiiag para valorar la pérdida de
hueso marginal y detectar periimplantit®). Se han utilizado varias técnicas
radiogréaficas que determinan los niveles de hueagimal y diagnostican la pérdida de
0sea interproximal. Es importante establecer ladisa de un punto de referencia fijo,
como puede ser el hombro del implante o la uniom eobpilar, al nivel de hueso
interproximal. Se debe registrar al inicio del dgtuy realizar un control longitudinal
del mismo. Mientras que una radiografia panorarparanite la visualizacion de todos
los implantes colocados, presenta limitaciones clandistorsion de la imagen. Por otro
lado, con las radiografias periapicales conventésnao se pueden controlar los niveles
de hueso lingual/palatino y vestibular facial, adesmoseen una baja sensibilidad en la
deteccion temprana de cambios en el hueso pordasegsubestima asi la pérdida del
mismo®?.

La movilidad de un implante indica una completaafale osteointegracién por lo que
éste debe ser retirado. Ello indica que esta Mariab es un parametro Util para el
diagndstico precoz de la periimplantitis.

La presencia de sangrado al sondaje en los diestes importante indicador de una
enfermedad inflamatoria en los tejidos gingival@&ambién se puede evaluar en
implantes y se ha sugerido la utilidad de esta dsedin el diagnéstico de las

enfermedades periimplantarids.



Un estudio realizado en 2008 reveld que el sangaadondaje se produjo en mas del
90% de los casos, a pesar de que no existia pragres cuanto a pérdida de hueso;
Por lo que, se diagnosticé como una mucositisatdrse Unicamente de inflamacién de
los tejidos periimplantarios. Por lo tanto, la msitie se considerd6 como un hallazgo
frecuente en implantes con presencia de placa sapirficie?.

Por altimo, la presencia de supuracion se corsidemo resultado de una infeccion y

siempre indica la presencia de una lesién inflanef?.
1.2.5.3 Etiopatogenia y factores de Riesgo

Las enfermedades periimplantarias, tras conseguiraecorrecta osteointegracion del
implante, se consideran como el resultado de ueqgddirio producido entre una
agresion bacteriana y la respuesta defensiva débpled, ya sea produciendo
Unicamente la inflamacién de la mucosa o afectamaibién al hueso de sopofte.,

Varios estudios han identificado similitudes erp&togénesis de la periodontitis y la
periimplantitis. Asi se ha encontrado la misma aflanicrobiana implicada en la
patogénesis de ambas enfermedades.

Los estudios microbiolégicos realizados en im@antientales clinicamente sanos
colocados en seres humanos y animales se ha dadwwsina microbiota submucosa
dispersa dominada por cocos Gram positivos. Enrastet la bolsa periimplantaria en
casos en los que se produce una periimplantitisece albergar una microbiota similar
a la que se encuentra en la enfermedad period?)‘?ital

El establecimiento de la flora subgingival depedddas sucesivas colonizaciones de la
superficie del diente por varias especies bactesiaapareciéndose y detectandose
bacterias anaerobias Gram negativas. En localizesiafectadas se cree que el patron

de colonizacion de la superficie de los implanteslemismo que en los diente.

Como sucede en las periodontitis, existen numertsdsres de riesgo que parecen
estar asociados con el desarrollo y progresién mferreedades periimplantarias.

Algunos de ellos, estan asociados de una formadiré&sta como una historia previa de

periodontitis, una mala higiene oral o el consumaathaco. Sin embargo, existen otros,
de los que no se tienen datos suficientes comogiamaar que se trata de verdaderos
factores de riesgo de periimplantitis, entre los gabe citar padecer diabetes mellitus,
ciertas enfermedades sistémicas y el consumo deafe?.



1.2.5.3.1 Tabaco

Existen varios estudios que indican una asociagifportante entre el tabaco y la
mucositis, el aumento de pérdida de hueso margjni, periimplantitis® %2 % E|

consumo de tabaco parece ser el segundo factoriglggo mas importante en la
progresion de la enfermedad tanto periodontal cpemimplantaria. Se ha determinado
un riesgo mas alto para los fumadores con unad@gasibilidad que va de un 3,6 a un

4,6,

Unos de los primeros investigadores al respecterofu Jones y Triplett en 1992,
quienes estudiaron acerca de la relacion exisete el tabaco y el deterioro intraoral,
la cicatrizacion de heridas y la pérdida de imgaft”. El 33% de los pacientes
presentaron una peor cicatrizacion de la heridag gllos el 80% admitié el consumo
de tabaco en el periodo en el que se realizé Ugieir en comparacion con solo el 10%
gue no fumaban.

En el afio 2000 se publico el resultado de un estitico de mas de 2.900 implantes
en 800 pacientes, incluyendo también a los fumaddingdidos en varios grupos: los
fumadores en el momento del estudio, aquellos quecen habian fumado y los
pacientes que habian dejado de fumar. Se encomérénayor tendencia a la aparicion
de fracasos en el tiempo que transcurria tras Hdescel implante y antes de la
colocacién de la prétesis. En un periodo de seguitoide 3 afios se determind que los
fracasos globales eran significativamente mas attosfumadores activos que en
pacientes no fumador€®.

Strietzel y cols. en 2007 publicaron una revisitsiesnatica y un meta-andlisis que
incluia 35 estudios, para investigar si realmehtal®co interfiere con el prondstico de
los implantes. Como la definicion de fumador vaeld relacion con el numero de
cigarrillos fumados por dia, a cualquier paciente fumaba se le consideré fumador. A
pesar de ello, el riesgo de padecer alguna congpitdiologica fue significativamente
mayor entre los fumadoré¥). Ademas fumar también ha sido identificado como un
factor agravante para una mala higiene bfieal



1.2.5.3.2 Higiene Oral

En un estudio clinico prospectivo Lindquist y cokn 1997, determinaron una
asociacion entre la mala higiene oral y la pérdiedueso periimplantario tras 10 afios
de seguimiento. Una mala higiene oral ademas, terd@anayor influencia en la pérdida
de hueso marginal en los fumadores siendo éstatregsveces mayor que en los no
fumadored'®?.

Posteriormente, se analizd la presencia de plaeh sangrado al sondaje en una
determinada muestra de poblacion brasileiia, datarmdose que la probabilidad de
desarrollar mucositis o periimplantitis era depentk de la cantidad de placa
acumulada. En casos de higiene oral muy pobracmad una fuerte asociacion con
la  periimplantitis con una tasa de posibilidades d&4,3 9
Recientemente se ha determinado la mala acceaibip@ra la higiene oral como un
riesgo significativo para el desarrollo de la peplantitis, en casos de fijaciones

colocadas en pacientes parcialmente edénfiilos
1.2.5.3.3 Periodontitis

En una serie de revisiones recientes, se ha almtdaclestion de si un paciente con
una historia de periodontitis previa tienen un maytesgo de desarrollar

periimplantitis. Algunos de los estudios realizadasmparan el éxito de los implantes
en pacientes periodontales con aquellos que nuanatdnido periodontitis y otros

simplemente evallan la tasa de éxito de la col6nadel implante, en pacientes con
periodontitis. Parece que la pérdida de huesoogertwe y la supervivencia de los
implantes puede ser diferente en funcion de ladsadal.

Van der Weijden y cols. en 2005 evaluaron durantpariodo de 5 afios, el éxito de los
implantes colocados en pacientes parcialmente disties con una historia previa de
periodontitis. Concluyeron, que hubo una incidersignificativamente mayor de la
periimplantitis y un aumento de pérdida marginal hdeeso periimplantario en los
individuos con periodontiti$®),

En otros estudios, como los realizados por Schonlsy en 2006 y Rosenberg y cols. en
2004, no se encontraron diferencias estadisticensignificativas en la supervivencia

de implantes, tanto a corto como a largo plazagdons pacientes con una historia de



periodontitis cronica en comparacion con individeasos. Sin embargo, la mayor parte
de las revisiones realizadas, indican que los asijebn un historial de periodontitis
tienen un mayor riesgo de desarrollar una periintjtia ®®, pues los pacientes han
mostrado una profundidad de sondaje significativamenayor a largo plazo, una
mayor pérdida de hueso marginal periimplantarionyaumento de la incidencia de

periimplantitis en comparacion con pacientes pemtamente sanos.



1.3. BIOFILM

1.3.1 INTRODUCCION Y CONCEPTO

El cuerpo humano contiene diferentes ecosistemagpigqporcionan un ambiente Gnico
para la colonizacion de diferentes microorganisn@s. bolsas periodontales y otras
localizaciones dentro de la cavidad oral constituwyarios de estos nichos o ecosistemas
(102).

Un ecosistema es un complejo de organismos en bieate especifico y la relacion
con el entorno no microbiano de los que estan adosia él. En el inicio de su
formacion aparecen los denominados colonizadorésapos. Estos suelen ser
sustituidos por otros una vez que han alterad@leiktdt, que es adecuado a su vez para
la colonizacion por otras especies. Se conocentidos de sucesion microbiana, la
sucesién autdégena, en la que la secuencia de pasies se produce debido a que la
poblacion residente altera su entorno de tal mamesasean reemplazadas por especies
mas adecuadas para el habitat modificado, y lasgutalogénica, en la que un tipo de
comunidad es sustituida por otra debido a que bitdtase altera por factores no
microbianos, tales como cambios en las propiedfidiesss o quimicas de la region o

los cambios en el huéspetf.

El proceso de la gingivitis es un ejemplo de sueesnicrobiana, asi como de
interaccion de las especies del habitat. Ya en 19&5y Theilade demostraron que la
placa dental causa la gingiviti§®. Se ha demostrado que en individuos
periodontalmente sanos, que dejaron de cepillaose dientes durante 28 dias
consecutivos, se produjo una rapida acumulacidplata en los dientes, desarrollando
gingivitis en aproximadamente 10 dias. Un restatliento de las técnicas de higiene
oral reinstauro la situacién de salud al elimirmplaca. El analisis de frotis obtenidos
en el curso de ese periodo de tiempo, reveld lanazcion inicial por cocos Gram
positivos, seguida por cocos y bacilos Gram negstivusobacterias y finalmente,
espiroqueta&?1%%)

Las clasificaciones actuales de las enfermedadesdpatales estan basadas en los

signos clinicos y no proporcionan mucho conocindedé la base subclinica y la



biologia del proceso, que implica una complejaradeion del biofilm con la respuesta

inflamatoria y la respuesta inmune del huésp&l

Las bacterias que se encuentran en la saliva pssil@aonsideradas planctonicas. Esto
es que flotan en una fase liquida. Sin embargajuasse encuentran en una superficie
dura forman la placa dental. En 1965 Egelberg g.aéterminaron los estadios en la

formacion de la placa dental (Tabla %>

Primer estadio o fase | Formacion sobre la superfimpia del diente. Compuesta pjpr
glicoproteinas
Segundo estadio o fase Il Adhesion bacteriandafzelicula previamente formada
Fase llI Multiplicacién bacteriana.
Fase IV Coagregacion de nuevas especies bacterianas

Tabla 7. Estadios en la formacion de placa dental

Los biofilmes se definen como comunidades de migausmos que crecen embebidos
en una matriz de exopolisacaridos y adheridos asuparficie inerte o un tejido vivo
(1%) siendo la forma de crecimiento mas frecuenteaseblcterias. Posteriormente,
Costerton definié el biofilm como “una comunidadctesiana inmersa en un medio
liquido, caracterizada por bacterias que se haltadas a un substrato o superficie, 0
unas a otras, y que se encuentran embebidas ematna extracelular producida por
ellas mismas, mostrando un fenotipo alterado emtoual grado de multiplicacion

celular o la expresion de sus gen¢®1%")

Podemos encontrar biofilmes en todos los mediodelogxistan bacterias, asi se
localizan en el medio natural, clinico o industri8l6lo necesitamos un entorno
hidratado y una minima presencia de nutrientes pae puedan desarrollardea

capacidad de formacion de biofilm no parece estringida a ningun grupo especifico



de microorganismos y hoy se considera que bajoicioneés ambientales adecuadas
todos los microorganismos son capaces de formémhés.

En los ultimos afios ha ido creciendo la percepd@que las bacterias no se encuentran
en el medio ambiente en una forma unicelular, péamca o libre, como las estudiadas
en el laboratorio, sino que la gran mayoria estamcipalmente formando parte de
biofilmes. Esto ha supuesto el punto de partida paciar la investigacion acerca de las
propiedades fisicas o quimicas de los biofilmegalacterizacién de su morfologia y

sus formas de desarrollo.

El estudio de los biofiimes ha sido técnicamentes méicil, en parte debido a la
naturaleza microscopica de microorganismos queioponen, y en parte debido a la
complejidad de las relaciones ecologicas. Algunagodos, como la microscopia
confocal laser, se han utilizado para examinacéslas bacterianas que componen el
biofilm. Se han empleado microelectrodos en mingtque permiten la medicién del
medio ambiente local en los biofilmes. Tambiénae thesarrollado etapas programadas
en el microscopio, que permiten imagenes precisdses dimensiones. Por lo tanto, la
estructura y propiedades fisicas de los biofilnmescada vez mas claras, a pesar de que
el concepto y la imagen de la placa dental hanvatando a lo largo de la historia

dependiendo de los medios técnicos disponiblessuaestudid® ")

1.3.2 FORMACION DEL BIOFILM

La caracteristica clave de un biofilm, es que deeae a una superficie sélida. Por lo
tanto, la adhesion a una superficie es el primep msencial en su desarrollo. En la
boca, las bacterias pueden adherirse a una angriedad de superficies, incluyendo
los tejidos blandos orales, los dientes recubiectws placa y otras bacteri&). En
bacterias Gram negativas se ha visto que los flagelas fimbrias de tipo | y IV son
importantes para la etapa de adherencia primage fa fijacion inicial de otras
especies bacterianas. A pesar de que las fimboiasngportantes para la adhesion de
ciertas especies a las superficies sdlidas, nekanico medio de fijacion inicial. La
motilidad parece que ayuda a la bacteria a alcalazauperficie y contrarrestar las
repulsiones hidrofobicas. Sin embargo, aunque @asida al proceso, no parece ser un

requisito esencial, pues muchas bacterias Graniyassinmoviles, como estafilococos,



estreptococos y micobacterias, son capaces tandeidormar biofilmes. Ademas, la
expresion de ciertas proteinas de superficie aeldémominadas adesinas, como la
presente en &taphylococcus epidermidysel Caulobacter crescentuspn importantes

para la fijacion inicial de estas especies a lasiicies solida$”.

Por otro lado, factores fisicos y quimicos de lapesficies, como su rugosidad y
composicién quimica, y factores del medio liquidoet que se desarrolla, como la
velocidad del flujo y la composicion quimica delsmb, también influyen en la

formacion y adhesion del biofilf”.

Por tanto, la adhesion de un microorganismo asuparficie sélida es el primer paso
en la formacién de un biofilm. La pelicula adquérigue se forma sobre la superficie del
diente a las pocas horas de haber realizado uliackpcorrecto, procede de la saliva y
el fluido crevicular gingival. Esta pelicula, que & placa dental, ofrece varios
receptores como proteinas acidas ricas en proéire l|p union de las bacterias orales,
como, por ejemplaStreptococcus gordoniy Actinomyces naeslundion fimbrias tipo

|. Otras especies que se unen a la pelicula adguitluyenFusobacterias estaterina,
Veillonella y Streptococcus mutana través de glucanos, catalizados por

glucosiltransferasas en presencia de sacaidsa

La bacteria, una vez que se ha adherido a la scipertomienza a multiplicarse
extendiéndose las resultantes de la division y &oho una microcolonia.
En una etapa posterior, comienza a secretar unoksagarido diferente para cada
bacteria, y que constituye la matriz del biofilorfhando unas estructuras entre las
cuales se observa la presencia de canales. Estediestes han puesto de manifiesto
que incluso una misma bacteria, dependiendo depladiciones ambientales en las que
se encuentre, puede producir distintos exopolighzs®icomo componentes de la matriz
del biofilm %),

Los biofilmes también se pueden desarrollar airpdet células desprendidas de un

107 La liberacién de las

biofilm o de partes de este a la que se encuei#@o
bacterias desde el biofilm es el proceso menosadny documentado. En el caso del
Aggregatibacter actinomicetecomitanse ha descrito una actividad enzimatica,
denominada dispersina, que degrada de forma espeeifexopolisacérido de la matriz

del biofilm. La presencia en distintos genomas dgothticas proteinas



(endoglucanasas) que podrian ser responsablesad&ineion similar, sugiere que la
degradacion controlada del exopolisacarido puegiesentar un mecanismo controlado

de liberacién de bacterias del biofiftf).

1.3.3 PROPIEDADES

La razon de la existencia de un biofilm es que fermue los microorganismos se
adhieran y se multipliquen en las superficies; Ipaanto, las bacterias adheridas que
crecen en un biofilm muestran una amplia gama dectexisticas que proporcionan una

serie de ventajas con respecto a una sola célula.

Las células de las mismas especies microbianagepuygresentar estados fisiologicos
muy diferentes en un biofilm (anaerobias, aerobiagroaerobias) aunque estén
separados por tan sélo 10 micras. Se pueden eacaimismo, ambientes muy
diferentes en cuanto al contenido de nutrientesnlio, tension de Htension de
CO,, pH, etc. Las células bacterianas dentro de lofirbes pueden producir enzimas
como la -lactamasa o catalasas, que son liberadas en t& peiduciendo una linea
casi inexpugnable de defensa. Las células bacterian los biofilmes pueden también

producir elastasas y celulasas, que se concentrianeatriz local y dafian los tejidos.

Los biofilmes son el método preferido de crecinogpdra la mayoria de las bacterias,
por aportar ventajas a las especies colonizad®d$> 1*® De ellas una ventaja muy
importante es la proteccion que el biofilm propona en comparacion con otros
microorganismos, competidores de los factores amdies, tales como mecanismos de
defensa del huésped y de sustancias potencialtiitas en el medio ambiente, como
productos quimicos letales o antibioticos. Es demioporciona proteccion frente a
agresiones externas y mayor resistencia frents arttmicrobiano§°”. Otra ventaja es
gue también pueden facilitar el procesamientogbksorcién de nutrientes mejorando la
alimentacion cruzada, que es un aporte de nutsgmiemedio de intercambio. Por otro
lado, se facilita la eliminaciéon de productos métabs potencialmente perjudiciales (a
menudo por la utilizacion por parte de otras b#tr También favorece el desarrollo
de un entorno fisico adecuado (como un potenciaédeccion de la oxidacion idoneo)

y evita que se produzcan perturbaciones importated medio ambiente, como por la



presencia de un producto toxico que puediera afgctaemente a la composicion o a
la existencia de un biofilm. Ademas, las bactepi@sentes en los biofilmes son capaces
de realizar procesos metabdlicos y desarrollarcapacidad de sintesis que no pueden

realizar los microorganismos en un estado libre.

Los biofilmes requieren un medio para llevar losrieates y materias primas y para
eliminar productos de desecho. Los primeros essud@ biofiimes gruesos (> 5 mm)

que se desarrollaron en las plantas de tratami@ataguas residuales, indicaron la
presencia de huecos o canales de agua entre lascalonias presentes en estos
biofilmes. Los canales de agua, permiten el paswttéentes y otros agentes en todo el
biofilm que actia como un primitivo sistema cir¢catéo. Las microcolonias, se

presentan en diferentes formas en las biofilm queigen por las fuerzas de corte,
debido al paso del fluido en el biofilf¥?.

La comunicacion entre las células bacterianas dnafiim es también necesaria para el
desarrollo 6ptimo de la comunidad. Se lleva a gatwola sintesis de moléculas de
sefalizacion quimica como las que se encuentragl &guorum sensidgque es una
forma de comunicacion celular o también por elrg@mbio de informacion genética.

La supervivencia a largo plazo de un biofilm sevech mas probable si la especie
ademas coloniza sitios multiples. Por lo tantajedprendimiento de las células de los
biofilmes y el establecimiento de nuevos sitiosney importante para la supervivencia

del biofilm ©%,

1.3.4 COMPOSICION

Los biofilmes estdn compuestos en un 15-20% deokumen, por bacterias y en el 75-
80% por una matriz o glicocalix. Esta a su veza éstmada por dos porciones: una
acuosa que se compone de agua y solutos acuostss geca, compuesta por una

mezcla de exopolisacaridos, proteinas, sales niiseyanaterial celuldr®°”)

Los exopolisacaridos producidos por las bacteriesemtes en el biofilm son los
principales componentes y representan entre un & 95% del peso en seco. Todos



los biofilmes contienen exopolisacaridos, aunquedpu variar bastante, tanto en la
composicion bacteriana como en la de la matrizegtular.
Las bacterias pueden producir varios polisacaritiesentes dependiendo de su estado

fisiologico y la presencia de sustratos especificos

Estos pueden tener carga neutra o carga poliaaid@sigin el tipo, por lo que pueden
interactuar con distintos antimicrobianos, de foua estos ultimos quedan atrapados
en la matriz sin capacidad para actuar sobre leieii@s. Los exopolisacaridos juegan
un papel importante en el mantenimiento de la ndaed del biofilm, ademas de
conferir otras propiedades beneficiosas. Puederaacbmo fuente de nutrientes para
otras bacterias y, de la misma forma, pueden ati@pas del medio y ofrecerlos a los
distintos tipos bacterianos presentes, lo cual seipma ventaja para el desarrollo de
estos microorganismds’”. Los exopolisacaridos pueden ser degradados igastis
por las bacterias presentes en el biofilm. De heuha caracteristica distintiva de los
biofilms orales es que muchos de los microorgansspuede sintetizarlos y degradarlos
®9. Los exopolisacaridos ayudan en la protecciéradeélulas microbianas dentro del
biofilm y previenen la desecacion y el ataque dgentes nocivos. Estos
exopolisacaridos pueden existir en forma ordenadiesprdenada. A altas temperaturas,
y a menudo en concentraciones idnicas muy bajasloprina la forma desordenada,
aungue algunos biofilmes presentan ausencia t@auréh estructura ordenada. La
composicion quimica y estructura terciaria de Iggpelisacaridos determinara si se
forma un biofilm eficaz, confiriendo la capacidael athesion de los mismos. Ello a su
vez favorece la adhesién de las bacterias a lasrfitips y también afectarda a la
naturaleza hidrofila o hidréfoba de la misnia matriz de exopolisacaridos también
podria actuar como un “amortiguador” y como ayudala retencion de enzimas
extracelulares y sus sustratos, lo que podria piodma mejora de la utilizacion de
estos por parte de las células bacteri&fids

Los exopolisacaridos son eficaces para manteresttactura del biofilm a través de la
formacién de unas redes formadas por unos enlacemdos de macromoléculas
lineales. En la mayoria de los biofilmes mixtos eseuentran numerosos tipos de
polisacéridos que complican la estructura de lalraccantidad de exopolisacaridos en
un biofilm no necesariamente refleja la propordi@nlas especies de bacterias que los
producen, y la pérdida de un tipo de exopolisacipigede tener un efecto negativo en

la matriz del biofilm®®.



1.3.5 COMPOSICION DEL BIOFILM SUPRAGINGIVAL Y
SUBGINGIVAL

El estudio de las enfermedades infecciosas se hi@ade tradicionalmente en un
pequefio numero de agentes patdégenos relacionadosllas. Aun cuando se tomen
muestras de las areas donde conviven mezclas dasgle especies, se ha puesto
enfasis en la busqueda de un numero limitado degpabs, los organismos restantes
son a menudo considerados como “flora normal”.|gmnas casos es asi; sin embargo,
en otros, estas especies podrian contribuir attay@aesis de la enfermedad. Ademas, la
ausencia de algunas especies puede ser tan impagtala iniciacion o progresion de la
enfermedad como la presencia de una o mas depelldgenas. Durante muchos afios,
la principal técnica, a disposicion de los investigres para identificar bacterias de la
placa era cultivar los microorganismos y la idécdifion de las especies por sus
caracteristicas fenotipicas, una tarea en la qeengéeaba bastante tiempo y una mano
de obra intensiva y costoS$a.

Posteriormente se han realizado estudios de la asioipn del biofilm subgingival
mediante técnicas de microscopia de luz. Estas retativamente rapidas, pero muy
limitadas en la precisién de la identificacion @ela& especie bacteriana. El desarrollo
del microscopio electrénico permitio el examen deestras de biofilmes con mayor
resolucién. Sin embargo, la microscopia electropimasi misma no podia identificar
con precision una célula a nivel de especie, poguempezé a usarse en combinacion
con técnicas de inmunohistoquimica o hibridaciansituy, ya que permiten una

localizacion precisa de las células bacterianaglewion con los dema¥®.

Las bacterias asociadas con las enfermedades petabes residen dentro de biofilmes
por encima y por debajo del margen gingival. Elfiloio supragingival se une a la
superficie del diente y predominan fundamentalmiagespecies déctinomyce®n la
mayoria de las muestras recogidas de placa dé&mahuestras de placa supragingival
de sujetos periodontalmente sanos y con peridtkréstas especies predominan tanto
en casos de salud como en la enfermedad, indepdediente del método de
enumeracion, aunque el recuento y la proporcionpa®genos periodontales son
significativamente mayores en los sujetos pericalorgnte enfermos. La naturaleza de
los biofilmes subgingivales es mas complejo. Alaiggue en la placa supragingival, se



encuentran presentes I8gtinomycessiendo mayor en sujetos con periodontitis en
comparacion con muestras similares de individuosogentalmente sanos. Sin
embargo, en casos de enfermedad, la composiciémidélm subgingival se modifica

y se produce una disminucion significativa en lapeeies deActinomycesy un
aumento en la proporcion dBacteroides forsythus, Porphyromonas gingivalis y
Treponema denticol§°>%®) El gran nimero de especies capaces de formarrbgofil
interactuar con otras, junto con la amplisima gdmpolisacaridos producidos, da lugar
a un numero infinito de permutaciones. En condesomaturales, los biofilmes
formados por una sdla especie son relativamente fpecuentes, por lo que la mayoria
de los biofilmes estan compuestos por mezclas deorganismos. A esto se suman las
interacciones entre especies y, dentro de estason#lejidad de la mezcla de

macromoléculaS®.

Las especies Gram negativas son numéricamenténpasgtantes en el biofilm dental,
siendo elFusobacterium nucleatunel que aparece como predominante en etapas
posteriores, mostrandose capaz también de uniesestaterina, una fosfoproteina que
se encuentra en la pelicula adquirida. La capacidadsta especie para co-agregarse
con otras diferentes, asi como unirse a la plageg explicar su predominio en los
biofilms dentales mas complejos. Este fenOmenaekegceagacion de muchas bacterias
de la boca no se produce al azar y podria expdigaos la similitud funcional de las
moléculas que se encuentran en la superficie de anmglia gama de bacterias
Varios estudios han determinado que los estreptscoanstituyen entre el 47% vy el
82% de la microbiota que coloniza la superficie piian del diente ®®. Estos
estreptococos, a diferencia de otras especies gumn&uentran en la cavidad oral,
muestran un alto grado de coagregacion entre [@&scéo0 que pueden contribuir a su
dominio como primeros colonizadores. Con el tiemps, biofiimes orales se hacen

mas complejos y se unen con otras especies o0 stituglas por éstas.



1.3.6 RESISTENCIA A LOS ANTIBIOTICOS

La caracteristica que mejor distingue las infecesocronicas de las agudas relacionadas
con biofilmes, es su respuesta a tratamientosiétitibs. Mientras que las infecciones
agudas pueden ser controladas y erradicadas traseua tratamiento antibiotico, las
infecciones por biofilmes normalmente no consigeencompletamente eliminadas y
producen episodios recurrentes. Esto se debe asjas bacterias pueden llegar a ser
hasta 1.000 veces mas resistentes a los antilEotige esas mismas en vida
independient&”.

Esta persistencia de las infecciones causadasipfimes, incluso con una terapia
agresiva con antibidticos, sigue motivando la bédqu de los mecanismos
fundamentales de la reducida susceptibilidad d#llini a los antibidticos. Se plantean

varias hipotesis para explicarlo:

1) Al crecer en forma sésil las bacterias activanegeque proporcionan mayor
resistencia frente a los antimicrobianos en congi@macon las formas planctonicas
(107,109?

2) Dada a la heterogeneidad espacial de la actiidedidgica dentro del biofilm,
se reconoce que los gradientes de los nutrientesodee los mismos, probablemente
llevara a los gradientes correspondientes de $a da crecimiento u otras actividades
fisiol6gicas dentro del biofilm. Este enfoque desttee que existen estados fisioldgicos
muy diferentes en su interior, a pesar de que logogrganismos pueden estar
separados por tan sélo 10 micfgs” 19

3) La matriz de exopolisacaridos constituye una dvarrde difusion fisica y
guimica a la penetracién de los antimicrobianos.

El crecimiento ralentizado de las bacterias ddiimice produce debido a la limitacion
de nutrientes. En zonas profundas del biofilm,pelre de nutrientes es menor, por lo
que las bacterias estarian en forma quiescente,equein estado bacteriano no
susceptible a los antimicrobianos.

4) Los antimicrobianos van a llegar en menores @ainaciones (concentraciones

no efectivas frente a las bacterias) a las zoraamutas del biofilm.



5) Las bacterias, al ser atacadas con dosis swddetéienen capacidad para
desarrollar resistencia frente a los antimicrobsa(entrenamiento de resistencia con

dosis subletalesj®” 1%

Entre todas estas posibles razones, la que paréseacertada para explicar la escasa
eficacia de los antibiéticos contra las bacteriasek biofilm es la incapacidad del
farmaco para penetrar en el mismo a través de tidazneaopolisacaridica.

Un problema adicional de la préactica clinica redlaado con la resistencia de los
bioflmes a los antimicrobianos es la ausencia dgodos estandarizados de uso

rutinario para determinar la sensibilidad de lastdréas de un biofilm a estos agentes
(110,111)

1.3.7 BIOFILM EN IMPLANTES

Durante la fase de osteointegracion de los impsaséeproduce una adsorcion y una
acumulacion de bacterias presentes en la saliwayan formando una pelicula y que
formara un biofilm capaz de provocar un proceskamétorio**?),

La composicion de este biofilm y la velocidad denfacion del mismo también
dependera de varios factores, entre los que seceinan la energia superficial del
implante, la rugosidad, las caracteristicas quispitzs materiales y los componentes
protésicos utilizados, la existenciard&rogapsen el ajuste protésico o el propio disefio
de la prétesis. Se ha demostrado que la calidaahtydad de adhesion de la placa a la
superficie del implante influird y es importanteaego plazo para garantizar el éxito del
implante, por lo tanto el biofilm juega un papepimntante en este éxitd?.

Las propiedades de las distintas superficies d@riptantes y del material en si tienen
una gran influencia en la adhesion bacterianaahitbs colonizadores primarios, como
son las especies d&reptococoy Actinomycescrean un ambiente idoneo para otros
mas tardios. Por lo tanto, es fundamental desarrgliperficies que minimicen el
namero de colonizadores iniciales. Las superficiggosas facilitan la colonizacion
bacteriana multiplicando la adhesion por 3 y praghaose una rapida maduracion del
biofilm, que sera muy dificil de eliminar.

La colonizacion oral por especies bacterianas tapina relacion compleja de muchos
factores. Varias investigaciones, han demostrad® &u un biofilm compuesto por



varias especies, como ocurre en la placa supraginge forman microcolonias mixtas,
en las que se desarrolla un mecanismo de protedoi@nespecie, y en el que
microorganismos anaerobios estrictos son capaces cdenizar ambientes
supuestamente aerdbic

El establecimiento de la microbiota subgingivaletege de la colonizacién sucesiva de
la superficie del diente por varias especies biactas. Los estudios microbioldgicos
realizados en los implantes y los tejidos periimfaeos clinicamente sanos, en seres
humanos y en animales, han demostrado una miceodiepersa, que esta dominada
por cocos Yy bacilos Gram positivos. En las localmaes periodontalmente enfermas,
son los anaerobios Gram negativos los que predonmyrse cree que éste mismo patrén
de colonizacion puede ocurrir alrededor de la digeersubgingival de los implantes
dentales, siendo detectables microorganismos tale® Porphyromonas gingivalis,
Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Tanlerdorsythia, Campylobacter

rectus y Aggregatibacter Actinomycetemcomitahg® %%

En un estudio realizado por Shibli y col. en 2088,compard la composiciéon supra y
subgingival microbiana de sujetos con y sin pegriantitis y encontrandose diferencias
en los patrones de colonizacién entre los dos grghimicos, sanos y enfermos. Se
evaluaron 36 especies diferentes y se encontraferemntcias en el recuento medio de
algunas especies bacterianas y en las proporciateslos complejos de
microorganismos entre los dos grupos, tanto entet@o supra como subgingival.

Se obtuvo un promedio mayor de aparicionTdanerella forsythia, Porphyromonas
gingivalis, Treponema denticola, Fusobacterium naitle y Prevotella intermedian
los implantes con periimplantitis al compararlosy dmplantes sanos. Todas estas
bacterias presentan un alto potencial patogenibarysido implicadas en las formas
destructivas de la enfermedad periodofitaf>

En contraste con estos resultados, otro estudiosobiaidgico realizado mediante
sondas de ADN en un ensayo en tablero de ajedoeindica diferencias significativas
entre las proporciones y el recuento de bactespeadfficas o en la carga total de
bacterias en el biofilm subgingival de los implanten y sin periimplantiti€*®). Este
resultado podria explicarse por las diferencias l&ntoma de muestras y los
procedimientos utilizados para su almacenamierds.muestras tomadas con puntas de
papel pueden recoger sélo una pequefa fraccidhiafdm bacteriano presente en los

surcos periimplantarios y, posiblemente, puederestubhar la presencia de ciertas

#



especies. Ademas, el almacenamiento en seco ddrasues tubos de plastico sin
NaOH durante periodos prolongados de tiempo, &mbiede alterar las proporciones

de algunos gérmenéb.



1.4. TRANSMISION INTRAORAL DE BACTERIAS

1.4.1 NICHOS INTRAORALES

Se denomina como patdégeno a aquella bacteria awpaesafiar los mecanismos de
defensa del huésped, causar dafio y alterar ellwitpile éste y la microflora or&P.

Las bacterias que colonizan los tejidos duros yndwa de la cavidad oral tienen una
profunda influencia en las situaciones de saludfgrenedad. Parece imposible entender
dichas situaciones sin identificar y comprendep@&iencial patogénico de todas las

bacterias que colonizan estas superfitiés

La cavidad oral puede ser considerada como umsasébierto de crecimiento con una
incorporacion y eliminacion ininterrumpida de migrganismos y sus nutrientés 1%
117 Las bacterias que normalmente residen en la @aaidal pueden seleccionar entre
los diferentes ecosistemas de su habitat en furdsderiterios fisicos y morfolégicos.
Podemos determinar la existencia de diferentesisten®gs intraorales con diferentes
caracteristicas, a los que también podemos denomiohos intraorales: el epitelio
vestibular, el dorso lingual, la superficie supraival de los dientes, la bolsa
periodontal (con fluido crevicular, cemento y elpitele la bolsa), el suelo de la boca, el

paladar y las amigdal&s”.

La mayoria de microorganismos soélo pueden sobremivia boca cuando se adhieren a
tejidos blandos o superficies duras como los dgngedtesis o implantes. La adhesion
bacteriana como biofilm a las superficies durasaorales esta influenciada por las
caracteristicas de esas superficies. Pardmetros tonugosidad de la superficie y la
energia libre superficial se correlacionan positigate con la tasa de crecimiento
bacteriano. Acciones como la deglucion, la masiitados movimientos de la lengua,
los habitos de higiene oral o el efecto de barddola saliva y el fluido crevicular
mantienen un equilibrio dindmico entre las fuedasdhesion de los microorganismos

y la variedad de fuerzas de eliminacit/f.

Estudios moleculares han identificado mas de 7P6aiss en la cavidad oral humana,
de las que 400 han sido identificadas en las bgisa®dontales. Las 300 especies
restantes han sido identificadas a partir de atrasos intraorales como la lengua, las

mucosas orales, caries o infecciones intrapulgat8sSe cree que un individuo tiene



en su boca entre 100 y 200 de estas 700 especlesctigias orales, por lo que existe

una gran diversidad interpersonal.

Varios estudios han indicado que los patégenosogentales colonizan mas de un
nicho en la cavidad oral. En pacientes con perititiforse encontré que en todos los
nichos que eran analizados, se detectaban bacteda® el Aggregatibacter
Actynomicetemcomitans, Porphyromona gingivalis o vétedla intermediaaparecian
detectables en todos los nichos que eran analiz8dd€” Algunos microorganismos
pertenecientes a las especies de estreptococaiam&a colonizan la mayor parte de
los nichos intraorales en practicamente todosridsiduos, tengan periodontitis o no.
Sin embargo, la mayoria de las especies son saecipara una localizacion
determinada, como la bolsa periodontal, el dorstadengua o el paladar dufd®. A
pesar de ello, se cree que la mayoria de las especin excepcion de las espiroquetas,

son capaces de colonizar todos los nichos intrestaf’.

En 2005 se definio la diversidad bacteriana deotalen condiciones de salud, es decir,
sin signos clinicos de ninguna enfermedad oral,ianégl el examen de nueve nichos
intraorales, incluyendo placa subgingival y suprguial, vestibulo, paladar blando y
duro, lateral y dorso de la lengua, epitelio bugamigdalas. Algunas especies de
géneros comdsranulicatella, Streptococcus, y Veillongllaran comunes a todos los
nichos. Sin embargo, muchas bacterias eran esgecie uno de los ellos en particular.
Por ejemplo,Rothia dentocariosala especieActinomyces, Streptococcus sanguinis,
Streptococcus gordoniise encontraron generalmente en la placa supreging
Streptococcus salivariuse detectd en la superficie del dorso de la lenGeasnella
sanguinis, Streptococcus austrajisalgunas especies ddeisseriano colonizaron los
dientes o la placa subgingival de forma signifiGgtsin embargo, se detectaron mas
frecuentemente en los tejidos bland&steptococcus intermediusolonizé la bolsa
periodontal en la mayoria de los sujetos, peroendetectd en la mayoria de los otros
nichos.Simonsiella muellertolonizé sélo el paladar duro. Se detectaronspsa@es de
Prevotella mas comunes, no obstante muchas otras solo setemoanen pocos

individuos, sobre todo las descritas mas reciemeaé>.



1.4.2 VEHICULOS DE TRANSMISION DE MICROORGANISMOS
EN LA CAVIDAD ORAL (Tabla 8)

Autores Afo Bacterias analizadas Instrumental
estudiado
Edmany 1975 Steptococcus mutans Seda dental
cols*%®
Loesche y 1979 Steptococcus mutang Instrumental denta
cols*??
Barnett 1982 Bacterias Sondas
15 (130 periodontopatégenas periodontales
y cols.
Christerssony 1985 Aggregatibacter Sondas peridontales
cols ™% actinomycetemcomitarls
Mller 1989 Aggregatibacter Cepillos de dientes
s (129,131 actinomycetemcomitars
y cols.™
Papaioannou 1996 Aggregatibacter Sondas
y cols.(3? actinomycetemcomitarjperiodontales/puntas
Porphyromonas de papel
gingivalis, Prevotella
intermediay
Campylobacter rectug
Papaioannouj 2002 Porphyromonas Cepillos
y cols.3¥ gingivalis, interdentales

Fusobacterium
nucleatum y Eikenella
corrodens

Tabla 8. Resumen de estudios revisados que encuemtrtransmision de bacterias en instrumental y elenmtos utilizados

para la higiene oral



La transmision intraoral de las bacterias fue exanh en un primer lugar en el campo
de la caries. Las observaciones del estudio decheesle 1979 indicaron que la
transmision de las especies cariogénicas, conceetantdelSteptococcus mutanse
produce a través de los instrumentos dentales dopassados en la higiene of?.
Anteriormente, en el afio 1975, Edman y cols. irexoul con éxito en dos voluntarios,
la msima bacteria por medio del uso de seda ddasshs observaciones permitieron
confirmar que existe una transmision de espec@s$ogénicas por medio de
instrumental, cepillos, seda u otros materialesospara la higiene budaf®.

Las mismas observaciones fueron corroboradas mdes per Christersson en el afio
1985, el cual demostré la transmision dafigregatibacter actinomycetemcomitaas
través de sondas peridontales. Consiguieron ino@ste patbgeno en pacientes con
periodontitis juvenil localizada, desde localizax@e donde se encontraba presente la
bacteria a otras en las que previamente no eratdbBle, a través de una sonda
periodontal. De forma inmediata, resultaron poagivveintiocho de las treinta
localizaciones inoculadas con este patégeno. Simagjyn, al realizar un seguimiento
entre una y dos semanas después, se redujo el maiménoculaciones positivas. Por
tanto, una vez inoculada la bacteria permaneci@ @nieva localizacion solo de forma
temporal. Se supone que las condiciones para simieato en esa bolsa periodontal,

podrian no ser las adecuads.

En 1994 Danser estudié la prevalencia de periogatdgenos en las mucosas y la
saliva tras la extraccion completa de dientes emo goacientes con periodontitis
avanzada. Varios meses después de efectuar lasrexasl la prevalencia inicial de
Aggregatibacter actinomycetemcomitan®orphyromonas gingivalise redujo a cero,
mientras que I@revotella intermediay otras especies negropigmentadas permanecian
detectables, pero con frecuencias mas reducidass Esultados parecen indicar que el
nicho subgingival o bolsa periodontal es el hahpraferido por estos dos patégenos,
pudiendo trasladarse a otros nichos intraoralesdesleice también que Rrevotella
intermediay otras especies de este género son capaces d@zaoltas mucosas

independientemente de la presencia de diéfffes

Un aflo mas tarde, para confirmar estos hallazgbsdiaron pacientes desdentados con
un historial previo de periodontitis. Los resultadobtenidos indicaron que parece

probable queAggregatibacter actinomycetemcomita®rphyromonas gingivalisy



Prevotella intermediapuedan encontrarse presentes tras la extracciomdbes |os

dientes, aunque las frecuencias de deteccion fiextoemadamente bajds>.

Tras estos primeros estudios, en el afio 2009 sendbsjue se producian cambios
microbioldgicos intraorales al realizar la extraccide todos los dientes en pacientes
periodontales. Para ello, se utilizo la técnicdadeeaccion en cadena de la polimerasa
cuantitativa. Asi, se demostro que con la extracaé los dientes, y por tanto, la
eliminacién de los nichos subgingivales, se praglugna reduccion importante de
Porphyromonas gingivalis y Tannerella forsythiy en menor medida, de

Aggregatibacter actinomycetemcomitanBrevotella intermedi&?®.

Una vez realizado el tratamiento periodontal salpuriciar una recolonizacion de los
patogenos periodontales. Es posible que la plguagugival empiece a acumularse de
nuevo, dado que varios estudios indican que laaficta subgingival depende, al
menos parcialmente, de la placa supragingiv&i'®® También podria aparecer
nuevamente por la presencia de bacterias remansotegingivales, ya que estas
pueden sobrevivir subgingivalmente incluso despdék tratamiento. En algunas
ocasiones permanecen por debajo del nivel de déteacomo por ejemplo, cuando
invaden el epitelio de la bolsa, al adherirse ale@o de las raices o por penetracion en

los tubulos dentinarids?®),

Otra posibilidad es que podria producirse una tn&ién de bacterias a través del
instrumental o de elementos usados en la higieaé dlumerosos estudios han
determinado, que los cepillos dentales puedenralmja gran cantidad de microbiota,
incluidos los periodontopatdgenos, pudiendo la miayde ellas sobrevivir horas o

incluso mas tiempo en los dient&s.

Muller en 1989, examind los cepillos de dientesvaigos pacientes diagnosticados de
periodontitis  juvenil, comprobando la  existencia  deAggregatibacter
actinomycetemcomitansEn el 69% de ellos se podian detectar esta bacteria
inmediatamente después del cepillado y durant@4dsoras posteriores al mismo. Los
cepillados se realizaron con y sin pasta. DespeéBdoras, en los casos en los que no
se habia utilizado pasta, éste seguia contaminaddbacterias, fundamentalmente
especies aerobi&sY, mientras que en aquellos cepillos analizadosumasepillado con
pasta de dientes, estaban casi libres de bactéfias



Segun estos resultados, podriamos pensar que teastbasrobable, que los cepillos de
dientes contribuyan a la diseminacion de bactegiada cavidad oral una vez que
hayamos detectado alguno de los patdgenos peradsenen cualquiera de las
localizaciones analizadas. Algunos autores, hanergi@ incluso, que esta
contaminacion de los cepillos de dientes podriaosep un riesgo para pacientes
inmunodeprimidos. Las mismas conclusiones se podifdicar a otros instrumentos
empleados para realizar la higiene oral, como lel dental, cepillos interproximales,

etc. También podrian aplicarse al instrumentalalent

Basandose en estas suposiciones, en 2002 se estudiotaminacion de los cepillos
interdentales con patdgenos periodontales, comgarancarga microbiana presente en
estas con la resultante en las bolsas periodontadeseleccionaron diez pacientes con
periodontitis cronica no tratada. En cuatro lo@aianes se usé un cepillo interdental vy,
posteriormente, se tomaron muestras de las boleasdpntales de las mismas
localizaciones interdentales con puntas de papebas muestras se procesaron para un
examen de microscopia de campo oscuro, asi cornoltivo anaerobio. Los resultados
mostraron que, aunque las diferencias eran sigtifees, al analizar el cultivo con
microscopia directa, éstos no eran relevantesfreasencias de deteccion de especies
bacterianas fueron casi las mismas al examinapledas de papel y los cepillos
interdentales. El total de unidades formadoresaleni@s de anaerobios (UFC) para
Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum ykeiglla corrodens
encontradas en los cepillos interproximales masta correlacion significativa con las
muestras de placa subgingival. Los resultados &rmgeue, en pacientes periodontales
no tratados, los cepillos interdentales puedenacoimiarse con relativa facilidad por
patdgenos periodontales en un numero comparablenebntrado en las bolsas

periodontale$t?),

Se ha comprobado que las sondas periodontalesngodeulos instrumentos que mas
bacterias y mayor variedad de especies puedergathelespués de realizar el sondaje
de bolsas periodontales.

En 1982 Barnett y cols. realizando una investigacadn microscopio Optico y
electronico de bolsas profundas, encontraron hasteadheridas a las sondas
periodontales. La mayoria de las muestras quensartm contenian bacterias asociadas

con una flora patogénica. Los resultados sugerian lgs sondas pueden tener un



potencial de transmision de bacterias patdogendasdecalizaciones periodontalmente
afectadas a otras localizaciones en la boca, a pesque no se pudo demostrar esta

transmisién con la implantacion real de las baaseen otras san&s°.

En 1996 se valoraron y cuantificaron los patéggresgdontales que podian adherirse a
las sondas periodontales mediante técnicas devauttomparandolos con puntas de
papel analizadas por la misma técnica. Tambiérxamiao la rugosidad de la sonda y
como influia ésta en su capacidad de adhesiomacterias. Se compararon sondas con
muescas profundas y otras con superficies lisas datos obtenidos mostraron que las
puntas de papel contenian un numero de bacteriasranas significativamente
mayores que cualquiera de los dos tipos de sonldeadobs. A pesar de ello, los datos
demostraron que las sondas periodontales albergabanomero relativamente elevado
de bacterias que se encontraban en las bolsas poglien ser capaces de trasladarlas a
otras localizaciones. Sin embargo, no se encomdiferencias significativas entre los
diferentes tipos de sondd#.

En el afio 2004 se realizé un estudio sobre 120eptes evaluando cuatro tipos de
sonda periodontal, todas ellas con una superfigjesa. Los pacientes se distribuyeron
en dos grupos tras medir la profundidad de sondajgn tuvieran bolsas menores o
iguales a 3 mm o mayores de 3 mm. Cada una deolaas se introducia en la
localizacion de mayor sondaje en cada pacienteg ynantenia durante 2 minutos,
mandandolas posteriormente a un laboratorio paracdtivo en agar sangre,
determinando las unidades formadoras de colonias.

Los resultados no mostraron una diferencia estealiseénte significativa al comparar
los diferentes tipos de sondas periodontales selemtas con respecto a las unidades
formadoras de colonias. Sin embargo, si se encamré@umento estadisticamente
significativo en las unidades formadoras de colrpara bolsas peridontales mas
profundas al compararlas con bolsas menores de 3siando las bacterias detectadas

en toda la longitud de la sonda hasta la maximfupdidad de sondajé®”.



1.4.3 PATOGENOS PERIODONTALES EN IMPLANTES

A partir de los ultimos afios de la década de loss&0han realizado numerosas
investigaciones sobre los implantes dentales, greteimente, sobre su colonizacion
por parte de patdgenos periodontales en pacieaseedtados.

Los implantes osteointegrados para reponer lostafigmerdidos en pacientes total y
parcialmente desdentados, se han convertido emtamtiento seguro y predecible en la
odontologia restauradora, registrdndose seguinsefiatorables de implantes a muy

largo plazd™*®.

Durante la fase de osteointegracion de los impsaséeproduce una adsorcion y una
acumulacion de bacterias presentes en la salivwaygn formando una pelicula y que
formara un biofilm capaz de provocar un procestaimétorio™*?. La composicién de

este biofilm y la velocidad de formacion del misrm@mbién dependerd de varios
factores entre los que se encuentra, la energé&fgii@l del implante, la rugosidad, las
caracteristicas quimicas, los materiales y los coraptes protésicos utilizados, la

existencia denicrogapsen el ajuste protésico o el propio disefio de dtegis.

Se ha demostrado que la calidad y cantidad de iédhées la placa a la superficie del
implante influira, y es importante a largo plazarggarantizar el éxito del implante.
Por lo tanto, el biofiim juega un papel relevante este éxito™?. En los tejidos
periimplantarios, la formacion de placa se puedsenfar dentro de las primeras
veinticuatro horas. La superficie de los implantssados en la actualidad, con una
rugosidad moderada, favorecen la osteointegrapénm, también fomenta la formacién
de colonias bacterian&$®, por lo que se han realizado numerosos esfuerim$aggo

de los afios por desarrollar materiales y supesfigige puedan inhibir la colonizacion
por parte de los patdégenos periodontales. Por ,tdaopropiedades de las distintas
superficies de los implantes y del material eseiconsideran como uno de los factores

con mayor influencia en la adhesion bacterianaahic

Los colonizadores primarios, como son las esped#&eStreptococosy Actinomyces
crean un ambiente idéneo para otros mas tardiosp gpe es fundamental desarrollar
superficies que minimicen el nimero de estos. lgerdicies rugosas multiplican la
adhesioén por 3 y favorecen una rapida maduracibbidim que sera muy dificil de

eliminar®®7),



Ademas de este factor, se considera que la mideopresente en la cavidad oral puede
tener un alto impacto en la formacién del biofiloecse formara en los implantes. Los
patdégenos asociados a los implantes son considefado de una propagacion a partir

de las bacterias patdégenas de los dientes natardiesos implantes vecinos.

La colonizacion oral por especies bacterianasdenpha relacion compleja de muchos
factores. Varias investigaciones han demostradq gneun biofilm compuesto por
varias especies, se forman microcolonias mixtds®nue se desarrolla un mecanismo
de proteccion interespecie y en el que microorgamssanaerobios estrictos son capaces

de colonizar ambientes supuestamente aer6bicos

El establecimiento de la microbiota subgingival etege de la colonizacién sucesiva de
la superficie del diente por varias especies biactas®>. Los estudios microbioldgicos
realizados en los implantes y los tejidos periimf@eos clinicamente sanos en seres
humanos y en animales han demostrado una microtiggarsa, dominada por cocos y
bacilos Gram positivoS® * 139 Aunque en algunas ocasiones pueden ser detectable
algunas bacterias anaerobias Gram negativas, smtasifrecuentes, y de aparecer, es

siempre en muy bajas proporciones y solamentegemas implante&=>140)

En las localizaciones periodontalmente enfermas,|e® anaerobios Gram negativos
los que predominan, y se cree que este mismo paérénlonizacion se puede presentar
alrededor de la superficie subgingival de los imfga dentale$*V, donde se detectan
microorganismos tales comd’orphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,
Prevotella nigrescens, Tannerella forsythia, Cambpgtder rectus y Aggregatibacter
Aggregatibactef®?.

La mayoria de los estudios realizados en los ufirmbos se han centrado en los
pacientes parcialmente desdentados, mostrando dtgge la colonizacion bacteriana
se presenta inmediatamente tras la colocacion dempfante asociado a un pilar
transmucoso estéril y se mantienen durante lasesigs dos seman&s®*? Se ha
demostrado ademdas, que esta flora presente inanéém es predictiva de la
colonizacién bacteriana después de unMfbEn los casos en los que la colocacion de
implantes se realiza en dos fases, también se ddidgrealizar numerosos estudios
para valorar la transmision intraoral. Los pilagee se colocan una vez expuestos los
implantes, permiten introducir una superficie @syévalorar la colonizacién a la que se

ve sometida esa superficie.



En un estudio realizado por Mombelli en 1987, seostr0 que la microbiota
encontrada tanto en los implantes que habiaadeald como en aquellos que estaban

en buenas condiciones, eran muy simil&%s

Un afio después, Mombelli realizé otro estudio ewue demostré6 que una semana
después de colocar los implantes se producia doaizacion de los mismos por parte
de una flora predominantemente Gram positiva ysesticroorganismos se mantenian
durante seis mesé&8?. La flora bacteriana asociada a los implantesrergasimilar a la
que podia encontrarse en los dientes adyacentes. 4aas fusobacterias y las bacterias
Gram negativas anaerobias negropigmentadas eran infugcuentes y no se
encontraron espiroquetasRPrphyromonas gingivalis*?.

En el afio 1995, el mismo investigador midi0 loseleg de bacterias que se
consideraban como colonizadoras tardias, y vio Igeeniveles eran superiores en
dientes que en implantes. Por lo tanto, aunqu@naposicion fuera similar, si que se
encontraron diferencias en cuanto a la cantidathideoorganismo$**”. Este estudio
reafirmo el concepto de que la microflora que smuentra presente en la cavidad oral
previamente a la colocacion de implantes, deternanaomposicién de la que se
establece posteriormente a la colocacion de lomoss*®. Mientras gue las bacterias
gue colonizan los implantes en los pacientes t@mailendesdentados, se encuentran de
forma primaria en los tejidos blandos, en paciepgsialmente desdentados parece que
es la flora dental la que colonizara los implan¥sunque suele haber una relacion
entre la frecuencia de deteccion de determinadasris en dientes e implantes, no se
ha podido establecer una asociacion significativetree la presencia de un
microorganismo particular en una localizacion pepiantaria y en una localizacion

dental previa en el mismo paciefit&.

En 1993 Leonhardt estudié la colonizaciéon de imglande titanio por parte de
patdgenos periodontales en pacientes parcialmesgdedtados. No se encontraron
cambios significativos en la profundidad de sondajeel de insercion, sangrado al
sondaje o presencia de placa. Se encontraron sisgfelares de bacterias en dientes e

implantes a los 6 meses de estudio, no mostrandbioca significativos en el tiempo
(143)

Ashimoto determiné que la proporcion de periodoatdgenos detectados por PCR de

Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Aagatibacter



actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia y dingma denticolaen la placa
subgingival en peridontitis avanzadas era de: 738%, 30%, 85% y 54%

respectivament&*®.

Posteriormente Sumida, realizdé un estudio asociédmterior, en el que trabajé con
pacientes parcialmente desdentados, a los que ssecdcaban implantes en
localizaciones de dientes perdidos por periodentdbteniendo resultados similares a

los de Ashimotd*?,

Danser, en 1997 investigo la prevalencia de laghiota en la superficie de la mucosa
oral y en el surco periimplantario en pacientesdeetados con antecedentes de
periodontitis. Los resultados corroboraban la pbddd de que la fuente principal de la
colonizacion de los implantes dentales en paciedésslentados fuera las mucosas
orales. Tras obtener los mismos resultados quetetiar estudio de Dansér?, se
determiné que la eliminacién del nicho subgingipak la extraccion de todos los
dientes naturales probablemente conducia a la alési@p de los dos principales
patégenos periodontales, como sdkggregatibacter Actynomicetemcomitans
Porphyromonas gingivalis*?.

Por otro lado, numerosos estudios, sugirieron gugotphyromonas gingivalipuede

migrar de las bolsas periodontales a través dalieasy colonizar los implantes vecinos
(146)

En el afio 1995 se valoro la relacion entre la fitagingival alrededor de los implantes
y se relacion6 con el estado periodontal en pagseparcialmente desdentados. Se
determiné que la proporcion de bacterias es mucagomen pacientes parcialmente
desdentados que los que los completamente desdentados que se les colocan
implantes, especialmente cuando los dientes yniggantes estaban localizados en la

misma arcad&*&14°)

En 1996, se realiz6 un estudio basado en la uliligae proporcionan los pilares
transmucosos, ya que al ser estériles, proporcionamodelo Unico para estudiar la
transmision intraoral y los patrones de colonizaddacteriana en la cavidad oral. Los
resultados indicaron que la flora subgingival addmt de los implantes albergaba mas
espiroquetas y formas moviles cuando los dientés ggesentes en la misma arcada o

cuando las bolsas periodontales proximas albergaivan flora patégena. En una



segunda parte de este estudio, se determiné gqpeopeorcion de espiroquetas y la
frecuencia de deteccidon de especies patogénicas sl idénticas en dientes e
implantes, especialmente al considerar bolsas qmrtales mayores de 4 mft’.

Siguiendo esta misma investigacion, se confirmé taade la hipétesis de que las

bolsas periodontales acttian como resenfbiid

Figura 5. Pilar transmucoso esteril colocado en lmisma arcada que los dientes en un paciente con pEontitis. Modelo de
estudio seguido por Papaioannou en 1996%

Posteriormente, se intenté determinar la colon@iaciemprana en pacientes
parcialmente desdentados a los que se les colocaplantes. Ademas, se realizd un
seguimiento de esos pacientes para monitorizar résvafencia y proporcion de
patégenos periodontales a lo largo del procesoosA@ meses, en once de veinte
pacientes se enconti@nnerella forsythiaasi como un incremento de esta bacteria en

los dientes'®®).

En el afio 2008 se llevd a cabo una evaluacion d@deobiota en la superficie de los
tejidos duros y blandos de la cavidad oral, asi ccahe la saliva en pacientes
desdentados totales portadores de proétesis completas resultados mostraron que
patdogenos periodontales tales confggregatibacter actinomycetemcomitans

Porphyromonas gingivaligstaban presentes en las muestras tomadas eaciestps

desdentados. En el dorso de la lengua se obtuvialtos recuentos bacterianos,
seguidos por la encia y las superficies laterae¢gadengua, mientras que las cifras

fueron mas bajas en la mucosa yugal y el vestfbito


















Pérdida de insercion por encima de los 5 milimetregperior a un tercio de la longitud radicular.

Afectaciones furcales de grado Il y/o lIl.

Profundidades de sondaje superiores a 6 milimetros

Tabla 9. Parametros de diagnéstico




(159)

































Se realizaron ademas impresiones con alginato ¢imonén tres fases Tropicalgin
Zhermack® [Polesine (Rovigo), ltalia] para la reation de modelos de estudig
registro con silicona de mordida Oclufast de Zhek®a[Polesine (Rovigo), Italia].

También se realizaron fotografias faciales con lanmta camara ademas de

realizadas por sextantes, del tercio inferior (eéate y de perfil), e intraorales de to

los pacientes.















. En los casos en los que se perdié algun
implante, no se repuso (3 implantes perdidos eacgptes), ya que se decidié que no

comprometian la estabilidad de la protesis.

7° Control

Seis meses después del tratamiento se realizddeaoi®n clinica y microbiol6gica de
los implantes y de todos los nichos intraoralesgbonismo investigador que en la visita
inicial (Figura 13). Se reforzaron las instrucci®nde higiene oral, segun las
necesidades individuales de cada paciente.

En todos los casos, los pacientes ya eran portdemeesta cita de las proétesis
definitivas. Se realiz6 en todos los casos ungepi® completa superior de cerdmica
Degudent Duceram de KISS® (Manchester, Inglateyraina estructura fresada de

cromo-cobalto de Sgheftner, y una protesis infeder resina Kiero de KUSS ®









Se describieron los resultados de las localizasioestudiadas con frecuencia

porcentajes y se determinaron de cada una de tabhles individuales: localizacid

patdgeno periodontal y tiempo, determinando préaem@usencia. Ademas se ge
una variable para cada relacién entre tiempo ygeaids periodontales con el na
de presencias en cada una de las localizacionkss (beriodontal/surco periimplanta

saliva y lengua).




La variable BP (Bolsa periodontal) se midié en ®bis cuadrantes, por lo que al su
los cuatro, obtuvimos un valor entre 0 y 4, asigioafh si la bacteria aparecia co
detectable y 0 no lo era. De esta forma, se padartcomo numérica o cuantitativa.(
las sumas de estas variables se realizaron medigasdas para la realizacion de
analisis simultaneo de todos los tiempos. Un vderp significativo (< 0.05) en
efecto tiempo de la prueba intra-sujetos indicé existian diferencias entre tiemp
diferencias que se interpretaron con las graficasrylos contrastes intra-sujetos

comparan cada momento con el siguiente.

Para el resto de las variables, las binarias, d@cimtas 0/1=NO/SI|, como son saliv

lengua se comparo el tiempo inicial y final con test de McNemar y homogenei

marginal.El primero de ellos contrasta si los caslsion significativos, mientras qug

otro contrasta si las distribuciones de ausengigegencia son diferentes en los tie

comparados.













FACTOR

TIPO DE VARIABLE

CODIFICACION

Presencia bacteriana

Variable categdrica dicotom

ca Presencia/Ausencia

0=NO 1=SlI

Momento Variable categorica ordinal 1=Inicial
2=Uno
3=Dos
4=1m
5=3m
Localizacion Variable categérica ordinal BP1C=Bgissiodontal 1°
cuadrante
BP2C= Bolsa periodontal 2°
cuadrante
BP3C= Bolsa periodontal 3°
cuadrante
BP4C= Bolsa periodontal 4°
cuadrante
S=Saliva
L=Lengua
Bacterias

Variable categdrica ordinal

Aa=Aggregatibacter
actinomycetemcomitans
Tf=Tannerella forsythia

Pg=Porphiromonas gingivallis

Pi=Prevotella intermedia
Td=Treponema denticola
Cr=Campylobacter rectus

Fn=Fusobacterium nucleatum

Ec=Eikenella corrodens
Dn=Dialister pneumosintes




IMPLANTES IMPLANTES
COLOCADOS CARGADOS
MAXILAR 172 172
MANDIBULA 132

132







PRESENCIAAa
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE
S| 2 9,09%
NO 20 90,91%
PRESENCIAAa
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 2 9,09%
NO 20 90,91%
PRESENCIA Aa
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 2 9,09%
NO 20 90,91%
PRESENCIA Aa
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 3 13,63%
NO 19 86,37%







PRESENCIA Aa

(UNO)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S 2 9,09%
NO 20 90,91%
PRESENCIA Aa
(UNO)
FRECUENCIA PORCENTAJE
SI 2 9,09%
NO 20 90,91%
PRESENCIA Aa
(UNO)
FRECUENCIA PORCENTAJE
SI 2 9,09%
NO 20 90,91%




1




PRESENCIA

Tf (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 22 100%
NO 0 0%
PRESENCIA Tf
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S| 21 95,45%
NO 1 4,55 %
PRESENCIA Tf
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S 22 100%
NO 0 0%
PRESENCIA Tf
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S 21 95,45%
NO 1 4,55 %







PRESENCIA

Tf (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
SI 21 95,45%
NO 1 4,55%
PRESENCIA
Tf (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 20 90,90%
NO 2 9,1%
PRESENCIA
Tf (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 22 100%
NO 0 0%
PRESENCIA
Tf (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 19 86,4%
NO 3 13,6%







PRESENCIA Pg
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE
S 18 81,8%
NO 4 18,2 %
PRESENCIA Pg
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 18 81,8%
NO 4 18,2 %
PRESENCIA Pg
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S 16 72,7%
NO 6 27,3 %
PRESENCIA Pg
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 18 81,8%
NO 4 18,2 %







PRESENCIA

Pg (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
SI 12 54,5%
NO 10 45,5%
PRESENCIA
Pg (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 12 54,5%
NO 10 45,5%
PRESENCIA
Pg (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 10 45,5%
NO 12 54,5%
PRESENCIA
Pg (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 8 36,4%
NO 14 63,3%







PRESENCIA Pi
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE
S 9 40,90%
NO 13 59,1%
PRESENCIA Pi
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S| 12 54,5%
NO 10 45,5%
PRESENCIA Pi
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S 11 50%
NO 11 50%
PRESENCIA Pi
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S| 12 54,5%
NO 10 45,5%







PRESENCIA

Pi (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 4 18,18%
NO 18 81,82%
PRESENCIA
Pi (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 3 13,6%
NO 19 86,4%
PRESENCIA
Pi (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 4 18,18%
NO 18 81,82%
PRESENCIA
Pi (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 2 9,1%
NO 20 90,9%







PRESENCIA

Td (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 19 86,36%
NO 3 13,64%
PRESENCIA
Td (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
SI 16 72, 7%
NO 6 27,3%
PRESENCIA
Td (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
Si 18 81,8%
NO 4 18,2%
PRESENCIA
Td (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 19 86,36%
NO 3 13,64%







PRESENCIA Td

(UNO)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S 16 72,72%
NO 6 27,28%
PRESENCIA Td
(UNO)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S 17 77,3%
NO 5 22,7%
PRESENCIA Td
(UNO)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S 17 77,3%
NO 5 22,7%
PRESENCIA Td
(UNO)
FRECUENCIA PORCENTAJE
SI 16 72,72%
NO 6 27,28%







PRESENCIA Cr
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 21 95,5%
NO 1 4.,5%
PRESENCIA Cr
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S 21 95,5%
NO 1 4,5%
PRESENCIA Cr
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S 21 95,5%
NO 1 45%
PRESENCIA Cr
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S 21 95,5%
NO 1 45%







PRESENCIA

Cr (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 11 50%
NO 11 50%
PRESENCIA
Cr (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 10 45,5%
NO 12 54,5%
PRESENCIA
Cr (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 11 50%
NO 11 50%
PRESENCIA
Cr (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 9 40,9%
NO 13 59,1%







PRESENCIA Fn
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 17 77.27%
NO 5 22,73%
PRESENCIA Fn
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 18 81,8%
NO 4 18,2%
PRESENCIA Fn
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
sl 19 86,4%
NO 3 13,6%
PRESENCIA Fn
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
sl 19 86,4%
NO 3 13,6%







PRESENCIA

Fn (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
SI 14 63,63%
NO 8 36,37%
PRESENCIA
Fn (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 16 72,7%
NO 6 27,3%
PRESENCIA
Fn (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 13 59,1%
NO 9 40,9%
PRESENCIA
Fn (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 11 50%
NO 11 50%







PRESENCIA Dn
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 4 18,18%
NO 18 81,81%
PRESENCIA Dn
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S 3 13,6%
NO 19 86,4%
PRESENCIA Dn
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S 2 9,1%
NO 20 90,9%
PRESENCIA Dn
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S 2 9,1%
NO 20 90,9%







PRESENCIA

Dn (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
SI 4 18,18%
NO 18 81,81%
PRESENCIA
Dn (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 3 13,6%
NO 19 86,4%
PRESENCIA
Dn (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Si 0 0%
NO 22 100%
PRESENCIA
Dn (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 2 9,1%
NO 20 90,9%







PRESENCIA Ec
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE
S 22 100%
NO 0 0%
PRESENCIA Ec
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S| 20 90,9%
NO 2 9,1%
PRESENCIA Ec
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S| 21 95,5%
NO 1 4,5%
PRESENCIA Ec
(INI)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S 21 95,5%
NO 1 4,5%







PRESENCIA

Ec (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 15 68,18%
NO 7 31,82%
PRESENCIA
Ec (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 16 72,7%
NO 6 27,3%
PRESENCIA
Ec (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 16 72,7%
NO 6 27,3%
PRESENCIA
Ec (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 17 77,3%
NO 5 22,7%




Estadisticos descriptivos

1,182

BP_AA uno

BP_AA_3m

BP_AA_6m




Nivel 1 respecto a nivel ,077 , 785

2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6




Estadisticos descriptivos
Desviacion tipica

91




TPO

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6




O

| BP_Pg_3m | | | |
28




Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6




]
A

95




Nivel 1 respecto a nivel 2| 14,487 ,0

01
*
,815

TPO = Sig.

Nivel 3 respecto a nivel 4
Nivel 4 respecto a nivel 5 --

Nivel 5 respecto a nivel 6 ,488 ,492

,056
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Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6




Estadisticos descriptivos
-

BP_Cr_ini

BP_Cr_dos
BP_Cr_1m

BP_Cr_3m

BP_Cr_6m




Nivel 1 respecto a nivel 20,775
2
Nivel 2 respecto a nivel 4,188 ,053

3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6




Estadisticos descriptivos
-
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Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6
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TPO

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6




I
BP_Ec_ini | | | |
=3

=3
=3
=
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Nivel 1 respecto a nivel
2

(o2}
o
o
(@)

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6







LOCALIZACION

PORCENTAJE
LOCALIZACIONES

POSITIVAS
Saliva 23,57%
Lengua 23,9%
Bolsa periodontal 25,89%
Surco Periimplantario 24,56%




#)
#)
#)
#)

#)

* %
|

u +




PRESENCIA

Aa (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
SI 2 9,09%
NO 20 4,55%
PRESENCIA Aa
(6M)
FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 0 0%
NO 22 100%




# ) -
# ) ~ .**
m+
# ) -
#) -
+

PRESENCIA

Tf (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE

Sl 18 81,81%

NO 4 18,19%

Tabla 106. Frecuencia presencidannerella forsythiaen la saliva en la visita inicial

PRESENCIATf
(6M)
FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 14 63,63%
NO 8 36,37%

Tabla 107. Frecuencia presencidannerella forsythiaen la saliva en la visita final




#) -

#) -
# ) B .**
u +
#) -
#) -
+
PRESENCIA
Pg (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 14 81,81%
NO 8 36,37%
PRESENCIA Pg
(6M)
FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 3 13,63%
NO 19 86,37%




#) -
# ) B .*‘k
u +
#) -
#) -
* %
+
PRESENCIA
Pi (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
S| 10 45,45%
NO 12 54,55%
PRESENCIA Pi
(6M)
FRECUENCIA PORCENTAJE
S| 0 0%
NO 22 22%




#) -
# ) B .*‘k
m +
#) -
#) -
* %
+
PRESENCIA
Td (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 17 77,27%
NO 5 22,73%
PRESENCIATd
(6M)
FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 8 36,37%
NO 14 63,63%




#) -
# ) B .*‘k
m +
#) -
#) -
* %
+
PRESENCIA
Cr (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
S 20 90,91%
NO 2 9,09%
PRESENCIA
Cr (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE
S| 4 18,19%
NO 18 81,81%

Tabla 115. Frecuencia presenci€ampylobacter rectugn la saliva en la visita final




#) -
# ) B .*‘k
m +
#) -
#) -
+
PRESENCIA
Fn (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 18 81,81%
NO 4 18,19%
PRESENCIA
Fn (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE
S 5 22,73%
NO 17 77.27%




#) -
# ) B .**
u +
#) -
#) -
* %
+
PRESENCIA
Dp (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
S| 3 13,63%
NO 19 86,37%
PRESENCIA
Dp (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE
S| 0 0%
NO 22 100%




#) -
# ) B .*‘k
m +
#) -
#) -
* %
+
PRESENCIA
Ec (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
S| 18 81,81%
NO 4 18,19%
PRESENCIA
Ec (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE
S 16 72,72%
NO 6 27,28%




# ) -
# ) B .**
m+
# ) -
# ) -
+
PRESENCIA
Aa (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 1 4,54%
NO 21 95,46 %
PRESENCIA
Aa (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 0 0%
NO 22 100%




) -
# ) B .**
H +
) -
#) -
+
PRESENCIA
Tf (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
S| 22 100%
NO 0 0 %
PRESENCIA
Tf (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE
S| 8 36,37%
NO 14 63,63%




%) -

#) -
# ) B .**
n +
#) -
#) -
+
PRESENCIA
Pg (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 7 31,81%
NO 15 68,19%
PRESENCIA
Pg (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 18 81,81%
NO 4 18,19%




#) -
#) -
#) -
#) -
* %
+
PRESENCIA
Pi (IN1) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 6 27,28%
NO 16 72,72%
PRESENCIA
Pi (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 1 4,54%
NO 21 95,46%

Tabla 129. Fresncia presenciePrevotella intermedian la lengua en la visita final




#) -
# ) B .*‘k
m +
#) -
#) -
* %
+
PRESENCIA
Td (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
S| 16 72,72%
NO 6 27,28%
PRESENCIA
Td (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE
S 14 63,63%
NO 8 36,37%




#) -
# ) B .*‘k
m +
#) -
#) -
+
PRESENCIA
Cr (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 18 81,81%
NO 4 18,19%
PRESENCIA
Cr (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 5 22,73%
NO 17 77,27%




#) -
# ) B .*‘k
m +
#) -
#) -
* %
+
PRESENCIA
Fn (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 15 68,19%
NO 7 31,81%
PRESENCIA
Fn (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 10 45,45%
NO 12 54,55%

Tabla 135. Frecuencia presenci&usobacterium nucleatunen la lengua en la visita final




%) -

#) -
# ) B .**
m+
#) -
#) -
+
PRESENCIA
Ec (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 19 86,37%
NO 3 13,63%
PRESENCIA
Ec (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE
Sl 14 63,63%
NO 8 36,37%


























































































































































































































































































































































Factores intra-sujetos

Medida:AA

Variable

dependiente

Estadisticos descriptivos
-




Prueba de esfericidad de Mauchly °

Epsilon®

Chi-
W de cuadrado Greenhouse| Huynh- Limite-
Mauchly aprox. ig. -Geisser Feldt inferior

,000. : ,396 437 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Suma de

cuadrados
tipo Il

Media
cuadratica

Esfericidad
asumida

Greenhouse-
Geisser

Huynh-Feldt

Limite-inferior

2,788

,558

Error(TPO) Esfericidad

asumida

Greenhouse-
Geisser

Huynh-Feldt

Limite-inferior




Pruebas de contrastes intra-sujetos

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6

Suma de
cuadrados
tipo Il

Media
cuadratica




Factores intra-sujetos

Medida:Tf

Variable

dependiente

BP_Tf_ini

BP_Tf_uno

BP_Tf _dos

BP_Tf 1m

BP_Tf 3m

BP_Tf_6m

Estadisticos descriptivos
-

BP_Tf ini

BP_Tf_uno




Prueba de esfericidad de Mauchly °

Medida:Tf

Epsilon®

Chi-
cuadrado Greenhouse| Huynh- Limite-
aprox. ig. -Geisser Feldt inferior

83,254 454 ,512 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:Tf

Suma de
cuadrados Media
tipo Il cuadrética

Esfericidad 13,152 2,630
asumida

Greenhouse-
Geisser

Huynh-Feldt

Limite-inferior

Error(TPO) Esfericidad
asumida

Greenhouse-
Geisser

Huynh-Feldt

Limite-inferior




Medida:Tf

Pruebas de contrastes intra-sujetos

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6

Suma de
cuadrados
tipo Il

cuadratica




Factores intra-sujetos

Medida:Pg

Variable

dependiente

Estadisticos descriptivos
-




Prueba de esfericidad de Mauchly °

Medida:Pg

Epsilon®

Chi-
cuadrado Greenhouse| Huynh- Limite-
aprox. ig. -Geisser Feldt inferior

42,964 ,590 ,697 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:Pg

Suma de
cuadrados Media
tipo Il cuadrética

Esfericidad 63,788 12,758
asumida

Greenhouse- 63,788
Geisser

Huynh-Feldt 63,788

Limite-inferior 63,788

Error(TPO) Esfericidad 205,545
asumida

Greenhouse- 205,545
Geisser

Huynh-Feldt 205,545

Limite-inferior 205,545




Medida:Pg

Pruebas de contrastes intra-sujetos

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6

Suma de
cuadrados
tipo Il

cuadratica




Factores intra-sujetos

Medida:Pi

Variable

dependiente
BP_Pi_ini
BP_Pi_uno
BP_Pi_dos
BP_Pi_1m
BP_Pi_3m

BP_Pi_6m

Estadisticos descriptivos
-

BP_Pi_dos

BP_Pi_1m




Prueba de esfericidad de Mauchly °

Medida:Pi

Epsilon®

Chi-
cuadrado Greenhouse| Huynh- Limite-
aprox. ig. -Geisser Feldt inferior

69,950 425 474 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:Pi

Suma de
cuadrados Media
tipo Il cuadrética

Esfericidad 37,583 7,517
asumida

Greenhouse-
Geisser

Huynh-Feldt

Limite-inferior

Error(TPO) Esfericidad
asumida

Greenhouse-
Geisser

Huynh-Feldt

Limite-inferior




Medida:Pi

Pruebas de contrastes intra-sujetos

Nivel 1 respecto a nivel 2
Nivel 2 respecto a nivel 3
Nivel 3 respecto a nivel 4
Nivel 4 respecto a nivel 5
Nivel 5 respecto a nivel 6
Nivel 1 respecto a nivel 2
Nivel 2 respecto a nivel 3

Nivel 3 respecto a nivel 4

Nivel 4 respecto a nivel 5

Nivel 5 respecto a nivel 6

Suma de
cuadrado
s tipo 1l

Media
cuadratica




Factores intra-sujetos

Medida:Td

Variable

dependiente

Estadisticos descriptivos
-




Prueba de esfericidad de Mauchly °

Medida:Td

Epsilon®

Chi-
cuadrado Greenhouse| Huynh- Limite-
aprox. ig. -Geisser Feldt inferior

46,792 574 ,674 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:Td

Suma de
cuadrados Media
tipo Il cuadratica

Esfericidad 33,856 6,771
asumida

Greenhouse- 33,856
Geisser

Huynh-Feldt 33,856

Limite-inferior 33,856

Error(TPO) Esfericidad 156,644
asumida

Greenhouse- 156,644
Geisser

Huynh-Feldt 156,644

Limite-inferior 156,644




Medida:Td

Pruebas de contrastes intra-sujetos

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel

3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6

Suma de
cuadrados
tipo Il

Media
cuadratica




Factores intra-sujetos

Medida:Cr

Variable

dependiente

Estadisticos descriptivos
-




Prueba de esfericidad de Mauchly °

Medida:Cr

Epsilon®

Chi-
cuadrado Greenhouse| Huynh- Limite-
aprox. ig. -Geisser Feldt inferior

56,569 ,436 ,488 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:Cr

Suma de
cuadrados Media
tipo Il cuadrética

Esfericidad 113,909 22,782
asumida

Greenhouse- 113,909 52,249
Geisser

Huynh-Feldt 113,909 46,642

Limite-inferior 113,909 113,909

Error(TPO) Esfericidad 180,758 1,722
asumida

Greenhouse- 180,758
Geisser

Huynh-Feldt 180,758

Limite-inferior 180,758




Medida:Cr

Pruebas de contrastes intra-sujetos

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6

Suma de
cuadrados
tipo Il

cuadratica




Factores intra-sujetos

Medida:Fn

Variable

dependiente

BP_Fn_ini

BP_Fn_uno

BP_Fn_dos

BP_Fn_1m

BP_Fn_3m

BP_Fn_6m

Estadisticos descriptivos
-

BP_Fn_ini

BP_Fn_uno

BP_Fn_dos

BP_Fn_1m

BP_Fn_3m

BP_Fn_6m




Prueba de esfericidad de Mauchly °

Medida:Fn

Epsilon®

Chi-
cuadrado Greenhouse| Huynh- Limite-
aprox. ig. -Geisser Feldt inferior

32,810 ,569 ,667 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:Fn

Suma de
cuadrados Media
tipo Il cuadrética

Esfericidad 13,061 2,612
asumida

Greenhouse- 13,061
Geisser

Huynh-Feldt 13,061

Limite-inferior 13,061

Error(TPO) Esfericidad 193,273
asumida

Greenhouse- 193,273
Geisser

Huynh-Feldt 193,273

Limite-inferior 193,273




Medida:Fn

Pruebas de contrastes intra-sujetos

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6

Suma de
cuadrados
tipo Il

cuadratica




Factores intra-sujetos

Medida:Dp

Variable

dependiente

Estadisticos descriptivos
-




Prueba de esfericidad de Mauchly °

Medida:Dp

Epsilon®

Chi-
cuadrado Greenhouse| Huynh- Limite-
aprox. ig. -Geisser Feldt inferior

49,671 ,641 770 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:Dp

Suma de
cuadrados Media
tipo Il cuadrética

Esfericidad ,947 , 189
asumida

Greenhouse-
Geisser

Huynh-Feldt

Limite-inferior

Error(TPO) Esfericidad
asumida

Greenhouse-
Geisser

Huynh-Feldt

Limite-inferior




Medida:Dp

Pruebas de contrastes intra-sujetos

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6

Suma de
cuadrados
tipo Il

cuadratica




Factores intra-sujetos

Medida:Ec

Variable

dependiente

BP_Ec_ini

BP_Ec_uno

BP_Ec_dos

BP_Ec_1m

BP_Ec_3m

BP_Ec_6m

Estadisticos descriptivos
-

BP_Ec_ini

BP_Ec_uno

BP_Ec_dos

BP_Ec_1m




Prueba de esfericidad de Mauchly °

Medida:Ec

Epsilon®

Chi-
cuadrado Greenhouse| Huynh- Limite-
aprox. ig. -Geisser Feldt inferior

58,919 407 ,451 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:Ec

Suma de
cuadrados Media
tipo Il cuadrética

Esfericidad 11,311 2,262
asumida

Greenhouse-
Geisser

Huynh-Feldt

Limite-inferior

Error(TPO) Esfericidad
asumida

Greenhouse-
Geisser

Huynh-Feldt

Limite-inferior




Medida:Ec

Pruebas de contrastes intra-sujetos

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6

Nivel 1 respecto a nivel
2

Nivel 2 respecto a nivel
3

Nivel 3 respecto a nivel
4

Nivel 4 respecto a nivel
5

Nivel 5 respecto a nivel
6

Suma de
cuadrados
tipo Il

Media
cuadratica
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Prueba de geneidad marginal
Desviacion
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Prueba de homogeneidad marginal
Desviacion
tipica del
Casos no Estadistico de Media del estadistico de | Estadistico de

diagonales HM observado | estadistico HM HM HM tipificado
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