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RESUMEN 

En la cavidad oral existen más de 700 especies bacterianas, y gran parte de ellas son las 

causantes del comienzo de las enfermedades periodontales. Se ha demostrado que existe 

una transmisión intraoral de estas bacterias, es decir, que no solo se encuentran en los 

dientes, si no que pueden detectarse en mucosas, encía, lengua, saliva, amígdalas etc.… 

En numerosas ocasiones, el avance de las periodontitis produce la pérdida de los dientes 

y existen varias opciones de tratamiento a la hora de reponerlos. Una de ellas, es la 

colocación de implantes, pudiendo variar ésta en función del tiempo transcurrido desde 

la extracción del diente o entre la colocación del implante y la prótesis. Estos intervalos 

de tiempo se han ido reduciendo a lo largo de los años y en la actualidad tanto los 

implantes como la carga inmediata, se consideran tratamientos seguros y predecibles. 

Este estudio trata de determinar si las bacterias que se encuentran asociadas a los dientes 

también lo están a los implantes y a otros nichos intraorales como la lengua y la saliva 

en pacientes periodontales a los que se les extraen todos los dientes y se coloca una 

prótesis inmediata implantosoportada.  

Para ello se seleccionaron 22 pacientes periodontales en los que la mayoría de dientes 

presentes en boca eran inmantenibles y en los que el plan de tratamiento era la 

colocación de entre 12 y 14  implantes con prótesis inmediata implantosoportada. Se 

tomaron muestras microbiológicas en bolsa peridontal, surco periimplantario, lengua y 

saliva y se realizó una PCR cuantitativa para determinar la presencia o asusencia 

bacteriana en cada uno de los nichos analizados. Las bacterias analizadas fueron: 

Aggregatibacter actynomicetemcomitans, Tanerella forsythia, Porphiromonas  

gingivalis, Prevotella intermedia, Treponema denticola, Campylobacter rectus, 

Fusobacterium nucleatum, Eikenella corrodens, Dialister pneumosintes.

Las conclusiones principales obtenidas tras el periodo de estudio han sido que existe 

transmisión intraoral de los patógenos periodontales y que el surco periimplantario, 

lengua y saliva aparecen inicialmente colonizados por las mismas bacterias que 

colonizaron previamente los dientes aunque en menores proporciones. 
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1. INTRODUCCIÓN 

1.1 LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES 

1.1.1 GINGIVITIS Y PERIODONTITIS 

Las enfermedades periodontales son un conjunto de entidades que se localizan en la 

encía y en las estructuras de soporte del diente, como son el ligamento periodontal y el 

hueso alveolar. Están producidas por ciertas bacterias esenciales para el inicio de la 

enfermedad, pero además, existen factores predisponentes del hospedador y factores 

microbianos que influyen en la patogénesis de la enfermedad (1).�Durante muchos años, 

la Asociación Americana de Periodoncia ha clasificado las enfermedades periodontales 

en gingivitis y periodontitis, en función de la afectación de las estructuras de soporte del 

diente. Posteriormente, se han realizado varias clasificaciones en las que se han 

incorporado nuevas entidades. 

1.1.1.1 Gingivitis 

El término “enfermedades gingivales” se emplea para definir el patrón de signos y 

síntomas de diferentes enfermedades localizadas en la encía. La mayoría de ellas, se 

caracterizan por presentar placa bacteriana que inicia o exacerba la severidad de la 

lesión, por ser reversibles si se eliminan los factores causales y por tener un posible 

papel como precursor en la pérdida de inserción periodontal (1). Sin embargo, existen 

también enfermedades gingivales no inducidas por placa. Engloban, por ejemplo, a 

aquellas que se producen como manifestación de enfermedades sistémicas, las de origen 

genético o las lesiones traumáticas (2). 

Clínicamente, la gingivitis se define como una inflamación gingival sin que se produzca 

una pérdida en los tejidos de soporte; por lo tanto se trata de una alteración reversible 

mediante la eliminación de la placa y el cálculo, ya que no se produce pérdida de 

inserción. Se caracteriza por modificaciones de color, forma y consistencia del surco 

gingival. Los pacientes pueden referir sangrado durante el cepillado y halitosis, y 
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aunque el dolor no es una característica de la gingivitis inducida por la placa, puede 

existir cierta sensibilidad dental (3). 

1.1.1.2 Periodontitis 

La periodontitis, además de cursar con inflamación gingival, se caracteriza por la afectación 

del resto de las estructuras periodontales y fundamentalmente,  por producir  pérdida de 

hueso alveolar (4). Con unas pocas excepciones, la mayoría de las formas de 

periodontitis son inflamaciones crónicas que progresan de forma continua, pero también 

se pueden desarrollar en forma de periodos de actividad y latencia (5,6). Teniendo en 

cuenta la forma de progresión de la enfermedad existen dos entidades, que son la 

periodontitis crónica y la periodontitis agresiva. 

Clínicamente, tanto la forma agresiva como la forma crónica de la enfermedad 

periodontal, se caracterizan no solamente por alteraciones gingivales de color y textura, 

como son el enrojecimiento y la inflamación, sino también por una marcada tendencia al 

sangrado al realizar un sondaje de la bolsa periodontal.  

Pueden producirse además, recesión de la encía y movilidad dental, llegando incluso a 

ocasionar la perdida de los dientes (Figura 1) (7). 

Figura 1. Fotografia de un paciente con periodontitis 

Las características histopatológicas de la periodontitis incluyen: una modificación en la  

ubicación del epitelio de unión, que se sitúa apical a la línea amelocementaria, la 
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pérdida de fibras de colágeno subyacentes al epitelio de la bolsa y un aumento en la 

densidad del infiltrado inflamatorio que migra hacia el tejido conectivo, con aumento de 

la presencia de células plasmáticas, linfocitos y macrófagos (5,8). 

Además de la periodontitis crónica y agresiva, denominadas así por su relación con la 

progresión de la enfermedad, existen otras entidades, como la periodontitis como 

manifestación de una enfermedad sistémica, las formas necrotizantes, los abscesos del 

periodonto, las periodontitis asociadas a una lesión endodóntica o estados y 

deformidades adquiridas o del desarrollo (2). 

1.1.2 CLASIFICACIÓN DE LAS PERIODONTITIS 

Los sistemas de clasificación son necesarios para proporcionar un marco en el cual 

estudiar la etiología, patogénesis y tratamiento de las enfermedades de manera 

ordenada. Además, cada uno de ellos permite al clínico proporcionar un tratamiento 

adecuado para el paciente (2). 

La clasificación realizada en 1989 en el “World Workshop in Clinical Periodontics” (9)

resultó de gran importancia. Sin embargo, ésta tenía algunos defectos, por ejemplo, no 

incluía una sección para las alteraciones gingivales, problema que se solucionó 

posteriormente realizando una más amplia y detallada. 

La clasificación de las periodontitis en función de la edad, también originaba problemas, 

por lo que se decidió crear el término “periodontitis crónica” y en el caso de las clásicas 

formas que afectan a los pacientes más jóvenes (periodontitis prepuberal y juvenil) se  

adoptó el término “periodontitis agresiva”. Ambas entidades pueden designarse como 

generalizada o localizada en función de la extensión. 

En el caso de las periodontitis refractarias, se dejó de considerar como una entidad por 

sí misma. Teniendo en cuenta que el porcentaje de casos que no responde al tratamiento 

es mínimo, se determinó que cuando ocurriera, la forma de designarlo sería añadiendo 

el término refractaria a “periodontitis crónica” o “periodontitis agresiva”. 

La clasificación empleada en la actualidad, data del año 1999 e incluye las 

modificaciones anteriormente citadas (2) (Anexo 1). 
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1.1.3 EPIDEMIOLOGÍA 

El estudio de la distribución y los factores de riesgo de las enfermedades periodontales 

en grandes grupos de población, ofrece la oportunidad de proporcionar unos datos más 

generalizados frente a los estudios que se realizaran en poblaciones más limitadas (10). 

Los resultados obtenidos pueden ser diferentes en cada una de las poblaciones, lo que 

puede ser muy útil para conocer los diferentes patrones de desarrollo de las 

enfermedades periodontales. Además, pueden ser utilizados para varios propósitos, 

como revelar posibles factores de riesgo existentes en un determinado grupo o como 

base para seleccionar e implantar estrategias para prevenir y tratar las enfermedades 

periodontales (10,11). 

Las patologías periodontales son enfermedades con una elevada prevalencia y 

distribución global. Sin embargo, un número muy limitado de estudios en los últimos 

años, aportan datos acerca de la prevalencia de las enfermedades periodontales a nivel 

mundial. En Europa, las investigaciones han sido escasas y los datos obtenidos han sido 

muy discutidos al compararlos con los estudios realizados en países de otros continentes 
(10, 11, 12).  Estos establecen que entre un 5% y un 15% de la población padece formas 

avanzadas de periodontitis (13), un porcentaje bajo al compararlo con formas de 

periodontitis iniciales o moderadas, así como la gingivitis, que se presentan como 

entidades bastante más frecuentes (14,15). 

1.1.3.1 Gingivitis

En cuanto a los datos obtenidos al estudiar la prevalencia de gingivitis en la población, 

se confirma la estrecha relación que existe entre el acúmulo de placa dental y la 

gingivitis, algo que ya fue descrito inicialmente por Löe en 1965 (16). 

Los resultados de estudios llevados a cabo a adolescentes en Estados Unidos 

determinaron que el 82% habían padecido gingivitis o habían presentado sangrado 

gingival en algún momento de su vida. Se encontró una prevalencia similar o 

ligeramente superior en los datos obtenidos en estudios realizados a niños y 

adolescentes en otras partes del mundo (10,17). 
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En los adultos también se obtuvieron unos resultados que mostraron una elevada 

prevalencia de gingivitis, encontrando presencia de sangrado gingival en más de la 

mitad de la población adulta de  EE.UU.  (10,18).

1.1.3.2 Periodontitis 

En estudios realizados en Europa se estima que entre un 13% y un 54 % de la población 

con edades comprendidas entre 35 y 44 años presenta periodontitis avanzada con una 

profundidad de sondaje entre 3,5 y 5,5 mm (19). 

Comparando los datos entre diferentes poblaciones del Este y el Oeste de Europa se 

establecieron algunas diferencias. Así, se encontró que la media de población adulta 

afectada de periodontitis alcanza en Europa Occidental el 36%, mientras que en la 

porción Oriental llega hasta el 46%. En cuanto al porcentaje de adultos con 

profundidades de sondaje superiores a 5,5 mm, era inferior al 10% para la parte 

Occidental y superior al 30% para la Oriental (19)
.

El estudio realizado por Sheiman y col. concluyó que la prevalencia de enfermedades 

periodontales en la población Europea es alta, ya que se observó que el 81 % de la 

población presentaba sangrado; el 75% tenía cálculo dental; un 73,6% mostraba 

profundidades de sondaje de 4 mm; y un 21,4% una profundidad de sondaje superior a 6 

mm (20). 

En cuanto a EE.UU, los resultados obtenidos en estudios recientes con población mayor 

de 30 años, y con al menos 6 dientes en boca, indicaron que, como mínimo, un 35 % 

presentaba periodontitis crónica, el 3,1% periodontitis avanzada, el  9,5 % periodontitis 

moderada y el 21,8% periodontitis inicial (20)
. Alrededor de la mitad de la población 

adulta presentaba sangrado gingival en uno o más dientes. En más del 90% de las 

personas se detectó la presencia de cálculo dental y en el 23% de las personas existía 

recesión gingival de 3 mm (16)
.

La mayoría de los estudios realizados a nivel mundial coinciden en  determinar una 

prevalencia relativamente baja de periodontitis avanzadas. Este dato en parte, podría 

atribuirse a la falta de criterios estandarizados tanto en el diseño de los estudios, como 

en los sistemas de medición para determinar el grado de afectación de cada uno de los 
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pacientes estudiados. Además, no evalúan otros aspectos de los sujetos participantes en 

el estudio, como pueden ser: factores genéticos, bioquímicos, microbiológico y/o 

marcadores inmunológicos, y pueden tener un papel importante, además del acúmulo de 

placa dental, en el inicio y la patogénesis de las formas graves de periodontitis (10).  

Sin embargo, sí existen algunas investigaciones que establecen una prevalencia de 

periodontitis en función de la edad, la raza, o la clase social. Aunque aparecen 

importantes disparidades a la hora de determinar la prevalencia de periodontitis entre las 

poblaciones jóvenes, adultas y ancianas en el mundo, no es asi con respecto a la raza, 

pues parece existir una mayor prevalencia en la raza negra. Ciertas diferencias en la 

clase social se podría atribuir a una menor capacidad de acceso al tratamiento dental o 

que en algunos casos, pueden carecer de unos correctos hábitos de salud tanto sistémica 

como bucodental (10). 

Tanto en EE.UU. como en Europa, existen pocos estudios que describen los cambios en 

la  prevalencia de periodontitis durante periodos de tiempo largos. El más conocido es el 

NHANES (National Health and Nutrition Examination and Surveys) realizado entre los 

años 1988-1994 y 1999-2000. Ambas encuestas utilizaron muestras representativas de la 

población de  EE.UU., todos ellos mayores de edad, seleccionando  un total de 12.088 y  

3214 personas en ambos periodos de tiempo respectivamente. Los resultados mostraron 

que la prevalencia de periodontitis fue 7,3% y 4,2%, respectivamente, indicando una 

disminución de esta entre los dos exámenes (21). Las estimaciones, realizadas en los 

diversos estudios acerca de la prevalencia de las enfermedades periodontales son 

esenciales para determinar las necesidades de tratamiento, así como la identificación de 

los factores o determinantes que pueden influir en el cambio de la misma. 

En los últimos años, parece que existe una disminución de esta patología, según los 

datos obtenidos en la prevalencia de gingivitis y de periodontitis inicial y moderada. Sin 

embargo, parece que no existen cambios en las formas más severas de periodontitis (11, 

12, 20). 

1.1.4 ETIOPATOGÉNESIS

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

1976 (8), siendo la mayor parte de las conclusiones generales de ese estudio válidas en la 
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actualidad. En los últimos años es posible determinar, no sólo los detalles de la 

patogénesis a nivel celular, como se realizó en los primeros estudios, sino también a 

nivel molecular y genético (14).  

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

periodontitis: an introduction. Periodontol 2000. 1997; 14: 9-11 (14) Desarrollado por el Dr. Agustín Casas 

Las periodontitis se consideran enfermedades multifactoriales (Figura 2). Sin embargo, 

actualmente, el rol desempeñado por los microorganismos se considera como el 

principal factor etiológico (15). En los últimos años, se ha obtenido información 

importante acerca de cómo las bacterias llegan a formar las bolsas periodontales, la 

transformación del epitelio de unión en epitelio de la bolsa y la destrucción del hueso 

alveolar, del tejido conectivo y del ligamento periodontal. Este mecanismo de acción 

por el cual las bacterias producen la destrucción de los tejidos, activa algunos de los 

componentes del sistema de defensa del huésped. Normalmente, este sistema protege 

ante las agresiones, produciéndose un equilibrio entre la destrucción y la recuperación. 

Sin embargo, en la periodontitis con frecuencia no se produce esta compensación. La 

destrucción del tejido se manifiesta hasta el punto de producir daños como la formación 

de abscesos o la perdida de los dientes.  
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La periodontitis se inicia por un pequeño grupo de bacterias, predominantemente Gram 

negativas anaerobias o microaerófilas que colonizan el área subgingival (14). El grado de 

afectación y la progresión de la enfermedad van a depender de algunos factores 

modificadores de la enfermedad, tanto genéticos como ambientales o adquiridos. El 

mecanismo de acción consiste en que estas bacterias Gram negativas, presentes en 

localizaciones subgingivales, desencadenan la respuesta inflamatoria e inmunológica 

del huésped (26) a través de sus antígenos y otros factores de virulencia, mediante la 

liberación de  componentes de su pared celular en forma de vesículas que se localizan 

en la membrana externa. Estas vesículas contienen principalmente lipopolisacáridos 

(LPS) y toxinas, los cuales activan la respuesta del huésped produciendo citoquinas y 

otros mediadores de la inflamación, prostaglandinas (PGEs) y metaloproteinasas de la 

matriz (MMPs) en respuesta al estímulo bacteriano que perpetúa la respuesta y la 

destrucción del  tejido conectivo y el hueso alveolar. La liberación de este tipo de 

mediadores es, por tanto, característica en la periodontitis. Estos conceptos sugieren que 

la enfermedad puede ser más destructiva si los mecanismos específicos de defensa del 

huésped en los tejidos son más potentes (22,23)
.  

En condiciones normales, en una encía que no presenta signos de inflamación, existe 

una constante migración de leucocitos, en su mayoría neutrofilos procedentes del plexo 

vascular próximo a la unión entre el epitelio y el tejido conectivo. Estos leucocitos 

migran a través del epitelio y se acumulan en la superficie del biofilm y limitan su 

extensión lateral y/o apical. Acuden atraídos por un gradiente quimiotáctico de 

moléculas liberadas por las células epiteliales como la IL-8 o productos metabólicos 

liberados por las propias bacterias (24). En los individuos que no son susceptibles de 

padecer  periodontitis, las defensas normales del huésped y las medidas de higiene 

evitan la extensión de las bacterias del biofilm en el surco gingival y la formación de 

bolsas periodontales (25). Por el contrario, en los pacientes susceptibles las bacterias 

proliferan en el surco gingival, siguen su desarrollo y rompen la unión entre la porción 

más coronal del epitelio de  unión con el diente. El epitelio de unión se transforma en 

epitelio de la bolsa y se genera un mejor acceso de los productos bacterianos al tejido 

conectivo y a los vasos sanguíneos. Como respuesta a esta agresión bacteriana, se 

desencadena un proceso de inflamación y se ponen en marcha los mecanismos 

inmunológicos del hospedador (25). Las bacterias producen la destrucción de los tejidos 
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de forma indirecta, ya que lo hacen mediante la activación de diversos componentes del 

sistema de defensa del huésped (14). 

Todos estos cambios pueden verse influenciados por varios factores, tanto genéticos 

como ambientales o adquiridos, y los cambios clínicos producidos serán el resultado de 

la suma de estos cambios (14,24,25). Aunque existen distintas formas clínicas de 

periodontitis (difieren en relación a su etiología, historia natural, progresión y respuesta 

al tratamiento periodontal), todas ellas comparten los mismos mecanismos patogénicos 

que conllevan la destrucción de los tejidos (14,25). Las características de la forma de 

destrucción de los tejidos así como su regeneración son muy similares pero no idénticas 

para todas las formas de periodontitis (25). 

 1.1.4.1 Factores microbiológicos 

La hipótesis de la placa inespecífica de los años 1950 a 1970  ha dado paso a la 

hipótesis específica que aporta un nuevo punto de vista, ya que la flora 

periodontopatógena es necesaria pero no suficiente para la presencia de la enfermedad, 

lo que permite definir las enfermedades periodontales como infecciones especificas 

mixtas que causan la destrucción periodontal en un huésped susceptible (26). Esta nueva 

línea de investigación ha sido influenciada por las evidencias aportadas por los estudios 

epidemiológicos que buscan identificar los factores de riesgo periodontales y que 

utilizan los más sofisticados análisis moleculares de la flora microbiana (24). 

Se ha descrito ampliamente en la literatura el importante papel que desempeñan las 

bacterias en la etiología de la mayor parte de las formas de inflamación periodontal (15, 

24, 25, 27, 28). La microbiota presente en la cavidad oral es una de las más complejas de 

todo el cuerpo humano. Se compone de un número muy elevado de especies, de las 

cuales cerca de 20 se han considerado como muy importantes en el desarrollo de las 

enfermedades periodontales. La sola presencia de una o más especies bacterianas no 

está necesariamente asociada con una progresión de la enfermedad, influyendo también 

por un lado la respuesta del huésped y por otro las interacciones que pueden producirse 

entre las diferentes especies presentes en la cavidad oral (26).  

La complejidad que surge a la hora de determinar los microorganismos asociados a las 

periodontitis ha hecho que se formulen estrategias para poder determinar los agentes 
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periodontopatógenos. Clásicamente se han utilizado los postulados de Koch, que 

señalan las condiciones que se deben exigir a cualquier microorganismo para 

considerarlo como agente causal de una infección determinada (26). En los últimos años, 

los investigadores han utilizado los postulados de Koch para incluir criterios de 

asociación, eliminación, patogenicidad y la formación de factores de virulencia en 

experimentación con animales (15, 26, 27). Sin embargo, estos criterios no parecen válidos 

para definir los patógenos periodontales, por lo que Socransky los modificó atendiendo 

a los siguientes aspectos (29):  

· Criterio de asociación: La bacteria causante de la enfermedad debe hallarse en 

mayor frecuencia y en mayores cantidades en casos de infección que en los 

individuos sin infección. 

· Criterio de eliminación: La eliminación de la bacteria debe asociarse a la 

remisión de la enfermedad. 

· Criterio de la respuesta inmune: Cuando una bacteria es capaz de producir 

daños, el huésped debe producir anticuerpos específicos contra ella o una 

respuesta celular inmune dirigida contra el patógeno. 

· Criterio de los factores de virulencia: La existencia de factores de virulencia, 

determinan los mecanismos adecuados para colonizar el huésped, evadir sus 

defensas y producir daño tisular. 

· Criterio de estudios en animales: La inoculación de la bacteria en modelos 

animales debe reproducir la enfermedad. 

· Criterio de análisis de riesgo: Los estudios deben demostrar el riesgo que supone 

para la progresión de la enfermedad la presencia de la especie. 

En cuanto a los microorganismos predominantes en la cavidad oral, y concretamente los 

que se han determinado como periodontopatógenos, fue en el “World Workshop on 

Clinical Periodontics” de 1996  donde se determinó que existe una importante relación 

entre la presencia de determinados microorganismos y el desarrollo de periodontitis y 

que la mayor parte de las mismas están causadas por Porphyrornonas gingivalis, 

Bacteroides forsythus y Aggregatibacter actinomycetemcomitans(14, 25). 
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Mientras que el Aggregatibacter actinomycetemcomitans se relaciona frecuentemente 

con periodontitis agresivas, Tannerella forsythia y Porphyromonas gingivalis se 

encuentran  con mayor frecuencia en periodontitis crónicas.  

Existe una evidencia moderada en cuanto a la relación de: Campylobacter rectus, 

Eubacterium nodatum, Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia / nigrescens, 

Peptostreptococcus micros y Treponema denticola.                           

Existe menor evidencia de la implicación de otros microorganismos como Eikenella 

corrodens, bacilos entéricos, Pseudomonas, Selenomonas,Staphylococcus Aureus y 

levaduras asociadas con el desarrollo e inicio de la periodontitis (15, 25, 27). 

�

1.1.4.2 Factores de riesgo 

�

Se define como factor de riesgo para las enfermedades periodontales a todas aquellas  

características, rasgos de la conducta, o exposición a riesgos ambientales, que se asocian 

con  la aparición de las mismas (22)
.

Durante los años 70 y 80 se hicieron grandes avances en el estudio de la naturaleza 

infecciosa de las periodontitis; sin embargo, fue  en la década de 1990 cuando se 

comprobó  que,  aunque las bacterias se encuentren presentes, no son suficientes para 

que aparezca la enfermedad (14,24,25).  

Los factores del huésped, tales como el consumo de tabaco, la herencia, las 

enfermedades sistémicas como la diabetes mellitus y varios otros factores de riesgo, 

incluso pueden ser más determinantes que las bacterias si la enfermedad se produce, y 

pueden agravar de forma significativa la clínica. Algunos estudios han demostrado que 

las bacterias representan por sí solas alrededor del 20% de riesgo para que se desarrolle 

una periodontitis; sin embargo, se considera como un factor muy importante asociado a 

un aumento del riesgo de padecer formas agresivas de la enfermedad (14). 

Algunos de estos factores son modificables, mientras que otros no lo son o pueden no 

serlo fácilmente. Los factores que no se puede modificar se denominan  "factores 

determinantes" (30)
.

Estos factores han sido clasificados en dos grandes grupos (Tabla 1): 
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Factores de riesgo adquiridos Factores de riesgo genéticos 

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 periodontales (30)

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

nivel socioeconómico, tabaco, estrés y factores locales que favorecen la retención de 

placa dental, bacterias periodontopatógenas específicas con gran potencial de virulencia 

y enfermedades sistémicas como la osteoporosis o enfermedades que comprometen la 

respuesta inmune del hospedador, como el VIH. 

Factores de riesgo genéticos: polimorfismos genéticos como el de la IL-1� . Actualmente 

está claro que los factores genéticos actúan y modifican la respuesta del huésped a la 

agresión microbiana, por lo que también se consideran factores determinantes en la 

susceptibilidad a la periodontitis. 

La evidencia de la susceptibilidad genética proviene de varias fuentes, que incluyen  la 

asociación de periodontitis con enfermedades específicas de transmisión genética o  los 

estudios de segregación en las familias que la padecen con un inicio temprano. Entre las 

enfermedades de transmisión genética, aquellas que aumentan el riesgo de periodontitis 

son la neutropenia, la trisomía 21 y el síndrome de Papillon Lefevre. Todas ellas 

producen anomalías en el número de neutrófilos o en su función y por lo tanto, 

aumentan en gran medida la susceptibilidad a padecer la enfermedad (14). 
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De todos los factores de riesgo asociados a enfermedades periodontales, algunos de 

ellos, se encuentran claramente asociados con una alta prevalencia de periodontitis, 

como son el tabaco, la diabetes mellitus, o el nivel de higiene oral. Otros factores como 

son la edad, el estrés, el nivel socioeconómico, la raza o el sexo aparecen relacionados 

pero de una forma menos directa (10, 22, 31, 32, 33). 

1.1.4.2.1 Tabaco 

El tabaco contiene más de 4.000 sustancias químicas, incluyendo la nicotina, y se 

estima que al menos 40 de ellas son carcinógenas. Se asocia con numerosos trastornos 

además del cáncer, como la inducción y exacerbación del asma, otras enfermedades 

respiratorias crónicas y agudas, infecciones como la bronquitis y la neumonía. 

La relación existente entre el tabaco y la periodontitis se ha determinado en varios 

estudios en los últimos años (34, 35, 36). Sin embargo, existen variaciones en la estimación 

del riesgo descrito en la literatura, siendo en todos los estudios un riesgo considerable. 

Algunas de las razones de esta variación se pueden encontrar en el tipo de estudio y en 

el tipo y el tamaño de la población estudiada. La falta de homogeneidad en las 

investigaciones en cuanto a los criterios diagnósticos para la determinación y 

clasificación de la enfermedad,  también puede contribuir a que se produzcan estas 

variaciones (34). 

Se considera al tabaco como uno de los más  importantes, si no el más importante, 

factor de riesgo adquirido de padecer periodontitis. Los fumadores de entre 10 y 24 

cigarrillos al día tienen hasta cinco veces más probabilidades que los no fumadores a 

desarrollar formas agresivas de la enfermedad (31, 35). Aproximadamente la mitad de los 

casos en individuos menores de 30 años se cree que están asociados con el tabaquismo 
(32). Además los fumadores responden peor a los tratamientos periodontales y presentan 

una mayor recurrencia de periodontitis durante los mantenimientos (30, 34, 36, 37). 

El mecanismo de acción por el cual el tabaco se considera como negativo para la salud 

periodontal no está del todo estudiado. Sin embargo, parece que está relacionado con la 

respuesta inmune, produciendo inmunosupresión y una alteración en la respuesta 

inflamatoria. Se piensa que, aunque la periodontitis es una enfermedad infecciosa 

causada por bacterias, fumar aumenta la susceptibilidad a los patógenos periodontales y 
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a la destrucción de los tejidos. El tabaco puede influir además sobre los leucocitos 

polimorfonucleares afectando a la liberación de enzimas como la elastasa o la 

colagenasa y afectar también a la acción de proteínas inhibidoras como el � -1-

antitripsina y el � -2 macroglobulina. La elastasa esta relacionada de forma importante 

con los neutrófilos. Durante la inflamación, esta se libera en los tejidos gingivales y sus 

niveles aparecen incrementados en el fluido crevicular. Un aumento en la liberación de 

esta enzima contribuye a la destrucción de los tejidos y al desarrollo de la periodontitis 
(38). La actividad funcional de los leucocitos y los macrófagos en la saliva y el fluido 

crevicular, puede quedar disminuida, pudiendo producirse también una disminución de 

la quimiotaxis y la fagocitosis de los leucocitos polimorfonucleares (PMN) en la sangre 

y los tejidos, lo que deprimiría la respuesta fagocítica protectora ante los patógenos 

periodontales (30). 

Otro de los efectos negativos del consumo de tabaco, causado por la nicotina y sus 

derivados, es que tienen un efecto vasoconstrictor en la circulación periférica y en los 

vasos sanguíneos gingivales. El consumo de tabaco también reduce a corto plazo los 

potenciales de oxidación-reducción de la placa dental. Los niveles reducidos de oxígeno 

se asocian con una disminución de la movilidad de los polimorfonucleares y un 

aumento en la proporción de bacterias anaerobias en la placa dental.  

El tabaco también puede afectar a la citratrización de heridas, al contener sustancias 

citotóxicas como la nicotina y cotinina (su principal metabolito), que se detectan en la 

saliva y fluido crevicular, suero, orina y superficies de las raíces de los dientes 

periodontales de los fumadores. La presencia de cotinina en la superficie de las raíces 

además de afectar a la  cicatrización de heridas puede alterar la respuesta del huésped en 

casos de periodontitis (30).  

1.1.4.2.2 Diabetes mellitus 

Diversos estudios indican una asociación entre la duración de la diabetes y el riesgo de 

aparición de periodontitis. La diabetes mellitus es un trastorno metabólico que  se 

manifiesta por niveles anormalmente altos de glucosa. La hiperglucemia es un estado 

desarrollado a partir de una deficiencia en la secreción de insulina o de  un deterioro de 

la resistencia celular a la acción de la insulina. Este estado se  asocia con una serie de 

complicaciones, como la retinopatía, neuropatía, nefropatía, angiopatía, la 
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ateroesclerosis, la periodontitis, así como una deficiencia en la cicatrización de las 

heridas (39). 

La influencia de la diabetes mellitus en la cavidad oral se ha investigado en numerosos 

estudios, y se ha determinado esta patología como un factor de riesgo para la gingivitis 

y la periodontitis (39, 40, 41, 42). Varios estudios epidemiológicos han demostrado que la 

diabetes aumenta el riesgo de pérdida de hueso alveolar y pérdida de inserción en 

comparación con individuos no diabéticos, además se presenta una correlación positiva 

entre el grado de control glucémico y la prevalencia y la progresión de la enfermedad 
(39, 40, 41). Löe ya determinó en sus trabajos que  la periodontitis era una de las 

complicaciones frecuentes en pacientes diabéticos (43)
.

Los mecanismos por los que la hiperglucemia puede inducir la destrucción periodontal 

no se conocen todavía completamente, pero se cree que tiene una asociación con 

alteraciones de la respuesta y función del sistema inmunitario, una alteración en los  

productos finales de glicación avanzada y cambios en el colágeno (39). 

La  diabetes produce una alteración en el sistema inmune con una respuesta exagerada y 

con deficiencias en los leucocitos polimorfonucleares, por lo que la función leucocitaria 

se ve afectada y  se facilita  que las bacterias persistan en los tejidos. La  acumulación 

de productos finales de la glicación avanzada  produce un aumento en  la secreción de 

citoquinas pro-inflamatorias, interlequina-1 y  prostaglandina E-2 fundamentalmente. 

También tiene lugar una reducción de la síntesis de colágeno y un aumento de la 

actividad de la colagenasa que  influye negativamente en el metabolismo de este. Todos 

estos mecanismos pueden causar la destrucción del tejido periodontal y además 

comprometer la cicatrización de heridas. También se relacionan directamente con la alta 

susceptibilidad a las infecciones de los pacientes diabéticos (23, 39).  

Por otro lado, se ha visto una relación dosis/respuesta, entre un peor control metabólico 

y la severidad de la afectación periodontal. Un estudio realizado con 75 pacientes 

diabéticos con el objetivo de evaluar la asociación entre el control a largo plazo de la 

diabetes y su relación con la periodontitis, mediante la evaluación de múltiples 

mediciones de hemoglobina glicosilada, reflejó que la prevalencia, gravedad y extensión 

de la periodontitis fue mayor cuanto peor fue el control de la diabetes (44).  
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Varios estudios más recientes realizados con poblaciones amplias y teniendo en cuenta 

los efectos de la edad sobre la enfermedad periodontal, no solo han determinado que la 

diabetes mellitus es un factor  de riesgo para el inicio y progresión de la periodontitis, 

sino que pacientes con una mayor duración de la diabetes y retinopatía diabética previa 

tenían una mayor pérdida de inserción periodontal que los demás (22, 43). 

En cuanto a la dependencia o no de insulina, se encontró un riesgo similar de desarrollar 

periodontitis tanto  en  pacientes insulinodependientes como en los que no lo eran (40). 

Varias líneas de investigación están abiertas para valorar la relación entre la diabetes 

mellitus y la periodontitis. Existen estudios que evalúan el papel de la enfermedad 

periodontal como factor que complica la severidad de la diabetes, otros que evalúan la 

asociación entre enfermedad periodontal y la desestabilización del control metabólico y, 

por último, también existen algunos estudios que evalúan el efecto del tratamiento 

periodontal sobre el control metabólico de la diabetes (40). 

1.1.4.2.3 Edad 

Los estudios epidemiológicos han demostrado claramente un incremento en la 

prevalencia, extensión y  severidad de la pérdida de inserción periodontal con la edad, y 

esta asociación parece aumentar  la gravedad de la periodontitis. Lo que parece ocurrir 

es que, con el paso del tiempo, existe una relación más íntima con el resto de factores de 

riesgo, por lo que el aumento de la gravedad se debería más a esta relación que a la edad 

por si misma. Existen diversos estudios que sugieren  que la enfermedad periodontal es 

más severa en personas de edad avanzada debido al acúmulo de la destrucción de los 

tejidos durante toda la vida en lugar de producirse por una deficiencia intrínseca u otra 

anomalía (22). Por todo ello, se piensa que la edad como factor de riesgo de periodontitis 

no muestra una asociación real, sino que más bien se relaciona con la destrucción 

durante toda la vida, más que ser una condición específica (13). Además, un hallazgo 

frecuente en algunos estudios epidemiológicos muestra la ausencia de un incremento en 

la profundidad de sondaje con los años. Estos datos sugieren que parte de esta 

disminución en estos grupos podría deberse a la pérdida de los dientes más afectados 
(13,45). 
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1.1.4.2.4 Estrés 

Existen evidencias de la relación entre el estrés y la aparición de gingivitis necrotizante 
(40,45). Diferentes estudios en los que se analizaron a personas con problemas 

emocionales como un divorcio o un duelo, concluyeron que el aumento de los estos 

eventos estresantes da lugar a una mayor prevalencia de las enfermedades periodontales.  

La intervención de mecanismos fisiológicos entre el estrés y un aumento de la 

susceptibilidad a la periodontitis no se encuentra bien documentado, pero 

probablemente están relacionados con la depresión del sistema inmune que se produce 

en periodos de estrés. Se sabe que el estrés puede aumentar los niveles de 

corticoesteroides circulantes, lo que puede tener efectos sobre el periodonto (40). 

En los pacientes con depresión, se pueden producir también cambios de conducta, 

relacionados con el comportamiento tales como la higiene bucal, pudiendo afectar al 

estado periodontal (40, 45). 

1.1.4.2.5 Nivel de higiene oral 

El papel de la placa dental como factor etiológico primario en el desarrollo de gingivitis 

y  periodontitis se estableció claramente hace varias décadas en trabajos clásicos como 

los de Löe (16, 33). El nivel de higiene oral está directamente relacionado con el nivel de 

acúmulo de placa en los dientes, por lo tanto, es razonable predecir que el nivel de 

higiene oral en una población se relaciona positivamente con la prevalencia y severidad 

de las enfermedades periodontales de la misma independientemente de la edad. Varios 

estudios han demostrado que esta hipótesis es válida, ya que un nivel de higiene oral 

adecuado y la ausencia de inflamación gingival muestran una gran especificidad como 

predictores de estabilidad periodontal. 

Aunque el nivel de higiene oral es un importante factor de riesgo para las enfermedades 

periodontales, este parámetro muestra un valor mucho más débil como un predictor de 

una futura aparición de pérdida de inserción al evaluarlo en diferentes estudios. A pesar 

de que los programas intensivos de higiene oral son eficaces para reducir la incidencia 

de caries dental y el nivel de inflamación gingival en niños y adultos, estos no han 

demostrado la misma eficacia en la prevención de las formas agresivas de la 

enfermedad periodontal (45).  
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1.1.4.2.6 Raza y nivel socioeconómico 

Diversos estudios sugieren que las diferencias socioeconómicas contribuyen a las 

desigualdades de salud bucal entre los grupos de  población estudiados. 

Las medidas del estatus socioeconómico, incluyendo los ingresos, los niveles de 

educación y el estatus urbano son buenos indicadores para la enfermedad periodontal. 

Los grupos con bajo nivel de ingresos y/o educación tienen un riesgo mayor de tener 

enfermedades periodontales que aquellos con alto nivel y el riesgo mayor en éste parece 

ser atribuidos a factores conductuales y ambientales (10, 45). 

En cuanto a la raza, a menudo diferentes grupos raciales y étnicos dentro de una 

población determinada muestran marcadas diferencias en cuanto a la prevalencia y 

progresión de las enfermedades periodontales. Se realizó un hallazgo importante con la 

encuesta nacional de examen de salud y nutrición de Estados Unidos. Se constatató un 

mayor riesgo de desarrollar periodontitis en los individuos de raza negra que en los 

blancos. Entre los tres principales grupos étnicos raciales en EE.UU., los negros adultos 

muestran la mayor prevalencia de periodontitis, seguido por los americanos de origen 

mejicano, mientras que los blancos muestran la menor prevalencia de la enfermedad y la  

menor incidencia de pérdida de tejido. Estos datos sugieren que de los tres grupos 

estudiados, los negros tenían un peor nivel de higiene oral, y los mexicano-americanos 

tenían un nivel de higiene oral, algo mejor que los negros. Existen estudios, que 

atribuyen los resultados a una cierta predisposición biológica a sufrir enfermedades 

periodontales en individuos de raza negra. Además, hay datos que sugieren diferencias 

significativas entre las razas en la prevalencia de ciertos genotipos asociados a la 

periodontitis (45). 

En 2004 Borrell y cols. realizaron un estudio en el que analizaron a individuos de varias 

razas que habian cursado enseñanzas superiores y que tenían altos ingresos económicos. 

Se determinó una prevalencia significativamente menor de periodontitis para los 

blancos y los mejicano-americanos, en comparación con los negros. Los negros con 

educación superior y altos ingresos tenían una prevalencia similar a los negros con bajos 

niveles de educación y bajos ingresos (46). 
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Sin embargo, parece poco probable que las diferencias raciales o étnicas en el estado de 

salud periodontal representen verdaderas diferencias genéticas. Lo más probable es que 

se trate de una asociación de variables en las que pueden influir factores culturales, 

sociales o económicos y que pueden confundir estas relaciones (13). 

1.1.5 DIAGNÓSTICO 

Los procedimientos de diagnóstico periodontal permiten establecer un plan de 

tratamiento adecuado y pueden ser muy útiles para evaluar los resultados del 

tratamiento. Pueden ser válidos también para realizar un seguimiento de los pacientes, 

sobre todo en casos en los que se produzca un recurrencia de la enfermedad que se deba 

diagnósticar de forma precoz (5, 6, 47). 

Dichos procedimientos, pueden tener varias funciones independientes, pero a la vez 

relacionadas entre sí, como el examen, el diagnóstico de determinadas formas de 

enfermedades periodontales, la identificación de localizaciones con un mayor riesgo de 

experimentar una progresión, la planificación del tratamiento; y el control del 

tratamiento y monitorización del paciente (47). 

Estos se basan en la inflamación gingival, la profundidad de sondaje y la pérdida de 

inserción. La profundidad de sondaje y sobre todo, la ausencia de signos de inflamación 

tienen un importante valor predictivo negativo para determinar la progresión de la 

enfermedad (48).  

La exploración radiográfica proporciona también un registro permanente de 

información útil para el diagnóstico. Permiten realizar una estimación y valoración de 

los daños producidos en las estructuras anatómicas periodontales que no se puede 

obtener por cualquier otro método diagnóstico (7, 48) (Figuras 3 y 4).  

La presencia de sangrado al sondaje en pacientes tratados y que se encuentran en 

periodo de mantenimiento se ha determinado como un signo claro de progresión de la 

enfermedad, dado que el sangrado del surco gingival está asociado con la presencia de 

infiltrado celular inflamatorio en esa zona (7, 47). Por lo tanto, la ausencia de sangrado al 

sondaje está muy relacionada con un periodo de estabilidad (48, 49). �
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Figuras 3 y 4. Radiografias periapicales en periodontitis avanzada. Vease la presencia de defecto circunferencial en 35 

Sin embargo, las mediciones que se realizan con el sondaje no reflejan adecuadamente 

el carácter multidimensional de la  naturaleza de los defectos periodontales y además,  

se ven afectados por la intensidad de la presión, la forma y el tamaño de la punta de la 

sonda, las variaciones en la colocación de la sonda, la angulación en la inserción de la 

misma y el estado inflamatorio de los tejidos. La profundidad de sondaje no puede 

detectar pequeños cambios en la progresión de la enfermedad, si bien la movilidad del 

diente puede reflejar un cambio patológico y  cambios funcionales en el diente (49). 

1.1.5.1 Diagnóstico microbiológico

Para realizar un diagnóstico microbiológico existen pruebas capaces de detectar la 

presencia de bacterias subgingivales y que pueden aportar información acerca del tipo 

de periodontitis. Dado que las enfermedades periodontales son infecciones mixtas, las 

pruebas microbiológicas se deben realizar para una amplia batería de posibles patógenos 
(50). Sin embargo, al igual que en otras pruebas de laboratorio, se deben evaluar varios 

aspectos de los métodos utilizados para realizar el diagnóstico. El primero de ellos, si es 

útil para la identificación de bacterias y para determinar las diferentes especies o 

subespecies presentes. En segundo lugar se valora la sensibilidad y la especificidad de la 

prueba. El tercer nivel de evaluación se relaciona con el rendimiento técnico del ensayo 

para la detección de  bacterias subgingivales en relación con la enfermedad periodontal 
(51). 

La detección e identificación de especies bacterianas en la placa subgingival, recogida 

en  las muestras mediante técnicas de cultivo clásicas, resulta un procedimiento costoso 
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y laborioso, y limita el número de muestras que se pueden evaluar (52). En la actualidad 

existen varias técnicas  para la detección de patógenos periodontales que incluyen: 

contraste de fase y microscopio de campo oscuro, cultivos bacterianos, inmunoanálisis y 

prueba de ensayos de ácidos nucleicos, reacción en cadena de la polimerasa o análisis 

enzimáticos (51). 

En general cada técnica analítica microbiológica proporciona información útil acerca de 

la presencia y la cantidad relativa de los diversos microorganismos 

periodontopatógenos. Ninguna técnica proporciona suficiente información a partir de 

una muestra sobre el riesgo de progresión de la enfermedad, ya que la información 

recogida suele limitarse a un número relativamente pequeño de agentes patógenos, y 

puede fallar para identificar un patógeno concreto, que sea el que produce esa 

progresión. Es necesario para el clínico utilizar una combinación de diferentes análisis 

microbiológicos para proporcionar datos más utiles y poder tomar asi una decisión de 

tratamiento con respecto a la terapia antimicrobiana complementaria (50). Un dato 

importante a tener en cuenta al seleccionar una técnica para realizar un análisis 

microbiológico es las amplias variaciones en la diversidad genética entre los diferentes 

microorganismos (28,50).  

Existen métodos de identificación microbiológica, como algunas pruebas basadas en 

anticuerpos, que pueden no identificar a determinadas cepas o ser inexactas debido a 

reacciones cruzadas con microorganismos similares. Aparte de la exactitud de los 

resultados, cada técnica de identificación tiene su  propia sensibilidad (umbral de 

detección), y también puede verse afectada por los métodos de transporte y 

manipulación, así como los procedimientos de análisis de laboratorio (53).  

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

examen de la composición microbiana de las muestras de placa subgingival (52). 

Dentro de estos métodos basados en la biología molecular para la detección de 

patógenos periodontales, se encuentra la reacción en cadena de la polimerasa (PCR). 

Ésta es una técnica con un alto rendimiento de replicación de ADN. Permite sintetizar 

un gran número de copias de muestras diminutas de ADN, incluso tan pequeñas como 

una sola bacteria con el fin de facilitar su posterior análisis. Una modificación de la 

técnica original, es la PCR cuantitativa, permite no sólo la detección de 
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microorganismos específicos en la placa, sino también su cuantificación. Los ensayos 

de PCR, cuando se utilizan en combinación con sondas sintetizadas rARN 16S, que son 

altamente específicas para especies individuales, permiten la detección de casi cualquier 

microorganismo en una muestra de placa (54). Esta técnica es, por  tanto, muy sensible y 

parece que tiene otras limitaciones, mostrando poca o ninguna reactividad cruzada 

además de mostrar una gran capacidad para detectar amplias gamas de cepas (50). Sin 

embargo, no se sabe si es lo suficientemente útil para detectar microorganismos 

presentes en la placa en cantidades mínimas y, por lo tanto, determinar la contribución 

que pueden tener a los mecanismos patológicos en la enfermedad periodontal (50). 

Tampoco parece claro cómo los resultados de esta técnica se pueden comparar con otras 

de identificación microbiana (52). 

Los  métodos principales para recoger la placa subgingival del paciente para su 

posterior análisis son la eliminación con curetas y la adsorción en puntas de papel de 

endodoncia. Ambos métodos requieren la eliminación cuidadosa de la placa 

supragingival en el sitio de la toma de muestra con el fin de no contaminar o diluir la 

muestra subgingival. Dependiendo de la naturaleza de la prueba microbiológica, las 

muestras de placa se analizan inmediatamente o se colocan en viales que contienen 

fluidos adecuados para su transporte y se envían a los laboratorios clínicos para su 

análisis. 

Generalmente la placa que contiene una punta de papel se deriva principalmente de las 

capas más externas del biofilm, por lo que pueden contener en mayores cantidades los 

patógenos que se detectan con mayor frecuencia en esa microflora (27,55). Por esta razón 

los análisis de muestras de puntas de papel contienen mayores proporciones de bacterias 

patógenas en comparación a las muestras recogidas con cureta (56). Sin embargo, 

dependiendo de la anatomía de la bolsa periodontal, algunas zonas pueden albergar un 

mayor número de patógenos, pero puede que no sean tan accesibles. Las  puntas de 

papel resultan menos sensibles en la recogida de  placa en las partes apicales de una 

bolsa que de las zonas cercanas al margen gingival (57), puesto que las bacterias en 

biofilms subgingivales no se distribuyen homogéneamente dentro de la bolsa. Es 

importante también tener en cuenta que cada bolsa tiene un perfil microbiológico único, 

y por lo tanto una muestra de la placa obtenida en una localización concreta puede no 
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ser representativa de la flora de toda la boca, o incluso de otras localizaciones 

periodontalmente afectadas (50).  
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1.2 IMPLANTES  

1.2.1 ANTECEDENTES 

Los implantes dentales se consideraron durante años inaceptables por la comunidad 

científica, e inicialmente fueron recibidos con escepticismo. 

Las primeras investigaciones fueron realizadas en Suecia por Brånemark al descubrir 

accidentalmente un mecanismo de adherencia de un metal al hueso.  

Brånemark estaba interesado en la microcirculación del hueso y los problemas de 

cicatrización de heridas. Para ello, utilizó una técnica que ya era conocida, la 

microscopía vital, introduciendo una cámara de observación en la tibia de un conejo. De 

esta manera se podían observar los cambios circulatorios y celulares en el tejido vivo. 

Cuando se utilizó una cámara de observación confeccionada con titanio y se colocó con 

una técnica muy poco traumática, se produjo un hecho significativo: en el momento de 

su retirada, se descubrió que el hueso se había adherido al metal, demostrando que el 

titanio podía unirse firme e íntimamente al hueso (58). Se llevó a cabo una investigación 

similar e independiente de la realizada en Suecia en otros lugares, más o menos al 

mismo tiempo. Schroeder, en Suiza, publicó su primer artículo sobre  los implantes 

dentales anclados en el hueso en 1976 y Schulte, en Alemania publicó  resultados 

clínicos de sus implantes de óxido de aluminio en la década de 1970 (59).  

En Suecia, los implantes osteointegrados empezaron a considerarse como una opción 

válida de tratamiento a partir del año 1977 (59). Internacionalmente hubo que esperar 

hasta la conferencia celebrada en Toronto en el año 1982 para que se llegara a un 

consenso de aceptación general. En esta conferencia Brånemark presentó a nivel 

mundial  la oseointegración y su implante de titanio en forma de tornillo, avalado por un 

seguimiento clínico y una casuística de más de 10 años (59, 60, 61).  

Brånemark había colocado su primer implante en 1965. En los siguientes 5 años, sus 

resultados clínicos fueron bastante pobres con tasas de éxito de alrededor de un 50%. 

Los primeros resultados obtenidos, parecían confirmar que los materiales extraños 

introducidos en la cavidad oral no funcionaban, y se pensó en que probablemente un 

gran número de factores podrían influir en ello, principalmente el riesgo de infección 
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(62). Por lo que se determinaron inicialmente una serie de factores a tener en cuenta (63)     

(Tabla 2). 

La Biocompatibilidad del material 

La naturaleza macroscópica y microscópica de la superficie del implante 

El estado del lecho del implante en condiciones de salud; es decir, en ausencia de 

infección, y la morfología del hueso periimplantario. 

La técnica quirúrgica per se

Las fases de la integración 

El diseño protésico, el material usado, la localización de los implantes, y otras 

consideraciones higiénicas y estéticas.

Tabla 2.Factores de riesgo de fracaso implantológico descritos por Brånemark (63)

Los resultados clínicos que obtuvo Brånemark en los pacientes a los que les colocaba 

implantes empezaron a mejorar claramente como consecuencia del cambio de un gran 

número de parámetros, como algunos cambios de diseño, alargamiento del tiempo de 

cicatrización del implante y modificaciones en los protocolos quirúrgicos y protésicos. 

La importancia de su trabajo radica en que resaltó la necesidad de comprender los 

aspectos biológicos de los procesos de cicatrización natural del organismo al introducir 

un cuerpo extraño en el hueso. A partir de estos nuevos conceptos se hicieron diferentes 

estudios en perros previamente desdentados y se completo el desarrollo de la fijación en 

forma de tornillo (64). 

Mientras, en Norteamerica el progreso en esta área se limitó inicialmente a la 

Universidad de Harvard. En 1978 se llegó a un consenso donde se acordaron los 

criterios que determinaban el éxito en los implantes. Así, si se producía una perdida 

ósea, ésta no debía ser de más de un tercio de la altura del implante y este no debía 

presentar más de 1 milímetro de movilidad en cualquier dirección (62). 

Albrektsson en el año 1986, determinó una serie de criterios para determinar el éxito de 

un implante (63) (Tabla 3).�
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Tabla 3.Criterios de éxito implantologico de Albrektsson (63) 

Actualmente la estabilidad de los implantes se puede determinar mediante un análisis de 

frecuencia de resonancia (65, 66, 67). Este método requiere la colocación de una sonda o 

del pilar protésico con un tornillo de retención en la cabeza del implante y el paso de 

una corriente de baja tensión, que es imperceptible para el paciente, a través del 

transductor. La resistencia a la vibración del transductor en el hueso circundante es 

registrada digitalmente. Las mediciones de la frecuencia de resonancia se registraban 

inicialmente en hercios, pero más tarde se empezó a utilizar el cociente de estabilidad 

del implante (Valor ISQ) (65, 67).

1.2.2 LA OSTEOINTEGRACIÓN 

Osteointegración es un término descrito originalmente por Brånemark (62, 68) como un�

concepto histológico: el contacto directo entre el implante y el tejido óseo en un nivel de 

resolución de un microscopio de luz (58, 59, 69). Esta  definición del término era poco clara 

y surgían muchas preguntas, a las que no podía dar respuesta, como a qué nivel de 

resolución se producía el contacto directo, si la osteointegración significa el 100% de 

contacto entre el  hueso y el implante, si se produce  alrededor de toda la circunferencia 

del implante o simplemente en una interfase de  tejido aceptable, cuál era el mecanismo 

de anclaje para la oseointegración y, además, si la definición de oseointegración 

dependía de la evidencia histológica y cómo sería posible decidir clínicamente si un 

implante estaba osteointegrado (62). 

Un implante aislado e independiente debe ser clínicamente inmóvil. 

La radiografía no debe mostrar ninguna zona radiolúcida alrededor del implante. 

La pérdida ósea vertical anual debe ser inferior a 0,2 mm después del primer año de que 

el implante sea funcional. 

Cada implante debe estar libre de síntomas como dolor, infección, neuropatias, 

parestesias o lesiónes del nervio mandibular. 
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Todo ello concluyó en que esta definición no era aplicable clínicamente, por lo que Zarb 

y Albrektsson de la Universidad de Gotemburgo, propusieron una nueva en el año 1990 

basada en la estabilidad del implante (59), considerando la osteointegración como un 

proceso mediante el cual se logra una fijación rígida clínicamente asintomática de 

materiales aloplásticos y que se mantiene en el hueso durante la carga funcional (62). 

Actualmente, y tras la definición de Brånemark en el año 1999, la osteointegración se 

define como la conexión directa, estructural y funcional entre el hueso vivo y ordenado 

y la superficie de un implante sometido a carga funcional (70). 

El periodo descrito originalmente por Brånemark para la osteointegración de los 

implantes se determinó en varios meses, en los que se pretendía conseguir el desarrollo 

de una relación de contacto directa entre hueso e implante que, según la definición 

original, debía ser documentada por medio de la histología (71). Posteriormente se han 

sugerido períodos de tiempo más cortos, lo que permite a su vez disminuir los tiempos 

de rehabilitación para el paciente. Incluso la carga inmediata de los implantes se ha 

convertido en una  alternativa de tratamiento segura. Existen una serie de requisitos 

previos para la osteointegración (72) (Tabla 4). 

Trauma mínimo durante la cirugía 

Conseguir la estabilidad primaria del implante  

Evitar la infección y  los micromovimientos durante la cicatrización

Tabla 4.Requisitos previos para la osteointegración (72)

Los procesos de osteointegración implican una unión inicial entre el hueso alveolar y el 

cuerpo del implante (estabilidad primaria del implante). Posteriormente, se produce la 

fijación biológica a través de la aposición ósea continuada (osteogénesis de contacto) y 

la remodelación hacia el implante (estabilidad secundaria del implante) (69, 71).

Los resultados actuales indican claramente que la osteointegración representa un 

proceso dinámico, tanto en su desarrollo, como en  su mantenimiento. En la fase inicial, 

se produce una interacción entre la reabsorción ósea en las zonas de contacto entre el 
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implante y el hueso mineralizado, produciéndose la formación de hueso en áreas donde 

no existe el contacto. Durante la fase de mantenimiento la osteointegración se asegura a 

través de la remodelación continua y la adaptación a la función (71).

1.2.2.1 La interfase hueso-implante  

El tejido óseo es una variedad de tejido conectivo mineralizado con un potencial de 

regeneración único, ya que es capaz de cicatrizar restaurando completamente su 

estructura original y su función. 

La cicatrización ósea en la interfase hueso-implante se activa tras la lesión que supone 

la preparación quirúrgica del lecho del implante. Sigue una serie de fases diferenciadas 

en cuanto al proceso biológico que se produce, pero superpuestas en el tiempo (7). 

Es de suma importancia establecer la secuencia biológica de la curación durante las 

primeras fases de la osteointegración, cuando la estabilidad primaria mecánica del 

implante tiene que ser sustituida con la obtenida a través de medios biológicos (71). 

La formación de hueso alrededor del implante implica una sucesión de procesos 

biológicos que tienen lugar en la interfase hueso-implante hasta que la superficie de la 

fijación queda cubierta con el hueso neoformación. Estos procesos son similares a los 

de cicatrización ósea, al menos en los términos que se refieren a la respuesta del 

huésped. Están regulados por factores de crecimiento y diferenciación, activados por las 

células de la sangre en la interfase hueso-implante. Al evaluar ésta con microscopio, se 

ha demostrado que se genera un pequeño espacio entre el implante y el hueso, y que su 

extensión dependerá del daño al que se somete al tejido oseo durante la cirugía. Este 

espacio se llena de sangre, lo que genera un coágulo y forma una capa de agua 

incorporando iones hidratados en la superficie del implante inmediatamente después de 

la colocación del mismo, formándose así una capa de oxido de titanio (7, 69, 71). 

Por lo tanto, el primer componente biológico en entrar en contacto con un implante es la 

sangre. Esta contiene células como glóbulos rojos, plaquetas y otras células 

inflamatorias como los granulocitos polimorfonucleares y los monocitos, que migran 

hacia los tejidos que rodean al implante desde los capilares. Dichas células atrapadas en 

la interfase del implante liberan citoquinas como consecuencia de la respuesta 

inflamatoria aguda derivada de la preparación quirúrgica del lecho óseo. Las plaquetas, 
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las células polimorfonucleares y los macrófagos también liberan factores de 

crecimiento, como el TGF-� 1 y factores de diferenciación (7, 69, 73).  

Asimismo se liberan una serie de proteínas que se unen inicialmente a la superficie del 

implante, siendo posteriormente sustituidas por proteínas más grandes. Este cambio está 

basado en el efecto Vroman, relativo a la absorción de mezclas de proteínas. Las 

diferentes propiedades de la superficie del implante pueden afectar a la composición, el 

estado de formación de las proteínas de unión, los agregados biológicos en la superficie  

encargados de interactuar con las extensiones de las células, la membrana de la célula y 

las proteínas de membrana o receptores (69). 

Por otra parte, los osteoblastos y las células mesenquimales parecen migrar y se 

adhieren a la superficie del implante desde el primer día después de la colocación del 

mismo. Estos sintetizan una matriz de colágeno, la cual genera una capa en la superficie 

del implante que regula la adhesión celular y la unión de los minerales, que se 

convertirán en andamio para la reparación de la herida (71). Las células mesenquimales 

pluripotenciales responden al TGF-� 1 produciendo un aumento de la proliferación de la 

matriz  y la diferenciación de los osteoblastos y los condrocitos (7). La matriz generada 

es una forma temprana de calcificada afibrilar, que forma una capa de un espesor 

aproximado de 0,5 µm rica en calcio, fósforo, osteopontina y otros componentes 

inorgánicos (69, 71). 

1.2.2.2 Fases de la Osteointegración 

Osborn y Newesley en 1980  describieron por primera vez la relación general que existe 

entre el hueso y la superficie del material del implante ofreciendo un buen punto de 

partida en la comprensión de los mecanismos de integración endoóseos. Sugirieron dos 

mecanismos por los que el hueso puede incorporarse a la superficie del implante (7, 74). 

El primero de ellos es  la osteogénesis a distancia, el hueso nuevo se va formando en la 

superficie del implante, mediante crecimiento aposicional y a partir de hueso 

preexistente. La superficie de hueso existente proporciona una población de células 

ontogénicas, que establecen una nueva matriz mediante la cual la osteogénesis continúa, 

invade el implante en sí mismo. Por lo tanto, el hueso nuevo no se está formando sobre 

el implante en sí, sino que el implante es rodeado por el hueso.  
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El segundo mecanismo es la osteogénesis de contacto, en la que la formación de hueso 

nuevo ocurre directamente sobre la superficie del implante. Ya que a priori no existe 

hueso presente en la superficie del implante tras su colocación, ésta debe ser colonizada 

por una población de células osteogénicas antes del inicio de la formación de la matriz 

ósea. Este fenómeno también ocurre en localizaciones donde se produce una 

remodelación de hueso. La superficie ósea se rellena con células osteogénicas antes de 

que se produzca la formación del hueso nuevo. El factor común en ambos casos, es que 

existe un tiempo de espera en el que se debe formar hueso por primera vez (74).

Parece evidente que, un requisito esencial para la neoformación ósea, es el acúmulo de 

células potencialmente osteogénicas en la zona donde se producirá la formación de la 

matriz en el futuro.  

El significado biológico de  los diferentes procesos implicados en la osteointegración es 

de una importancia considerable, tanto en el conocimiento de los diseños de los 

implantes y su relación con la integración, como para aclarar las diferencias 

estructurales que se producen en la composición de la interfase hueso-implante.

El proceso de osteointegración comienza ya durante la primera semana de la 

cicatrización de la herida. La cicatrización ósea directa, como ocurre en los defectos o 

en la curación de fracturas, se activa por cualquier lesión de la matriz ósea preexistente. 

Cuando la matriz de colágeno se expone al líquido extracelular, las proteínas no 

colágenas y los factores de crecimiento son liberados y activan la reparación del hueso. 

Atraídos por la quimiotaxis, las células osteoprogenitoras de la médula ósea y del 

periostio endocortical migran al lugar de la lesión. Allí proliferan y se diferencian en los 

precursores de los osteoblastos que comienzan la deposición ósea en las paredes del 

defecto y en la superficie del implante (71).  

Una vez activada la osteointegración, el proceso de formación ósea empieza durante la 

primera semana y sigue un programa biológicamente determinado que se divide en tres 

etapas: formación de hueso reticular, adaptación de la masa ósea a la carga (depósito de 

hueso laminar y fibras paralelas) y adaptación de la estructura ósea a la carga 

(remodelación ósea) (73). 

La respuesta del huésped se modifica después de la implantación por la presencia del 

 implante y las características del mismo.  
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Las grandes etapas de la respuesta del huesped a la colocación del implante incluyen la 

formación de hematomas y el desarrollo de los tejidos mesenquimales, la 

oseoformación a través de la vía intramembranosa y la generación de hueso laminar en 

las espículas de hueso esponjoso.  

Entre la primera y la cuarta semana, el tejido óseo alrededor del implante, responsable 

de la estabilidad primaria mecánica del mismo, se reabsorbe en ciertas áreas y se 

reemplaza con hueso nuevo. Ésto, a su vez, significa que ya durante las primeras 

semanas de la cicatrización, el anclaje mecánico del implante es reemplazado como 

consecuencia del desarrollo de mecanismos biológicos, que incluyen la síntesis de 

hueso en la superficie del implante de titanio. La mayor parte de la interfase es ocupada 

por una matriz provisional rica en fibras de colágeno y vasos sanguíneos, y el tejido 

óseo se puede observar alrededor de las áreas vasculares a los siete días (71). A través de 

la aposición continua, el hueso trabecular llena el vacío inicial y conforma una red 

tridimensional, pasados aproximadamente 14 días (69).  

La matriz esponjosa primaria, generada a partir de aquella asociada a la nueva red 

vascular, ofrece no sólo una fijación biológica para asegurar la estabilidad secundaria 

del implante (62), sino también un andamio biológico para la adhesión celular y la 

aposición de hueso (69, 75).  

Durante las últimas fases de la osteointegración, se produce una remodelación que 

mejorará la calidad de este tejido duro de nueva aparición, tanto con respecto a sus 

propiedades mecánicas como metabólicas (71). Después de aproximadamente 28 días, la 

estructura microscópica del hueso nuevo cambia hacia hueso de fibras paralelas o 

laminar con fibras de colágeno bien organizadas. Después de un periodo de 8 a 12 

semanas, la zona de la interfase hueso-implante parece ser a nivel histológico, 

completamente ocupada por hueso laminar maduro en contacto directo con el titanio (69, 

71).

1.2.3 IMPLANTES INMEDIATOS 

Se define como implante inmediato a aquel que se coloca en el mismo acto quirúrgico 

en  que se realiza la extracción del diente que va a ser sustituido (60, 61 76). 
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En los comienzos de este tipo de tratamiento, se recomendaba que pasara un periodo de 

entre unos 9 y 12 meses después de la extracción del diente para colocarlo. Este tiempo 

de espera permitía la curación del hueso alveolar antes de la cirugía implantológica 
(61,77). Además, los pacientes normalmente se sometían a varias cirugías, la primera de 

ellas para extraer el diente, más tarde para colocar el implante, que se dejaba sumergido 

en la encía, y por último se descubría éste. Posteriormente, se determinó que si el hueso 

existente  por debajo de los ápices de los dientes era suficiente, los implantes podían ser 

colocados en el momento de la extracción, puesto que proporciona una mayor 

estabilidad primaria de la fijación, y por tanto, ofrece una mayor garantía para obtener el 

éxito final de la prótesis. Se estableció la siguiente clasificación para determinar el 

tiempo transcurrido entre la exodoncia y la implantación (61) (Tabla 5). 

Colocación 

inmediata 

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

inmediatos primarios). 

 Colocación reciente Entre la exodoncia y la implantación transcurren unas 6-8 semanas 

(Implantes inmediatos secundarios) 

Colocación diferida Primero se realiza la terapia de regeneración y unos seis meses después, 

se procede a la inserción del implante 

Colocación madura Encontramos hueso maduro. Más de nueve meses 

             Tabla 5.Tiempos transcurridos entre la exodoncía y la colocación  del implante (61)

Fue en la década de los años ochenta del pasado siglo, cuando la Universidad de 

Tübingen propuso la  colocación de implantes inmediatos como técnica de elección para 

los implantes cerámicos Tübingen y München (61), aunque no fue hasta el año 1989 

cuando Lazzara los colocó por primera vez tal y como los conocemos hoy en día, en el 

mismo acto quirúrgico en el que realizó la extracción del diente (65). En esta época los 

implantes inmediatos siempre se asociaban a otras técnicas, como la utilización de 

membranas, para preservar la anchura y la altura de la cresta y poder así reducir el 

tiempo de tratamiento. Actualmente, la colocación inmediata de implantes, 

especialmente en las zonas más estéticas, ha sido aceptada por la comunidad científica 

ya que numerosos estudios han demostrado tasas de éxito iguales o incluso superiores a 

implantes colocados de forma diferida tras la exodoncia (60, 65, 78). 
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En el año 1994 en un estudio realizado por Becker y cols. (65) se obtuvó un 93,3% de 

tasa de superviviencia a los 5 años de implantes colocados de forma inmediata, con una  

pérdida de la cresta ósea alveolar clínicamente insignificante en los implantes 

inmediatos en los que se utilizaron membranas.  

Este protocolo proporciona una serie de ventajas e inconvenientes, que se deben tener 

en cuenta, previamente a la colocación del implante y la planificación del tratamiento: 

Ventajas 

1) Disminución del tiempo de espera desde la extracción de un diente hasta la 

colocación del implante. Sobre todo, es importante en zonas estéticas, en las que 

se realiza con mayor frecuencia, esto se debe a los problemas que puede 

conllevar realizarlo en las zonas de molares, tanto superiores como inferiores, 

así como los problemas estéticos y funcionales ocasionados al realizar el 

implante de forma diferida (79). En el caso de los molares, existe un alveolo post 

extracción de mayores dimensiones, lo que puede dificultar el conseguir una 

estabilidad primaria adecuada. Además, el hueso es de peor calidad. Por otro 

lado, en el maxilar inferior la disponibilidad ósea se reduce al contar únicamente 

con el hueso situado entre el alveolo y el canal del nervio dentario inferior (60). 

2) Es una técnica que se puede llevar a cabo en pacientes en los que es necesario 

llevar a cabo una alveoloplastia y reducir la altura del hueso alveolar con fines 

protésicos, no siendo necesario variar demasiado la técnica quirúrgica. Es básica 

la realización de un diagnóstico protésico previo y del montaje de los modelos 

en articulador para determinar el espacio existente entre ambas arcadas, así 

como la ubicación y la angulación deseadas del implante (79). 

3) Reducción del trauma quirúrgico, al disminuir el número de procedimientos. 

4) Una mejor aceptación del plan de tratamiento general. 

5) Incremento de la satisfacción y el confort del paciente. 

6) Disminución de la reabsorción del proceso alveolar tras la exodoncia con 

mejores resultados funcionales y estéticos (61). 
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Inconvenientes 

1) Un manejo más difícil a corto plazo para realizar una prótesis provisional, 

debido en muchas ocasiones a una cresta alveolar inadecuada y un riesgo mayor 

de infección, a causa de la contaminación con los microorganismos presentes en 

los dientes (77). 

2) La estabilidad primaria del implante puede quedar comprometida, ya que puede 

no contactar en su totalidad con todas las paredes del alveolo.  

3) La presencia de un alveolo postextracción de dimensiones, en ocasiones, 

considerables alrededor del implante, puede favorecer el crecimiento del tejido 

blando, lo que podría poner en peligro la osteointegración. Para este fin, en 

muchos casos se realiza una regeneración tisular guiada interponiendo una 

membrana que impida el crecimiento del tejido blando, favoreciendo la 

formación de hueso. En este sentido, se ha determinado que la eliminación 

completa del ligamento periodontal es esencial para el éxito a largo plazo, de la 

colocación de implantes inmediatos en alvéolos dentales. Desde un punto de 

vista práctico esto no altera la técnica quirúrgica, ya que la mayoría del 

ligamento esta adherido al diente y se elimina al hacer la extracción. 

4) La necesidad con mayor frecuencia, de técnicas de regeneración tisular y 

regeneración ósea. El utilizar injertos óseos y/o membranas de barrera sobre el 

defecto creado por la discrepancia alvéolo-implante, complica y encarece el 

tratamiento (61). 

5) La colocación de implantes inmediatos tras una exodoncia reciente está 

contraindicado en presencia de  infección periodontal o periapical aguda o 

subaguda.   

En los casos de infección, además de por la presencia de  microorganismos, los tejidos 

son muy friables. Ante esta situación, se podría considerar la posibilidad de adoptar 

medidas locales y sistémicas para controlar el proceso infeccioso antes de proceder con 

la exodoncia y la colocación del implante, o simplemente extraer los dientes y demorar 

la cirugía unos meses. 
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El diagnóstico y la planificación del tratamiento son factores clave para obtener un 

resultado positivo a la hora de colocar implantes inmediatamente después de la 

extracción del diente. Deben considerarse otros factores, como los antecedentes médicos 

y dentales, realizarse fotografías clínicas y elaborar modelos de estudio, radiografías 

periapicales y panorámicas si fueran necesarias, así como un TAC (60).

En una zona estética se deben evaluar, antes de comenzar el tratamiento, diferentes 

aspectos fundamentales como el biotipo periodontal, el nivel de la cresta ósea, el hueso 

interproximal, la línea de la sonrisa, la morfología de los tejidos gingivales, la distancia 

entre implantes y las relaciones entre el punto de contacto y el hueso interproximal.  

En cuanto a la técnica quirúrgica, la extracción del diente para colocar un implante 

inmediato debe ser mínimamente invasiva para ocasionar el menor daño al tejido blando 

y para mantener la mayor integridad ósea. En los dientes multirradiculares se procede a 

la odontosección y a la extracción de las raíces por separado. Se deben respetar las 

paredes alveolares durante la exodoncia, en especial la vestibular y, para ello se debe 

tener cuidado de no realizar una luxación buco-lingual. Después de la exodoncia, es 

conveniente confirmar que la tabla vestibular permanece intacta, determinando que el 

nivel debe ser similar al de los dientes vecinos, para que la emergencia del pilar 

protésico sea estética (60, 61). 

Antes de colocar un implante inmediato debemos realizar una limpieza minuciosa del 

alveolo para retirar cualquier tejido infectado o inflamado, así como los restos de 

ligamento periodontal que hubieran podido permanecer (61). 

Es necesario que el implante tenga una estabilidad primaria suficiente, lo que 

generalmente se obtiene sobrepasando el ápice de 3 a 5 mm o con el uso de un implante 

de diámetro más ancho que el alveolo (66). 

El eje del implante se debe corresponder a los bordes incisales de los dientes adyacentes 

o ligeramente hacia palatino en los dientes anteriores, puesto que, de seguir la dirección 

radicular en su colocación, obligaría a la emergencia vestibular del tornillo de retención 

o al uso de aditamentos protésicos para el cambio de angulación (61). En la zona estética 

la cabeza del implante debe colocarse subcrestalmente un mínimo de 3 mm apical a una 

línea imaginaria que conecta la línea amelocementaria de los dientes adyacentes y apical 

a la cresta ósea interproximal (60). Esto asegurará un perfil de emergencia adecuado y 

facilitará la restauración adecuada del implante (60). En la zona de los molares es 

frecuente la colocación del implante en el septo interradicular, lo cual hace que el lecho 
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óseo que lo rodea condicione una estabilidad inicial muy precaria. Este problema se 

puede solventar utilizando un implante de mayor diámetro (61).

1.2.4 CARGA INMEDIATA 

Con los protocolos originales descritos para la colocación de implantes se han obtenido 

tasas de éxito que han generado la suficiente confianza para desarrollarlos y 

perfeccionarlos a lo largo de los años, usándolos cada vez en situaciones más difíciles y 

con más amplias indicaciones. Esta tendencia a desarrollar mejoras se ha observado 

también para el tiempo de carga de las fijaciones (64). 

Branemark, en 1969 ya estableció un periodo tras la colocación de los implantes en el 

que debía producirse una remodelación de la interfase hueso-implante sin interposición 

de tejido fibroso, y en ausencia de carga masticatoria directa sobre los mismos (64, 67, 80). 

Después de colocados estos eran recubiertos por la mucosa masticatoria y quedaban 

“sumergidos”, para que tras un periodo de curación de entre 3 y 6 meses tras la primera 

cirugía, los implantes fueran conectados a la cavidad oral mediante pilares transmucosos 
(67, 81). El fundamento de este enfoque es que los micromovimientos del implante, 

debido a la fuerza que se produce alrededor de la interfase hueso-implante durante la 

cicatrización de la herida y la función, pueden inducir a la formación de tejido fibroso 

en lugar de producirse un contacto con el hueso, dando lugar a un fracaso clínico. 

Además, se pensó que dejar enterrado el implante en la encía podría prevenir la 

infección y la epitelización (68). 

El hecho de adoptar estos protocolos en  implantología supone unas tasas de éxito muy 

elevadas, por encima del 95% (59, 67). Sin embargo, la creciente exigencia de 

profesionales y de pacientes, hace que estos largos tiempos de espera sean en muchos 

casos inaceptables. Por ello, casi todas las líneas de investigación van dirigidas a la 

reducción o eliminación de los tiempos de espera entre la fase quirúrgica y protésica (80).  

La terminología en la implantología dental es a menudo bastante confusa, a pesar de los 

intentos de ponerse de acuerdo sobre las definiciones adecuadas (81). Se han establecido 

varias de ellas en función del tiempo en el que el implante es sometido a una carga 
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funcional o no funcional. Las últimas se establecieron en la tercera Conferencia de 

Consenso ITI en el año 2004 (66, 72, 76) (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 colocación de  los implantes 

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

implantes�

Tabla 6. Tipos de carga�

�

�

Cuando realizamos una carga inmediata o una carga temprana, podemos hablar también 

de carga oclusal, en la que la prótesis está en contacto con los dientes antagonistas, o 

bien de carga no oclusal, cuando las fuerzas sobre los implantes solo podrían producirse 

a través de la musculatura oral o la comida, ya que no hay contacto entre dientes. En las 

restauraciones inmediatas la prótesis generalmente se coloca fuera de oclusión, por lo 

que podría denominarse carga inmediata no funcional (66, 72). 

Ledermann (64, 76, 81) fue el primero en publicar un estudio de implantes sometidos a 

carga inmediata. Utilizó fijaciones de superficies TPS (rociado de plasma de titanio en 

la superficie del implante), colocadas a nivel intermentoniano, con anclaje bicortical y 

que soportarían una sobredentadura. Hizo un seguimiento a 81 meses de 476 implantes 

obteniendo una tasa de éxito del 91,2%. Esto ocurría en 1979 y a partir de ahí, 

comenzaron a publicarse artículos de manera progresiva. Sin embargo, no fue hasta el 

año 1990 cuando se publicó el primer ensayo clínico longitudinal, en el cual se sugirió 

que los implantes podrían cargarse de inmediato o tempranamente en las mandíbulas de 

determinados pacientes. 

La carga inmediata tiene un gran interés, porque proporciona numerosas ventajas. La 

más importante de ellas es que acorta los tiempos de tratamiento, pero también 

proporciona una reducción del número de actos quirúrgicos, preserva mejor el tejido 

óseo, consigue una restauración de la función y la estética de forma inmediata y, por 

último, mejora el perfil psicológico de paciente (82). 
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El perfeccionamiento de los protocolos clínicos, el uso de unos principios biomecánicos 

adecuados, los cambios en el diseño del implante y el desarrollo de nuevas superficies 

han dado lugar a la introducción cada vez más frecuente de la carga inmediata en 

implantes (64,72). En varias investigaciones, se han determinado un gran número de 

criterios de inclusión y exclusión para poder realizar esta técnica, aunque son similares a 

los elegidos de carga convencional en implantes (66). En éstas, la calidad ósea aparece 

como un factor pronóstico importante para el éxito del procedimiento (81), aunque el 

nivel de evidencia que apoya la hipótesis es baja. Lo mismo ocurre con las longitudes y 

diámetros de los implantes que se deben utilizar para la carga inmediata. En otros 

trabajos de revisión se han abordado otros aspectos biomecánicos, como los 

micromovimientos o el torque de inserción del implante (72).  

Estudios experimentales han determinado que existe un cierto umbral de 

micromovimiento que no debe superarse; de lo contrario, la osteointegración se vería 

comprometida. Este umbral crítico parece ser 50-150 micras (83). Kawahara y cols. (84)

consideraron que una magnitud de micromovimientos inferior a 30 micras no influía 

negativamente en la osteogénesis y en el crecimiento óseo alrededor del implante. Por lo 

tanto, se determina que una alta estabilidad inicial es necesaria para la carga inmediata 

de implantes dentales. Para ello se propuso modificar los protocolos de fresado, 

combinado con la compactación del hueso con osteotomos, para lograr una mayor 

estabilidad primaria (85). 

Algunos autores han optado por el torque de inserción, como una medida de la 

estabilidad del implante, y seleccionados de forma arbitraria los valores de  32, 35 y 40  

Ncm, han sido elegidos como los umbrales de carga inmediata. Sin embargo, para 

realizar la carga inmediata de un implante un torque de inserción de 15 Ncm, se ha 

demostrado que bajo ciertas condiciones puede ser suficiente para lograr el éxito del 

implante. Hasta ahora, no ha habido ningún estudio controlado que informara o  

comparara la relación de los diferentes niveles de estabilidad del implante, con la tasa 

de supervivencia de los mismos. En consecuencia, actualmente no existe un valor 

umbral demostrado, que indique que la carga inmediata será un éxito (85). 

Se han realizado numerosos estudios clínicos en los últimos 20 años, tanto en pacientes 

parcial como totalmente desdentados, que han investigado sobre el resultado de la carga 

temprana e inmediata de los implantes en diferentes situaciones clínicas (4). También ha 

habido un cambio de enfoque en la función del tratamiento con  implantes, de ser 
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originalmente una rehabilitación estrictamente funcional, a ser una modalidad de 

tratamiento con un mayor énfasis en la estética (64). 

Tarnow y cols. en 1997 realizaron un estudio con un total de 69 implantes, cargados de 

forma inmediata, donde casi el 97% se integraron con éxito tras un seguimiento de 12 a 

60 meses (78).  

Chiapasco y cols. en 2001 realizaron un estudio en el que obtuvieron una tasa de éxito 

acumulada de los implantes, de acuerdo con los criterios propuestos por Albrektsson (63), 

del 97,5%  después de 2 años de haberse establecido la carga funcional (81). 

En 2006 Martínez-González y cols. analizaron el  comportamiento de 80 implantes de 

carga inmediata en 20 pacientes desdentados inferiores, rehabilitados con 

sobredentaduras. Todas las prótesis se asentaban sobre cuatro fijaciones de trece 

milímetros de longitud. Se realizaron controles radiográficos, mostrando a lo largo de 

todo el estudio la ausencia de fracaso implantológico. En cuanto a las pérdidas óseas 

cervicales durante el primer año, no existieron en un alto porcentaje. En un 10% se 

produjo una reabsorción de la mitad cervical y en un 35% aproximadamente las tres 

cuartas partes cervicales. El comportamiento durante el segundo año fue compatible con 

los patrones estándar, observándose pérdidas que oscilaron entre 0,5 y 1,5 milímetros 
(86). 

También se han realizado varias investigaciones para determinar el éxito de la carga 

inmediata, en casos de desdentados parciales. Así Zembic y cols. en 2010 (76)

seleccionaron pacientes de forma consecutiva que deseaban resturar con una prótesis 

fija, los extremos libres bilaterales en la mandíbula. Se incluyeron 11 pacientes en el 

estudio, a los que se les colocaron 51 implantes. En el grupo experimental, se colocaron 

25 implantes y en el grupo control, 26 implantes. El 81,8% se colocaron en el hueso ya 

cicatrizado, mientras que ocho se colocaron inmediatamente después de la extracción 

del diente, es decir, el 18,2%. La tasa de supervivencia de los implantes fue del 85% en 

los pacientes sometidos a carga inmediata y del 100% en los implantes con carga 

temprana en un periodo de estudio de 3 años. El primer examen de seguimiento que se 

realizó al año, el 45% de los implantes del grupo experimental y el 35% de los 

implantes de control mostraron acúmulo de placa. A los 3 años el porcentaje aumentó 

hasta  el 73,7% en el grupo experimental y el 60% de los implantes en el grupo de 

control. 
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Merli y cols. presentaron en 2012 un estudio comparativo de resultados entre pacientes 

con implantes cargados de forma inmediata y otros cargados de forma temprana. Se 

colocaron implantes de al menos 9,5 mm de longitud y 5,5 mm de anchura utilizando un 

procedimiento quirúrgico sin colgajo. El objetivo era llegar a un torque mínimo de 40N 

de inserción del implante. Todas las restauraciones provisionales del grupo de carga 

inmediata se colocaron dentro de las 72 horas posteriores a la colocación del implante, 

siendo estas restauraciones no funcionales en todos los casos. Para los pacientes del 

grupo de carga temprana se tomaron impresiones 6 semanas después de la colocación 

del implante, realizando también provisionales sin oclusión. Después de un seguimiento 

a 3 años no se presentaron complicaciones, y no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos procedimientos. El nivel promedio de 

reabsorción ósea fue de 0,72 mm de hueso para el grupo de prueba y 0,76 mm para el 

grupo control a los 3 años (75). 

1.2.5 PERIIMPLANTITIS

1.2.5.1 Concepto y prevalencia

Las enfermedades periimplantarias se definen como el proceso inflamatorio que se 

desarrolla en los tejidos que se sitúan alrededor de los implantes como respuesta a las 

agresiones bacterianas. De acuerdo con la clasificación de las enfermedades 

periodontales en los dientes, las enfermedades periimplantarias constan de dos 

entidades, la periimplantitis y la mucositis, que se corresponden con la periodontitis y la 

gingivitis en los dientes respectivamente. Las definiciones de estas dos entidades, se 

propusieron en un informe de consenso de la Comisión Europea del primer Workshop 

sobre Periodoncia (87). 

La mucositis se define como una reacción inflamatoria de la mucosa que rodea al 

implante sin signos de pérdida de el hueso de soporte, mientras que la periimplantitis se 

considera como una reacción inflamatoria de los tejidos periimplantarios en la que se 

produce pérdida de soporte óseo. Ambas han sido reconocidas como enfermedades de 

etiología infecciosa (88). El concepto de que los microorganismos son esenciales para el 

desarrollo de infecciones alrededor de los implantes dentales está bien documentado en 

la literatura. La microbiota asociada a la periimplantitis se ha determinado como similar 
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a la de la periodontitis por lo que se ha sugerido que las bolsas periodontales pueden 

actuar como un reservorio de bacterias (88). 

Las características histológicas de la mucositis y la periimplantitis se han determinado a 

través del análisis de algunas lesiones en biopsias humanas. Se observó en la respuesta 

inflamatoria en localizaciones en las que se había desarrollado una muscositis  

periimplantaria, predominaban las células T y tenía una extensión apical que quedaba  

restringida por la barrera del epitelio (89). En la periimplantitis, el infiltrado inflamatorio 

se extendía más apicalmente y contenía una gran proporción de células plasmáticas, 

linfocitos, celulas polimorfonucleares y un gran número de macrófagos (4).  

Durante años, se han realizado estudios que parecían mostrar una prevalencia 

relativamente baja en cuanto a la tasa de periimplantitis. Sin embargo, parece que la 

incidencia de complicaciones biológicas no se puede subestimar y se deben interpretar 

con cautela, ya que en muchos casos, este tipo de complicaciones no son consideradas. 

Los datos más recientes, a partir de estudios longitudinales han demostrado que la 

perdida de hueso adyacente a los implantes y la presencia de la periimplantitis aparecen 

en porcentajes mucho mayores. Además, el número de pacientes tratados con implantes 

dentales ha aumentado de forma considerable en los últimos años, por lo que es 

inevitable que la incidencia de periimplantitis aumente (88). 

En el año 2005 se evaluó la prevalencia de la  pérdida de hueso registrada en implantes 

con función durante un  tiempo de al menos 5 años. El 28% de los sujetos incluidos 

tenía uno o más implantes con una pérdida progresiva del hueso (90).  Asimismo,  a largo 

plazo se determinó la presencia de mucositis en el 76,6%  de los pacientes y de 

periimplantitis en el 16% de los pacientes (91). Pocos estudios han proporcionado datos 

en cuanto a la relación  implante-paciente; Tan sólo dos muestras estudiadas (662 

implantes y 216 sujetos). En ellas se determinó la aparición de mucositis en el 80% de 

los sujetos y en el 50% de los implantes. La periimplantitis se identificó en un 28% y un 

56% de los pacientes y en el 12% y el 43% de las fijaciones, respectivamente (4).

1.2.5.2 Diagnóstico

Para detectar la inflamación en la mucosa periimplantaria se requiere el uso de 

la sonda periodontal con el fin de identificar el sangrado y/o la supuración (89). Esta es 
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una herramienta esencial para el diagnóstico de la periimplantitis y su validez ha sido 

evaluada en numerosos experimentos, primero con animales y posteriormente con 

humanos (92). Los estudios han demostrado que un incremento de la profundidad de 

sondaje a lo largo del tiempo se asocia con una pérdida de hueso. La capacidad de 

penetración con la punta de la sonda parece similar en la mucosa sana, tanto en dientes 

como en implantes, al aplicar unas fuerzas entre 0.2 y 0.3 N. Por otro lado, en las 

localizaciones donde existe inflamación,  la punta penetra hasta llegar a  una posición 

más apical en los implantes que en los dientes (92). Se ha sugerido que la sonda tiene la 

capacidad de causar daño al sellado que se produce entre la mucosa y el implante. Sin 

embargo, al evaluar la cicatrización periimplantaria realizando un sondaje estandarizado 

con una fuerza de 0.25 N, se observó que se producía una restauración completa del 

sellado de la mucosa después de 5 días. Por lo tanto, se considera que el sondaje con 

una sonda periodontal convencional con una ligera presión de 0.25 N no produce daños 

a los tejidos periimplantarios, siendo  recomendable para evaluar la situación de los 

tejidos periimplantarios (93). 

 En muchas ocasiones, se debe recurrir a las radiografías para valorar la pérdida de 

hueso marginal y detectar periimplantitis (89). Se han utilizado varias técnicas 

radiográficas que determinan los niveles de hueso marginal y diagnostican la pérdida de 

ósea interproximal. Es importante establecer la distancia de un punto de referencia fijo, 

como puede ser el hombro del implante o la unión con el pilar, al nivel de hueso 

interproximal. Se debe registrar al inicio del estudio y realizar un control longitudinal 

del mismo. Mientras que una radiografía panorámica permite la visualización de todos 

los implantes colocados, presenta limitaciones como la distorsión de la imagen. Por otro 

lado, con las radiografías periapicales convencionales no se pueden controlar los niveles 

de hueso lingual/palatino y vestibular facial, además poseen una baja sensibilidad en la 

detección temprana de cambios en el hueso por lo que se subestima así la pérdida del 

mismo (94).   

La movilidad de un implante indica una completa falta de osteointegración por lo que 

éste debe ser retirado. Ello indica que esta variable no es un parámetro útil para el 

diagnóstico precoz de la periimplantitis. 

La presencia de sangrado al sondaje en los dientes es un importante indicador de una 

enfermedad inflamatoria en los tejidos gingivales. También se puede evaluar en 

implantes y se ha sugerido la utilidad de esta medida en el diagnóstico de las 

enfermedades periimplantarias (92). 
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Un estudio realizado en 2008 reveló que el sangrado al sondaje se produjo en más del 

90% de los casos, a pesar de que no existía progresión en cuanto a pérdida de hueso; 

Por lo que, se diagnosticó como una mucositis, al tratarse únicamente de inflamación de 

los tejidos periimplantarios. Por lo tanto, la mucositis se consideró como un hallazgo 

frecuente en implantes con presencia de placa en su superficie (92). 

 Por último, la presencia de supuración se considera como resultado de una infección y 

siempre indica  la presencia de una lesión inflamatoria (94). 

1.2.5.3 Etiopatogenia y factores de Riesgo

Las enfermedades periimplantarias, tras conseguirse una correcta osteointegración del 

implante, se consideran como el resultado de un desequilibrio producido entre una 

agresión bacteriana y la respuesta defensiva del huésped, ya sea produciendo 

únicamente la inflamación de la mucosa o afectando también al hueso de soporte (95). 

Varios estudios han identificado similitudes en la patogénesis de la periodontitis y la 

periimplantitis. Así se ha encontrado la misma flora microbiana implicada en la 

patogénesis de ambas enfermedades.  

Los estudios microbiológicos  realizados en implantes dentales clínicamente sanos 

colocados en seres humanos y animales se ha demostrado una microbiota submucosa 

dispersa dominada por cocos Gram positivos. En contraste, la bolsa periimplantaria en 

casos en los que se produce una periimplantitis,  parece albergar una microbiota similar 

a la que se encuentra en la enfermedad periodontal (96).  

El establecimiento de la flora subgingival depende de las sucesivas colonizaciones de la 

superficie del diente por varias especies bacterianas, apareciéndose y detectándose 

bacterias anaeróbias Gram negativas. En localizaciones afectadas se cree que el patrón 

de colonización de la superficie de los implantes es el mismo que en los dientes (96).

Como sucede en las periodontitis, existen numerosos factores de riesgo que parecen 

estar asociados con el desarrollo y progresión de enfermedades periimplantarias. 

Algunos de ellos, están asociados de una forma más directa como una historia previa de 

periodontitis, una mala higiene oral o el consumo de tabaco. Sin embargo, existen otros, 

de los que no se tienen datos suficientes como para afirmar que se trata de verdaderos 

factores de riesgo de periimplantitis, entre los que cabe citar padecer diabetes mellitus, 

ciertas enfermedades sistémicas y el consumo de alcohol (94). 
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1.2.5.3.1 Tabaco 

Existen varios estudios que indican una asociación importante entre el tabaco y la 

mucositis, el aumento de pérdida de hueso marginal, y la periimplantitis (91, 92 ,94). El 

consumo de tabaco parece ser el segundo factor de  riesgo más importante en la 

progresión de la enfermedad tanto periodontal como periimplantaria. Se ha determinado 

un riesgo más alto para los fumadores con una tasa de posibilidad que va de un 3,6 a un 

4,6 (95). 

Unos de los primeros investigadores al respecto, fueron Jones y Triplett en 1992, 

quienes estudiaron acerca de la relación existente entre el tabaco y el deterioro intraoral, 

la cicatrización de heridas y la pérdida de implantes (97). El 33% de los pacientes 

presentaron una peor cicatrización de la heridas, y de ellos el 80% admitió el consumo 

de tabaco en el período en el que se realizó la cirugía, en comparación con sólo el 10% 

que no fumaban. 

En el año 2000 se publicó el resultado de un estudio clínico de más de 2.900 implantes 

en 800 pacientes, incluyendo también a los fumadores divididos en varios grupos: los 

fumadores en el momento del estudio, aquellos que nunca habían fumado y los 

pacientes que habían dejado de fumar. Se encontró una mayor tendencia a la aparición 

de fracasos en el tiempo que transcurría tras descubrir el implante y antes de la 

colocación de la prótesis. En un periodo de seguimiento de 3 años se determinó que los 

fracasos globales eran significativamente más altos en fumadores activos que en 

pacientes no fumadores (98). 

Strietzel y cols. en 2007 publicaron una revisión sistemática y un meta-análisis que 

incluía 35 estudios, para investigar si realmente el tabaco interfiere con el pronóstico de 

los implantes. Como la definición de fumador varió en relación con el número de 

cigarrillos fumados por día, a cualquier paciente que fumaba se le consideró fumador. A 

pesar de ello, el riesgo de padecer alguna complicación biológica fue significativamente 

mayor entre los fumadores (99). Además fumar también ha sido identificado como un 

factor agravante para una mala higiene bucal (95). 
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1.2.5.3.2 Higiene Oral 

En un estudio clínico prospectivo Lindquist y cols. en 1997, determinaron una 

asociación entre la mala higiene oral y la pérdida de hueso periimplantario tras 10 años 

de seguimiento. Una mala higiene oral además, tenía una mayor influencia en la pérdida 

de hueso marginal en los fumadores siendo ésta casi tres veces mayor que en los no 

fumadores (100).  

Posteriormente, se analizó la presencia de placa y el sangrado al sondaje en una 

determinada muestra de población brasileña, determinandose que la probabilidad de 

desarrollar mucositis o periimplantitis era dependiente de la cantidad de placa 

acumulada. En casos de higiene oral  muy pobre se encontró una fuerte asociación con 

la periimplantitis con una tasa de posibilidades de 14,3 (94). 

Recientemente se ha determinado la mala accesibilidad para la higiene oral como un 

riesgo significativo para el desarrollo de la periimplantitis, en casos de fijaciones 

colocadas en pacientes parcialmente edéntulos (95). 

1.2.5.3.3 Periodontitis 

En una serie de revisiones recientes, se ha abordado la cuestión de si un paciente con 

una historia de periodontitis previa tienen un mayor riesgo de desarrollar 

periimplantitis. Algunos de los estudios realizados, comparan el éxito de los implantes 

en pacientes periodontales con aquellos que nunca han tenido periodontitis y otros 

simplemente evalúan la tasa de éxito de la colocación del implante, en pacientes con 

periodontitis. Parece que la pérdida de  hueso de soporte y la supervivencia de los 

implantes puede ser diferente en función de la salud oral. 

Van der Weijden y cols. en 2005 evaluaron durante un periodo de 5 años, el éxito de los 

implantes colocados en pacientes parcialmente desdentados con una historia previa de 

periodontitis. Concluyeron, que hubo una incidencia significativamente mayor de la 

periimplantitis y un aumento de pérdida marginal de hueso periimplantario en los 

individuos con periodontitis (101). 

En otros estudios, como los realizados por Schou y cols. en 2006 y Rosenberg y cols. en 

2004,  no se encontraron  diferencias estadísticamente significativas en la supervivencia 

de implantes, tanto a corto como a largo plazo, entre los pacientes con una historia de 
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periodontitis crónica en comparación con individuos sanos. Sin embargo, la mayor parte 

de las revisiones realizadas, indican que los sujetos con un historial de periodontitis 

tienen un mayor riesgo de desarrollar una periimplantitis (88), pues los pacientes han 

mostrado una profundidad de sondaje significativamente mayor a largo plazo, una 

mayor pérdida de hueso marginal periimplantario y un aumento de la incidencia de 

periimplantitis en comparación con pacientes periodontalmente sanos. 
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1.3. BIOFILM 

1.3.1  INTRODUCCIÓN Y CONCEPTO 

El cuerpo humano contiene diferentes ecosistemas que proporcionan un ambiente único 

para la colonización de diferentes microorganismos. Las bolsas periodontales y otras 

localizaciones dentro de la cavidad oral constituyen varios de estos nichos o ecosistemas 
(102). 

Un ecosistema es un complejo de organismos en un ambiente específico y la relación 

con el entorno no microbiano de los que están asociados a él. En el inicio de su 

formación aparecen los denominados colonizadores primarios. Estos suelen ser 

sustituidos por otros una vez que han alterado el hábitat, que es adecuado a su vez para 

la colonización por otras especies. Se conocen dos tipos de sucesión microbiana, la 

sucesión autógena, en la que la secuencia de las especies se produce debido a que la 

población residente altera su entorno de tal manera que sean reemplazadas por especies 

más adecuadas para el hábitat modificado, y la sucesión alogénica, en la que un tipo de 

comunidad es sustituida por otra debido a que el hábitat se altera por factores no 

microbianos, tales como cambios en las propiedades físicas o químicas de la región o 

los cambios en el huésped (103).  

El proceso de la gingivitis es un ejemplo de sucesión microbiana, así como de 

interacción de las especies del hábitat. Ya en 1965 Löe y Theilade demostraron que la 

placa dental causa la gingivitis (16). Se ha demostrado que en individuos 

periodontalmente sanos, que dejaron de cepillarse los dientes durante 28 días 

consecutivos, se produjo una rápida acumulación de placa en los dientes, desarrollando 

gingivitis en aproximadamente 10 días. Un restablecimiento de las técnicas de higiene 

oral reinstauró la situación de salud al eliminar la placa. El análisis de frotis obtenidos 

en el curso de ese período de tiempo, reveló la colonización inicial por cocos Gram 

positivos, seguida por cocos y bacilos Gram negativos, fusobacterias  y finalmente, 

espiroquetas (103,104).  

Las clasificaciones actuales de las enfermedades periodontales están basadas en los 

signos clínicos y no proporcionan mucho conocimiento de la base subclínica y la 
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biología del proceso, que implica una compleja interacción del biofilm con la respuesta 

inflamatoria y la respuesta inmune del huésped (105).  

Las bacterias que se encuentran en la saliva pueden ser consideradas planctónicas. Esto 

es que flotan en una fase líquida. Sin embargo, las que se encuentran en una superficie 

dura forman la placa dental. En 1965 Egelberg y cols. determinaron los estadios en la 

formación de la placa dental (Tabla 7). (105) 

Primer estadio o fase I Formación sobre la superficie limpia del diente. Compuesta por 
glicoproteínas

Segundo estadio o fase II Adhesión bacteriana a la biopelícula previamente formada 

Fase III Multiplicación bacteriana. 

Fase IV Coagregación de nuevas especies bacterianas

Tabla 7. Estadios en la formación de placa dental 

Los biofilmes se definen como comunidades de microorganismos que crecen embebidos 

en una matriz de exopolisacáridos y adheridos a una superficie inerte o un tejido vivo 
(106), siendo la forma de crecimiento más frecuente de las bacterias. Posteriormente, 

Costerton definió el biofilm como “una comunidad bacteriana inmersa en un medio 

líquido, caracterizada por bacterias que se hallan unidas a un substrato o superficie, o 

unas a otras, y que se encuentran embebidas en una matriz extracelular producida por 

ellas mismas, mostrando un fenotipo alterado en cuanto al grado de multiplicación 

celular o la expresión de sus genes” (106,107). 

Podemos encontrar biofilmes en todos los medios donde existan bacterias, asi se 

localizan en el medio natural, clínico o industrial. Sólo necesitamos un entorno 

hidratado y una mínima presencia de nutrientes para que puedan desarrollarse.� La 

capacidad de formación de biofilm no parece estar restringida a ningún grupo específico 
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de microorganismos y hoy se considera que bajo condiciones ambientales adecuadas 

todos los microorganismos son capaces de formar biofilmes. 

En los últimos años ha ido creciendo la percepción de que las bacterias no se encuentran 

en el medio ambiente en una forma unicelular, planctónica o libre, como las estudiadas 

en el laboratorio, sino que la gran mayoría están principalmente formando parte de 

biofilmes. Esto ha supuesto el punto de partida para iniciar la investigación acerca de las 

propiedades físicas o químicas de los biofilmes, la caracterización de su morfología y 

sus formas de desarrollo. 

El estudio de los biofilmes ha sido técnicamente más difícil, en parte debido a la 

naturaleza microscópica de microorganismos que lo componen, y en parte debido a la 

complejidad de las relaciones ecológicas. Algunos métodos, como la microscopia 

confocal láser, se han utilizado para examinar las células bacterianas que componen el  

biofilm. Se han empleado microelectrodos en miniatura, que permiten la medición del 

medio ambiente local en los biofilmes. También se han desarrollado etapas programadas 

en el microscopio, que permiten imágenes precisas en tres dimensiones. Por lo tanto, la 

estructura y propiedades físicas de los biofilmes son cada vez más claras, a pesar de que 

el concepto y la imagen de la placa dental han ido variando a lo largo de la historia 

dependiendo de los medios técnicos disponibles para su estudio (55,107).  

1.3.2 FORMACIÓN DEL BIOFILM 

La característica clave de un biofilm, es que se adhiere a una superficie sólida. Por lo 

tanto, la adhesión a una superficie es el primer paso esencial en su desarrollo. En la 

boca, las bacterias pueden adherirse a una amplia variedad de superficies, incluyendo 

los tejidos blandos orales, los dientes recubiertos con placa y otras bacterias (55). En 

bacterias Gram negativas se ha visto que los flagelos y las fimbrias de tipo I y IV son 

importantes para la etapa de adherencia primaria, para la fijación inicial de otras 

especies bacterianas. A pesar de que las fimbrias son importantes para la adhesión de 

ciertas especies a las superficies sólidas, no son el único medio de fijación inicial. La 

motilidad parece que ayuda a la bacteria a alcanzar la superficie y contrarrestar las 

repulsiones hidrofóbicas. Sin embargo, aunque ésta ayuda al proceso, no parece ser un 

requisito esencial, pues muchas bacterias Gram positivas inmóviles, como estafilococos, 
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estreptococos y micobacterias, son capaces también de formar biofilmes. Además, la 

expresión de ciertas proteínas de superficie celular denominadas adesinas, como la 

presente en el Staphylococcus epidermidis y el Caulobacter crescentus, son importantes 

para la fijación inicial de estas especies a las superficies sólidas (55). 

Por otro lado, factores físicos y químicos de las superficies, como su rugosidad y 

composición química, y factores del medio líquido en el que se desarrolla, como la 

velocidad del flujo y la composición química del mismo, también influyen en la 

formación y adhesión del biofilm (107).  

Por tanto, la adhesión  de un microorganismo a una superficie sólida es el primer paso 

en la formación de un biofilm. La película adquirida que se forma sobre la superficie del 

diente a las pocas horas de haber realizado un cepillado correcto, procede de la saliva y 

el fluido crevicular gingival. Esta película, que es la placa dental, ofrece varios 

receptores como proteínas ácidas ricas en prolina para la unión de las bacterias orales, 

como, por ejemplo, Streptococcus gordonii  y Actinomyces naeslundii con fimbrias tipo 

I. Otras especies que se unen a la película adquirida incluyen Fusobacterias estaterina, 

Veillonella y Streptococcus mutans a través de glucanos, catalizados por 

glucosiltransferasas en presencia de sacarosa (55). 

La bacteria, una vez que se ha adherido a la superficie, comienza a multiplicarse 

extendiéndose las resultantes de la división y formando una microcolonia.  

En una etapa posterior, comienza a secretar un exopolisacárido diferente para cada 

bacteria, y  que constituye la matriz del biofilm formando unas estructuras  entre las 

cuales se observa la presencia de canales. Estudios recientes han puesto de manifiesto 

que incluso una misma bacteria, dependiendo de las condiciones ambientales en las que 

se encuentre, puede producir distintos exopolisacáridos como componentes de la matriz 

del biofilm (108). 

 Los biofilmes también se pueden desarrollar a partir de células desprendidas de un 

biofilm o de partes de este a la que se encuentra fijado (107). La liberación de las 

bacterias desde el biofilm es el proceso menos conocido y documentado. En el caso del 

Aggregatibacter actinomicetecomitans se ha descrito una actividad enzimática, 

denominada dispersina, que degrada de forma específica el exopolisacárido de la matriz 

del biofilm. La presencia en distintos genomas de hipotéticas proteínas 
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(endoglucanasas) que podrían ser responsables de una función similar, sugiere que la 

degradación controlada del exopolisacárido puede representar un mecanismo controlado 

de liberación de bacterias del biofilm (108). 

1.3.3 PROPIEDADES

La razón de la existencia de un biofilm es que permite que los microorganismos se 

adhieran y se multipliquen en las superficies; por lo tanto, las bacterias adheridas que 

crecen en un biofilm muestran una amplia gama de características que proporcionan una 

serie de ventajas con respecto a una sola célula.  

Las células de las mismas especies microbianas, pueden presentar estados fisiológicos 

muy diferentes en un biofilm (anaerobias, aerobias, microaerobias) aunque estén 

separados por tan sólo 10 micras. Se pueden encontrar asimismo, ambientes muy 

diferentes en cuanto al contenido de nutrientes del medio, tensión de O2, tensión de 

CO2, pH, etc. Las células bacterianas dentro de los biofilmes pueden producir enzimas 

como la � -lactamasa o catalasas, que son liberadas en la matriz produciendo una línea 

casi inexpugnable de defensa. Las células bacterianas en los biofilmes pueden también 

producir elastasas y celulasas, que se concentran en la matriz local y dañan los tejidos.  

Los biofilmes son el método preferido de crecimiento para la mayoría de las bacterias, 

por aportar ventajas a las especies colonizadoras (55, 103, 109). De ellas una ventaja muy 

importante es la protección que el biofilm proporciona en comparación con otros 

microorganismos, competidores de los factores ambientales, tales como mecanismos de 

defensa del huésped y de sustancias potencialmente tóxicas en el medio ambiente, como 

productos químicos letales o antibióticos. Es decir, proporciona protección frente a 

agresiones externas y mayor resistencia frente a los antimicrobianos (107). Otra ventaja es 

que también pueden facilitar el procesamiento y la absorción de nutrientes mejorando la 

alimentación cruzada, que es un aporte de nutrientes por medio de intercambio. Por otro 

lado, se facilita la eliminación de productos metabólicos potencialmente perjudiciales (a 

menudo por la utilización por parte de otras bacterias). También favorece el desarrollo 

de un entorno físico adecuado (como un potencial de reducción de la oxidación idóneo) 

y evita que se produzcan perturbaciones importantes en el medio ambiente, como por la 
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presencia de un producto tóxico que puediera afectar gravemente a la composición o a 

la existencia de un biofilm. Además, las bacterias presentes en los biofilmes son capaces 

de realizar procesos metabólicos y desarrollar una capacidad de síntesis que no pueden 

realizar los microorganismos en un estado libre. 

Los biofilmes requieren un medio para llevar los nutrientes y materias primas y para 

eliminar productos de desecho. Los primeros estudios de biofilmes gruesos (> 5 mm) 

que se desarrollaron en las plantas de tratamiento de aguas residuales, indicaron la 

presencia de huecos o canales de agua entre las microcolonias presentes en estos 

biofilmes. Los canales de agua, permiten el paso de nutrientes y otros agentes en todo el 

biofilm que actúa como un primitivo sistema circulatorio. Las microcolonias, se 

presentan en diferentes formas en las biofilm que se rigen por las fuerzas de corte, 

debido al paso del fluido en el biofilm (55).  

La comunicación entre las células bacterianas en un biofilm es también necesaria para el 

desarrollo óptimo de la comunidad. Se lleva a cabo por la síntesis de moléculas de 

señalización química como las que se encuentran en el "quorum sensing" que es una 

forma de comunicación celular o también por el intercambio de información genética.  

La supervivencia a largo plazo de un biofilm se volverá más probable si la especie 

además coloniza sitios múltiples. Por lo tanto, el desprendimiento de las células de los 

biofilmes y el establecimiento de nuevos sitios es muy importante para la supervivencia 

del biofilm (55). 

1.3.4 COMPOSICION

Los biofilmes están compuestos en un 15-20% de su volumen, por bacterias y en el 75-

80% por una matriz o glicocalix. Ésta a su vez, está formada por dos porciones: una 

acuosa que se compone de agua y solutos acuosos, y otra seca, compuesta por una 

mezcla de exopolisacáridos, proteínas, sales minerales y material celular (55,107).  

Los exopolisacáridos producidos por las bacterias presentes en el biofilm son los 

principales componentes y representan entre un 50 y un 95% del peso en seco. Todos 
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los biofilmes contienen exopolisacáridos, aunque pueden variar bastante, tanto en la 

composición bacteriana como en la de la matriz extracelular. 

 Las bacterias pueden producir varios polisacáridos diferentes dependiendo de su estado 

fisiológico y la presencia de sustratos específicos.  

Éstos pueden tener carga neutra o carga polianiónica según el tipo, por lo que pueden 

interactuar con distintos antimicrobianos, de forma que estos últimos quedan atrapados 

en la matriz sin capacidad para actuar sobre las bacterias. Los exopolisacáridos juegan 

un papel importante en el mantenimiento de la integridad del biofilm, además de 

conferir otras propiedades beneficiosas. Pueden actuar como fuente de nutrientes para 

otras bacterias y, de la misma forma, pueden atrapar otros del medio y ofrecerlos a los 

distintos tipos bacterianos presentes, lo cual supone una ventaja para el desarrollo de 

estos microorganismos (107). Los exopolisacáridos pueden ser degradados y utilizados 

por las bacterias presentes en el biofilm. De hecho, una característica distintiva de los 

biofilms orales es que muchos de los microorganismos puede sintetizarlos y degradarlos 
(55). Los exopolisacáridos ayudan en la protección de las células microbianas dentro del 

biofilm y previenen  la desecación y el ataque de agentes nocivos. Estos 

exopolisacáridos pueden existir en forma ordenada y desordenada. A altas temperaturas, 

y a menudo en concentraciones iónicas muy bajas, predomina la forma desordenada, 

aunque algunos biofilmes presentan ausencia total de una estructura ordenada. La 

composición química y estructura terciaria de los exopolisacáridos determinará si se 

forma un biofilm eficaz, confiriendo la capacidad de adhesión de los mismos. Ello a su 

vez favorece la adhesión de las bacterias a las superficies y también afectará a la 

naturaleza hidrófila o hidrófoba de la misma. La matriz de exopolisacáridos también 

podría actuar como un “amortiguador” y como ayuda en la retención de enzimas 

extracelulares y sus sustratos, lo que podría producir una mejora de la utilización de 

estos por parte de las células bacterianas (107).

Los exopolisacáridos son eficaces para mantener la estructura del biofilm a través de la 

formación de unas redes formadas por unos enlaces cruzados de macromoléculas 

lineales. En la mayoría de los biofilmes mixtos se encuentran numerosos tipos de 

polisacáridos que complican la estructura de la red. La cantidad de exopolisacáridos en 

un biofilm no necesariamente refleja la proporción de las especies de bacterias que los 

producen, y la pérdida de un tipo de exopolisacárido puede tener un efecto negativo en 

la matriz del biofilm (55). 
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1.3.5 COMPOSICIÓN DEL BIOFILM SUPRAGINGIVAL Y 

SUBGINGIVAL 

El estudio de las enfermedades infecciosas se ha centrado tradicionalmente en un 

pequeño número de agentes patógenos relacionados con ellas. Aún cuando se tomen 

muestras de las áreas donde conviven mezclas complejas de especies, se ha puesto 

énfasis en la búsqueda de un número limitado de patógenos, los organismos restantes 

son a menudo considerados como "flora normal". En algunos casos es así; sin embargo, 

en otros, estas especies podrían contribuir a la patogénesis de la enfermedad. Además, la 

ausencia de algunas especies puede ser tan importante en la iniciación o progresión de la 

enfermedad como la presencia de una o más de ellas patógenas. Durante muchos años, 

la principal técnica, a disposición de los investigadores para identificar bacterias de la 

placa era cultivar los microorganismos y la identificación de las especies por sus 

características fenotípicas, una tarea en la que se empleaba bastante tiempo y una mano 

de obra intensiva y costosa (55). 

Posteriormente se han realizado estudios de la composición del biofilm subgingival 

mediante técnicas de microscopía de luz. Estas eran relativamente rápidas, pero muy 

limitadas en la precisión de la identificación de cada especie bacteriana. El desarrollo 

del microscopio electrónico permitió el examen de muestras de biofilmes con mayor 

resolución. Sin embargo, la microscopía electrónica por sí misma no podía identificar 

con precisión una célula a nivel de especie, por lo que empezó a usarse en combinación 

con técnicas de inmunohistoquímica o hibridación in situ, ya que permiten una 

localización precisa de las células bacterianas en relación con los demás (103).  

Las bacterias asociadas con las enfermedades periodontales residen dentro de biofilmes 

por encima y por debajo del margen gingival. El biofilm supragingival se une a la 

superficie del diente y predominan fundamentalmente las especies de Actinomyces en la 

mayoría de las  muestras recogidas de placa dental. En muestras de placa supragingival 

de  sujetos periodontalmente sanos y con periodontitis, estas especies predominan tanto 

en casos de  salud como en la enfermedad, independientemente del método de  

enumeración, aunque el recuento y la proporción de patógenos periodontales son 

significativamente mayores en los sujetos periodontalmente enfermos. La naturaleza de 

los biofilmes subgingivales es más complejo. Al igual que en la placa supragingival, se 
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encuentran presentes los Actinomyces, siendo mayor en  sujetos con periodontitis en 

comparación con muestras similares de individuos periodontalmente sanos. Sin 

embargo, en casos de enfermedad, la composición del  biofilm subgingival se modifica 

y se produce una disminución significativa en las especies de Actinomyces y un 

aumento en la proporción de Bacteroides forsythus, Porphyromonas gingivalis y 

Treponema denticola(55,103). El gran número de especies capaces de formar biofilms o 

interactuar con otras, junto con la amplísima gama de polisacáridos producidos, da lugar 

a un número infinito de permutaciones. En condiciones naturales, los biofilmes 

formados por una sóla especie son relativamente poco frecuentes, por lo que la mayoría 

de los biofilmes están compuestos por mezclas de microorganismos. A esto se suman las 

interacciones entre especies y, dentro de estas, la complejidad de la mezcla de 

macromoléculas (55). 

Las especies Gram negativas son  numéricamente más importantes en el biofilm dental, 

siendo el Fusobacterium nucleatum el que aparece como predominante en etapas 

posteriores, mostrándose capaz también de unirse a la estaterina, una fosfoproteína que 

se encuentra en la película adquirida. La capacidad de esta especie para co-agregarse 

con otras diferentes, así como unirse a la placa, puede explicar su predominio en los 

biofilms dentales más complejos. Este fenómeno de co-agreagacion de muchas bacterias 

de la boca no se produce al azar y podría explicarse por la similitud funcional de las 

moléculas que se encuentran en la superficie de una amplia gama de bacterias. 

Varios estudios han determinado que los estreptococos constituyen  entre el 47% y el 

82% de la microbiota que coloniza la superficie limpia del diente (55). Estos 

estreptococos, a diferencia de otras especies que se encuentran en la cavidad oral, 

muestran un alto grado de coagregación entre las cepas, lo que pueden contribuir a su 

dominio como primeros colonizadores. Con el tiempo, los biofilmes orales se hacen 

más complejos y se unen con otras especies o son sustituidas por éstas.
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1.3.6 RESISTENCIA A LOS ANTIBIÓTICOS

La característica que mejor distingue las infecciones crónicas de las agudas relacionadas 

con biofilmes, es su respuesta a tratamientos antibióticos. Mientras que las infecciones 

agudas pueden ser controladas y erradicadas tras un breve tratamiento antibiótico, las 

infecciones por biofilmes normalmente no consiguen ser completamente eliminadas y 

producen episodios recurrentes. Esto se debe a que estas bacterias pueden llegar a ser 

hasta 1.000 veces más resistentes a los antibióticos que esas mismas en vida 

independiente (110). 

Esta  persistencia de las infecciones causadas por biofilmes, incluso con una terapia 

agresiva con antibióticos, sigue motivando la búsqueda de los mecanismos 

fundamentales de la reducida susceptibilidad del biofilm a los antibióticos. Se plantean 

varias hipótesis para explicarlo:  

1) Al crecer en forma sésil las bacterias activan genes que proporcionan mayor 

resistencia frente a los antimicrobianos en comparación con las formas planctónicas 
(107,109). 

2) Dada a la heterogeneidad espacial de la actividad fisiológica dentro del biofilm, 

se reconoce que los gradientes de los nutrientes dentro de los mismos, probablemente 

llevará a los gradientes correspondientes de la  tasa de crecimiento u otras actividades 

fisiológicas dentro del biofilm. Este enfoque demuestra que existen estados fisiológicos 

muy diferentes en su interior, a pesar de que los microorganismos pueden estar 

separados por tan sólo 10 micras (55, 107, 109). 

3) La matriz de exopolisacáridos constituye una barrera de difusión física y 

química a la penetración de los antimicrobianos. 

El crecimiento ralentizado de las bacterias del biofim se produce debido a la limitación 

de nutrientes. En zonas profundas del biofilm, el aporte de nutrientes es menor, por lo 

que las bacterias estarían en forma quiescente, que es un estado bacteriano no 

susceptible a los antimicrobianos. 

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

no efectivas frente a las bacterias) a las zonas profundas del biofilm. 
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5) Las bacterias, al ser atacadas con dosis subletales, tienen capacidad para 

desarrollar resistencia frente a los antimicrobianos (entrenamiento de resistencia con 

dosis subletales) (107,110). 

Entre todas estas posibles razones, la que parece más acertada para explicar la escasa 

eficacia de los antibióticos contra las bacterias en el biofilm es la incapacidad del 

farmaco para penetrar en el mismo a través de la matriz exopolisacarídica.  

Un problema adicional de la práctica clínica relacionado con la resistencia de los 

biofilmes a los antimicrobianos es la ausencia de métodos estandarizados de uso 

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

1.3.7 BIOFILM  EN IMPLANTES 

Durante la fase de osteointegración de los implantes se produce una adsorción y una�

acumulación de bacterias presentes en la saliva, que van formando una película y que 

formará un biofilm capaz de provocar un proceso inflamatorio (112). 

La composición de este biofilm y la velocidad de formación del mismo también 

dependerá de varios factores, entre los que se encuentran la energía superficial del 

implante, la rugosidad, las características químicas, los materiales y los componentes 

protésicos utilizados, la existencia de microgaps en el ajuste protésico o el propio diseño 

de la prótesis. Se ha demostrado que la calidad y cantidad de adhesión de la placa a la 

superficie del implante influirá y es importante a largo plazo para garantizar el éxito del 

implante, por lo tanto el biofilm juega un papel importante en este éxito (112). 

Las propiedades de las distintas superficies de los implantes y del material en sí tienen 

una gran influencia en la adhesión bacteriana inicial. Los colonizadores primarios, como 

son las especies de Streptococos y Actinomyces, crean un ambiente idóneo para otros 

más tardíos. Por lo tanto, es fundamental desarrollar superficies que minimicen el 

número de colonizadores iniciales. Las superficies rugosas facilitan la colonización 

bacteriana multiplicando la adhesión por 3 y produciéndose una rápida maduración del 

biofilm, que será muy difícil de eliminar. 

La colonización oral por especies bacterianas implica una relación compleja de muchos 

factores. Varias investigaciones, han demostrado que en un biofilm compuesto por 
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varias especies, como ocurre en la placa supragingival, se forman microcolonias mixtas, 

en las que se desarrolla un mecanismo de protección interespecie, y en el que 

microorganismos anaerobios estrictos son capaces de colonizar ambientes 

supuestamente aeróbicos (112). 

El establecimiento de la microbiota subgingival depende de la colonización sucesiva de 

la superficie del diente por varias especies bacterianas. Los estudios microbiológicos 

realizados en los implantes y los tejidos periimplantarios clínicamente sanos, en seres 

humanos y en animales, han demostrado una microbiota dispersa, que esta dominada 

por cocos y bacilos Gram positivos. En las localizaciones periodontalmente enfermas, 

son los anaerobios Gram negativos los que predominan, y se cree que éste mismo patrón 

de colonización puede ocurrir alrededor de la superficie subgingival de los implantes 

dentales, siendo detectables microorganismos tales como Porphyromonas gingivalis, 

Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Tannerella forsythia, Campylobacter 

rectus y Aggregatibacter Actinomycetemcomitans (55, 96, 104).  

En un estudio realizado por Shibli y col. en 2008, se comparó la composición supra y 

subgingival microbiana de sujetos con y sin  periimplantitis y encontrándose diferencias 

en los patrones de colonización entre los dos grupos clínicos, sanos y enfermos. Se 

evaluaron 36 especies diferentes y se encontraron diferencias en el recuento medio de 

algunas especies bacterianas y en las proporciones de los complejos de 

microorganismos entre los dos grupos, tanto en el entorno supra como subgingival. 

Se obtuvo un  promedio mayor de aparición de Tannerella forsythia, Porphyromonas 

gingivalis, Treponema denticola, Fusobacterium nucleatum y Prevotella intermedia en 

los implantes con periimplantitis al compararlos con implantes sanos. Todas estas 

bacterias presentan un alto potencial patógenico y han sido implicadas en las formas 

destructivas de la enfermedad periodontal (96,103).  

En contraste con estos resultados, otro estudio microbiológico realizado mediante 

sondas de ADN en un ensayo en tablero de ajedrez, no indica diferencias significativas 

entre las proporciones y el recuento de bacterias específicas o en la carga total de 

bacterias en el biofilm subgingival de los implantes con y sin periimplantitis (113). Este 

resultado podría explicarse por las diferencias en la toma de muestras y los 

procedimientos utilizados para su almacenamiento. Las muestras tomadas con puntas de 

papel pueden recoger sólo una pequeña fracción del biofilm bacteriano presente en los 

surcos periimplantarios y, posiblemente, pueden subestimar la presencia de ciertas 
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especies. Además, el almacenamiento en seco de muestras en tubos de plástico sin 

NaOH durante períodos prolongados de tiempo,  también puede alterar las proporciones 

de algunos gérmenes (96). 
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1.4. TRANSMISION INTRAORAL DE BACTERIAS 

1.4.1 NICHOS INTRAORALES 

Se denomina como patógeno a aquella bacteria capaz de desafiar los mecanismos de 

defensa del huésped, causar daño y alterar el equilibrio de éste  y la microflora oral (29). 

Las bacterias que colonizan los tejidos duros y blandos de la cavidad oral tienen una 

profunda influencia en las situaciones de salud y enfermedad. Parece imposible entender 

dichas situaciones sin identificar y comprender el potencial patogénico de todas las 

bacterias que colonizan estas superficies (114).  

La cavidad oral puede ser considerada como un sistema abierto de crecimiento con una 

incorporación y eliminación ininterrumpida de microorganismos y sus nutrientes (115, 116, 

117). Las bacterias que normalmente residen en la cavidad oral pueden seleccionar entre 

los diferentes ecosistemas de su hábitat en función de criterios físicos y morfológicos. 

Podemos determinar la existencia de diferentes ecosistemas intraorales con diferentes 

características, a los que también podemos denominar nichos intraorales: el epitelio 

vestibular, el dorso lingual, la superficie supragingival de los dientes, la bolsa 

periodontal (con fluido crevicular, cemento y epitelio de la bolsa), el suelo de la boca, el 

paladar y las amígdalas (117). 

La mayoría de microorganismos sólo pueden sobrevivir en la boca cuando se adhieren a 

tejidos blandos o superficies duras como los dientes, prótesis o implantes. La adhesión 

bacteriana como biofilm a las superficies duras intraorales está influenciada por las 

características de esas superficies. Parámetros como la rugosidad de la superficie y la 

energía libre superficial se correlacionan positivamente con la tasa de crecimiento 

bacteriano. Acciones como la deglución, la masticación, los movimientos de la lengua, 

los hábitos de higiene oral o el efecto de barrido de la saliva y el fluido crevicular 

mantienen un equilibrio dinámico entre las fuerzas de adhesión de los microorganismos 

y la variedad de fuerzas de eliminación (118). 

Estudios moleculares han identificado más de 700 especies en la cavidad oral humana, 

de las que 400 han sido identificadas en las bolsas periodontales. Las 300 especies 

restantes han sido identificadas a partir de otros nichos intraorales como la lengua, las 

mucosas orales, caries o infecciones intrapulpares (114). Se cree que un individuo tiene 
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en su boca entre 100 y 200 de estas 700 especies de bacterias orales, por lo que existe 

una gran diversidad interpersonal.  

Varios estudios han indicado que los patógenos periodontales colonizan más de un 

nicho en la cavidad oral. En pacientes con periodontitis se encontró que en todos los 

nichos que eran analizados, se detectaban bacterias como el Aggregatibacter 

Actynomicetemcomitans, Porphyromona gingivalis o  Prevotella intermedia aparecían 

detectables en todos los nichos que eran analizados (119,120). Algunos microorganismos 

pertenecientes a las especies de estreptococos o Veillonella colonizan la mayor parte de 

los nichos intraorales en prácticamente todos los individuos, tengan periodontitis o no. 

Sin embargo, la mayoría de las especies son selectivas para una localización 

determinada, como la bolsa periodontal, el dorso de la lengua o el paladar duro (114). A 

pesar de ello, se cree que la mayoría de las especies, con excepción de las espiroquetas, 

son capaces de colonizar todos los nichos intraorales (117). 

En 2005 se definió la diversidad bacteriana de la boca en condiciones de salud, es decir, 

sin signos clínicos de ninguna enfermedad oral, mediante el examen de nueve nichos 

intraorales, incluyendo placa subgingival y supragingival, vestíbulo, paladar blando y 

duro, lateral y dorso de la lengua, epitelio bucal y amígdalas. Algunas especies de 

géneros como Granulicatella, Streptococcus, y Veillonella, eran comunes a todos los 

nichos. Sin embargo, muchas bacterias eran específicas de uno de los ellos en particular. 

Por ejemplo, Rothia dentocariosa, la especie Actinomyces, Streptococcus sanguinis, 

Streptococcus gordonii, se encontraron generalmente en la placa supragingival, y 

Streptococcus salivarius se detectó en la superficie del dorso de la lengua. Gemella 

sanguinis, Streptococcus australis y algunas especies de Neisseria no colonizaron los 

dientes o la placa subgingival  de forma significativa; sin embargo, se detectaron más 

frecuentemente en los tejidos blandos. Streptococcus intermedius colonizó la bolsa 

periodontal en la mayoría de los sujetos, pero no se detectó en la mayoría de los otros 

nichos. Simonsiella muelleri colonizó sólo el paladar duro. Se detectaron las especies de 

Prevotella más comunes, no obstante muchas otras solo se encontraron en pocos 

individuos, sobre todo las descritas más recientemente (121). 
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1.4.2 VEHICULOS DE TRANSMISIÓN DE MICROORGANISMOS 

EN LA CAVIDAD ORAL (Tabla 8) 

   Tabla 8. Resumen de estudios revisados que encuentran transmisión de bacterias en instrumental y elementos utilizados 

para la higiene oral 

Autores Año Bacterias analizadas Instrumental 
estudiado 

Edman y 
cols.(123)

1975 Steptococcus mutans Seda dental 

Loesche y 
cols.(122)

1979 Steptococcus mutans Instrumental dental 

Barnett  

y cols. (130)

1982 Bacterias 
periodontopatógenas 

Sondas 
periodontales 

Christersson y 
cols.(124)

1985 Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans

Sondas peridontales 

Müller 

 y cols. (129,131)

1989 Aggregatibacter   
actinomycetemcomitans

Cepillos de dientes 

Papaioannou 
y cols. (132)

1996 Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans

Porphyromonas 
gingivalis, Prevotella 

intermedia y 
Campylobacter rectus

Sondas 
periodontales/puntas 

de papel 

Papaioannou 
y cols. (133)

2002 Porphyromonas 
gingivalis, 

Fusobacterium 
nucleatum y Eikenella 

corrodens

Cepillos 
interdentales 
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La transmisión intraoral de las bacterias fue examinada en un primer lugar en el campo

de la caries. Las observaciones del estudio de Loesche de 1979 indicaron que la 

transmisión de las especies cariogénicas, concretamente del Steptococcus mutans, se 

produce a través de los instrumentos dentales o por los usados en la higiene oral (122). 

Anteriormente, en el año 1975, Edman y cols. inocularon con éxito en dos voluntarios, 

la msima bacteria por medio del uso de seda dental. Estas observaciones permitieron 

confirmar que existe una transmisión de  especies cariogénicas por medio de 

instrumental, cepillos, seda u otros materiales usados para la higiene bucal (123). 

Las mismas observaciones fueron corroboradas más tarde por Christersson en el año 

1985, el cual demostró la transmisión del  Aggregatibacter actinomycetemcomitans a 

través de sondas peridontales. Consiguieron inocular este patógeno en pacientes con 

periodontitis juvenil localizada, desde localizaciones donde se encontraba presente la 

bacteria a otras en las que previamente no era detectable, a través de una sonda 

periodontal. De forma inmediata, resultaron positivas veintiocho de las treinta 

localizaciones inoculadas con este patógeno. Sin embargo, al realizar un seguimiento 

entre una y dos semanas después, se redujo el número de inoculaciones positivas. Por 

tanto, una vez inoculada la bacteria permaneció en la nueva localización solo de forma 

temporal. Se supone que las condiciones para su crecimiento en esa bolsa periodontal, 

podrían no ser las adecuadas (124). 

En 1994 Danser estudió la prevalencia de periodontopatógenos en las mucosas y la 

saliva tras la extracción completa de dientes en ocho pacientes con periodontitis 

avanzada. Varios meses después de efectuar las exodoncias, la prevalencia inicial de 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans y Porphyromonas gingivalis se redujo a cero, 

mientras que la Prevotella intermedia  y otras especies negropigmentadas permanecían 

detectables, pero con frecuencias más reducidas. Estos resultados parecen indicar que el 

nicho subgingival o bolsa periodontal es el habitat preferido por estos dos patógenos, 

pudiendo trasladarse a otros nichos intraorales. Se deduce también que la Prevotella 

intermedia y otras especies de este género son capaces de colonizar las mucosas 

independientemente de la presencia de dientes (120). 

Un año más tarde, para confirmar estos hallazgos, estudiaron pacientes desdentados con 

un historial previo de periodontitis. Los resultados obtenidos indicaron que parece 

probable que Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis y 
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Prevotella intermedia puedan encontrarse presentes tras la extracción de todos los 

dientes, aunque las frecuencias de detección fueron extremadamente bajas (125). 

Tras estos primeros estudios, en el año 2009 se observó que se producían cambios  

microbiológicos intraorales al realizar la extracción de todos los dientes en pacientes 

periodontales. Para ello, se utilizó la técnica de la reacción en cadena de la polimerasa 

cuantitativa. Así, se demostró que con la extracción de los dientes, y por tanto, la 

eliminación de los nichos subgingivales, se producia una reducción importante de 

Porphyromonas gingivalis y Tannerella forsythia, y en menor medida, de 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans y Prevotella intermedia(126). 

Una vez realizado el tratamiento periodontal se puede iniciar una recolonización de los 

patógenos periodontales. Es posible que la placa supragingival empiece a acumularse de 

nuevo, dado que varios estudios indican que la microbiota subgingival depende, al 

menos parcialmente, de la placa supragingival (127,128). También podría aparecer 

nuevamente  por la presencia de bacterias remanentes subgingivales, ya que estas 

pueden sobrevivir subgingivalmente incluso después del tratamiento. En algunas 

ocasiones permanecen  por debajo del nivel de detección, como por ejemplo, cuando 

invaden el epitelio de la bolsa, al adherirse al cemento de las raíces o por penetración en 

los túbulos dentinarios (128). 

Otra posibilidad es que podría producirse una transmisión de bacterias a través del 

instrumental o de elementos usados en la higiene oral. Numerosos estudios han 

determinado, que los cepillos dentales pueden alojar una gran cantidad de microbiota, 

incluidos los periodontopatógenos, pudiendo la mayoría de ellas sobrevivir horas o 

incluso más tiempo en los dientes (129). 

Müller en 1989, examinó los cepillos de dientes de varios pacientes diagnosticados de 

periodontitis juvenil, comprobando la existencia de Aggregatibacter   

actinomycetemcomitans. En el 69% de ellos se podían detectar esta bacteria 

inmediatamente después del cepillado y durante las 24 horas posteriores al mismo. Los 

cepillados se realizaron con y sin pasta. Después de 48 horas, en los casos en los que no 

se había utilizado pasta, éste seguía contaminado por bacterias, fundamentalmente 

especies aerobias (131), mientras que en aquellos cepillos analizados tras un cepillado con 

pasta de dientes, estaban casi libres de bacterias (129). 
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Según estos resultados, podríamos pensar que es bastante probable, que los cepillos de 

dientes contribuyan a la diseminación de bacterias en la cavidad oral una vez que 

hayamos detectado alguno de los patógenos periodontales en cualquiera de las 

localizaciones analizadas. Algunos autores, han sugerido incluso, que esta 

contaminación de los cepillos de dientes podría suponer un riesgo para pacientes 

inmunodeprimidos. Las mismas conclusiones se podrían aplicar a otros instrumentos 

empleados para realizar la higiene oral, como el hilo dental, cepillos interproximales, 

etc. También podrían aplicarse al instrumental dental. 

Basándose en estas suposiciones, en 2002 se estudió la contaminación de los cepillos 

interdentales con patógenos periodontales, comparando la carga microbiana presente en 

estas con la resultante en las bolsas periodontales. Se seleccionaron diez pacientes con 

periodontitis crónica no tratada. En cuatro localizaciones se usó un cepillo interdental y, 

posteriormente, se tomaron muestras de las bolsas periodontales de las mismas 

localizaciones interdentales con puntas de papel. Ambas muestras se procesaron para un 

examen de microscopía de campo oscuro, así como un cultivo anaerobio. Los resultados 

mostraron que, aunque las diferencias eran significativas, al analizar el cultivo con 

microscopia directa, éstos no eran relevantes. Las frecuencias de detección de especies 

bacterianas fueron casi las mismas al examinar las puntas de papel y los cepillos 

interdentales. El total de unidades formadores de colonias de anaerobios (UFC) para 

Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum y Eikenella corrodens 

encontradas en los cepillos interproximales mostró una correlación significativa con las 

muestras de placa subgingival. Los resultados sugerían que, en pacientes periodontales 

no tratados, los cepillos interdentales pueden contaminarse con relativa facilidad por 

patógenos periodontales en un número comparable al encontrado en las bolsas 

periodontales (133). 

Se ha comprobado que las sondas periodontales son uno de los instrumentos que más 

bacterias y mayor variedad de especies pueden albergar, después de realizar el sondaje 

de bolsas periodontales. 

En 1982 Barnett y cols. realizando una investigación con microscopio óptico y 

electrónico de bolsas profundas, encontraron bacterias adheridas a las sondas 

periodontales. La mayoría de las muestras que se tomaron contenían bacterias asociadas 

con una flora patogénica. Los resultados sugerían que las sondas pueden tener un 
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potencial de transmisión de bacterias patógenas de las localizaciones periodontalmente 

afectadas a otras localizaciones en la boca, a pesar de que no se pudo demostrar esta 

transmisión con la implantación real de las bacterias en otras sanas (130). 

En 1996 se valoraron y cuantificaron los patógenos periodontales que podían adherirse a 

las sondas periodontales mediante técnicas de cultivo, comparándolos con puntas de 

papel analizadas por la misma técnica. También se examinó la rugosidad de la sonda y 

cómo influía ésta en  su capacidad de adhesión de bacterias. Se compararon sondas con 

muescas profundas y otras con superficies lisas. Los datos obtenidos mostraron  que las 

puntas de papel contenían un número de bacterias anaerobias significativamente 

mayores que cualquiera de los dos tipos de sonda utilizados. A pesar de ello, los datos 

demostraron que las sondas periodontales albergaban un numero relativamente elevado 

de bacterias que se encontraban en las bolsas y que podían ser capaces de trasladarlas a 

otras localizaciones. Sin embargo, no se encontraron diferencias significativas entre los 

diferentes tipos de sondas (132).  

En el año 2004 se realizó un estudio sobre 120 pacientes evaluando cuatro tipos de 

sonda periodontal, todas ellas con una superficie rugosa. Los pacientes se distribuyeron 

en dos grupos tras medir la profundidad de sondaje, según tuvieran bolsas menores o 

iguales a 3 mm o mayores de 3 mm. Cada una de las sondas se introducía en la  

localización de mayor sondaje en cada paciente, y se mantenía durante 2 minutos, 

mandándolas posteriormente a un laboratorio para su cultivo en agar sangre, 

determinando las unidades formadoras de colonias.  

Los resultados no mostraron una diferencia estadísticamente significativa al comparar 

los diferentes tipos de sondas periodontales seleccionadas con respecto a las unidades 

formadoras de colonias. Sin embargo, si se encontró un aumento estadísticamente 

significativo en las unidades formadoras de colonias para bolsas peridontales más 

profundas al compararlas con bolsas menores de 3 mm, siendo las bacterias detectadas 

en toda la longitud de la sonda hasta la máxima profundidad de sondaje (134).
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1.4.3 PATÓGENOS PERIODONTALES EN IMPLANTES  

A partir de los últimos años de la década de los 80 se han realizado numerosas 

investigaciones sobre los implantes dentales, y concretamente, sobre su colonización 

por parte de patógenos periodontales en pacientes desdentados. 

Los implantes osteointegrados para reponer los dientes perdidos en pacientes total y 

parcialmente desdentados, se han convertido en un tratamiento seguro y predecible en la 

odontología restauradora, registrándose seguimientos favorables de implantes a muy 

largo plazo (135).  

Durante la fase de osteointegración de los implantes se produce una adsorción y una 

acumulación de bacterias presentes en la saliva, que van formando una película y que 

formará un biofilm capaz de provocar un proceso inflamatorio (112). La composición de 

este biofilm y la velocidad de formación del mismo también dependerá de varios 

factores entre los que se encuentra, la energía superficial del implante, la rugosidad, las 

características químicas, los materiales y los componentes protésicos utilizados, la 

existencia de microgaps en el ajuste protésico o el propio diseño de la prótesis. 

Se ha demostrado que la calidad y cantidad de adhesión de la placa a la superficie del 

implante influirá, y es importante a largo plazo, para garantizar el éxito del implante. 

Por lo tanto, el biofilm juega un papel relevante en este éxito (112). En los tejidos 

periimplantarios, la formación de placa se puede observar dentro de las primeras 

veinticuatro horas. La superficie de los implantes usados en la actualidad, con una 

rugosidad moderada, favorecen la osteointegración, pero también fomenta la formación 

de colonias bacterianas (136), por lo que se han realizado numerosos esfuerzos a lo largo 

de los años por desarrollar materiales y superficies que puedan inhibir la colonización 

por parte de los patógenos periodontales. Por tanto, las propiedades de las distintas 

superficies de los implantes y del material en sí, se consideran como uno de los factores 

con mayor influencia en la adhesión bacteriana inicial.  

Los colonizadores primarios, como son las especies de Streptococos y Actinomyces 

crean un ambiente idóneo para otros más tardíos, por lo que es fundamental desarrollar 

superficies que minimicen el número de estos. Las superficies rugosas multiplican la 

adhesión por 3 y favorecen una rápida maduración del biofilm que será muy difícil de 

eliminar (137). 
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Además de este factor, se considera que la microbiota presente en la cavidad oral puede 

tener un alto impacto en la formación del biofilm que se formará en los implantes. Los 

patógenos asociados a los implantes son considerados fruto de una propagación a partir 

de las bacterias patógenas de los dientes naturales o de los implantes vecinos. 

 La colonización oral por especies bacterianas implca una relación compleja de muchos 

factores. Varias investigaciones han demostrado que, en un biofilm compuesto por 

varias especies, se forman microcolonias mixtas en las que se desarrolla un mecanismo 

de protección interespecie y en el que microorganismos anaerobios estrictos son capaces 

de colonizar ambientes supuestamente aeróbicos (112). 

El establecimiento de la microbiota subgingival depende de la colonización sucesiva de 

la superficie del diente por varias especies bacterianas (55). Los estudios microbiológicos 

realizados en los implantes y los tejidos periimplantarios clínicamente sanos en seres 

humanos y en animales han demostrado una microbiota dispersa, dominada por cocos y 

bacilos Gram positivos (96, 138, 139). Aunque en algunas ocasiones pueden ser detectables 

algunas bacterias anaerobias Gram negativas, éstas son infrecuentes, y de aparecer, es 

siempre en muy bajas proporciones y solamente en algunos implantes (135,140).  

En las localizaciones periodontalmente enfermas, son los anaerobios Gram negativos 

los que predominan, y se cree que este mismo patrón de colonización se puede presentar 

alrededor de la superficie subgingival de los implantes dentales (141), donde se detectan 

microorganismos tales como Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 

Prevotella nigrescens, Tannerella forsythia, Campylobacter rectus y Aggregatibacter 

Aggregatibacter (104). 

La mayoría de los estudios realizados en los últimos años se han centrado en los 

pacientes parcialmente desdentados, mostrando datos de que la colonización bacteriana 

se presenta inmediatamente tras la colocación de un implante asociado a un pilar 

transmucoso estéril y se mantienen durante las siguientes dos semanas (138,142). Se ha 

demostrado además, que esta flora presente inicialmente, es predictiva de la 

colonización bacteriana después de un año (143). En los casos en los que la colocación de 

implantes se realiza en dos fases, también se han podido realizar numerosos estudios 

para valorar la transmisión intraoral. Los pilares que se colocan una vez expuestos los 

implantes, permiten introducir una superficie estéril y valorar la colonización a la que se 

ve sometida esa superficie. 



� � �������		�
��

� ���
�

En un estudio realizado por Mombelli en 1987, se encontró que la microbiota 

encontrada tanto en  los  implantes que habían fracasado como en aquellos que estaban 

en buenas condiciones, eran muy similares (104). 

Un año después, Mombelli realizó otro estudio en el que demostró que una semana 

después de colocar los implantes se producía una colonización de los mismos por parte 

de una flora predominantemente Gram positiva y estos microorganismos se mantenían 

durante seis meses (144). La flora bacteriana asociada a los implantes era muy similar a la 

que podía encontrarse en los dientes adyacentes sanos. Las fusobacterias y las bacterias 

Gram negativas anaerobias negropigmentadas eran muy infrecuentes y no se 

encontraron espiroquetas ni Porphyromonas  gingivalis(144). 

En el año 1995, el mismo investigador midió los niveles de bacterias que se 

consideraban como colonizadoras tardías, y vio que los niveles eran superiores en 

dientes que en implantes. Por lo tanto, aunque la composición fuera similar, sí que se 

encontraron diferencias en cuanto a la cantidad de microorganismos (147). Este estudio 

reafirmó el concepto de que la microflora que se encuentra presente en la cavidad oral 

previamente a la colocación de implantes, determina la composición de la que se 

establece posteriormente a la colocación de los mismos (148). Mientras que las bacterias 

que colonizan los implantes en los pacientes totalmente desdentados, se encuentran de 

forma primaria en los tejidos blandos, en pacientes parcialmente desdentados parece que 

es la flora dental la que colonizará los implantes. Y aunque suele haber una relación 

entre la frecuencia de detección de determinadas bacterias en dientes e implantes, no se 

ha podido establecer una asociación significativa entre la presencia de un 

microorganismo particular en una localización periimplantaria y en una localización 

dental previa en el mismo paciente (149). 

En 1993 Leonhardt estudió la colonización de implantes de titanio por parte de 

patógenos periodontales en pacientes parcialmente desdentados. No se encontraron 

cambios significativos en la profundidad de sondaje, nivel de inserción, sangrado al 

sondaje o presencia de placa. Se encontraron niveles similares de bacterias en dientes e 

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

Ashimoto determinó que la proporción de periodontopatógenos detectados por PCR de 

Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Aggregatibacter 
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actinomycetemcomitans,  Tannerella forsythia y Treponema denticola en la placa 

subgingival en peridontitis avanzadas era de: 73%, 58%, 30%, 85% y 54% 

respectivamente (145).  

Posteriormente Sumida, realizó un estudio asociado al anterior, en el que trabajó con 

pacientes parcialmente desdentados, a los que se les colocaban implantes en 

localizaciones de dientes perdidos por periodontitis, obteniendo resultados similares a 

los de Ashimoto (42). 

Danser, en 1997 investigó la prevalencia de la microbiota en la superficie de la mucosa 

oral y en el surco periimplantario en pacientes desdentados con antecedentes de 

periodontitis. Los resultados corroboraban la posibilidad de que la fuente principal de la 

colonización de los implantes dentales en pacientes desdentados fuera las mucosas 

orales. Tras obtener los mismos resultados que el anterior estudio de Danser (131), se 

determinó que la eliminación del nicho subgingival por la extracción de todos los 

dientes naturales probablemente conducía a la desaparición de los dos principales 

patógenos periodontales, como son Aggregatibacter Actynomicetemcomitans y

Porphyromonas gingivalis(140). 

Por otro lado, numerosos estudios, sugirieron que la Porphyromonas gingivalis puede 

migrar de las bolsas periodontales a través de la saliva y colonizar los implantes vecinos 
(146).  

En el año 1995 se valoró la relación entre la flora subgingival alrededor de los implantes 

y se relacionó con el estado periodontal en pacientes parcialmente desdentados. Se 

determinó que la proporción de bacterias es mucho mayor en pacientes parcialmente 

desdentados que los que los completamente desdentados a los que se les colocan 

implantes, especialmente cuando los dientes y los implantes estaban localizados en la 

misma arcada (148,149). 

En 1996, se realizó un estudio basado en la utilidad que proporcionan los pilares 

transmucosos, ya que al ser estériles, proporcionan un modelo único para estudiar la 

transmisión intraoral y los patrones de colonización bacteriana en la cavidad oral. Los 

resultados indicaron que la flora subgingival alrededor de los implantes albergaba más 

espiroquetas y formas móviles cuando los dientes están presentes en la misma arcada o 

cuando las bolsas periodontales próximas albergaban una flora patógena. En una 
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segunda parte de este estudio, se determinó que la proporción de espiroquetas y la 

frecuencia de detección de especies patogénicas eran casi idénticas en dientes e 

implantes, especialmente al considerar bolsas periodontales mayores de 4 mm (57). 

Siguiendo esta misma investigación, se confirmó mas tarde la hipótesis de que las 

bolsas periodontales actúan como reservorio (150). 

Figura 5. Pilar transmucoso esteril colocado en la misma arcada que los dientes en un paciente con periodontitis. Modelo de 

estudio seguido por Papaioannou en 1996 (150)

Posteriormente, se intentó determinar la colonización temprana en pacientes 

parcialmente desdentados a los que se les colocaron implantes. Además, se realizó un 

seguimiento de esos pacientes para monitorizar la prevalencia y proporción de 

patógenos periodontales a lo largo del proceso. A los 6 meses, en once de veinte 

pacientes se encontró Tannerella forsythia, así como un incremento de esta bacteria en 

los dientes (135). 

En el año 2008 se llevó a cabo una evaluación de la microbiota en la superficie de los 

tejidos duros y blandos de la cavidad oral, así como de la saliva en pacientes 

desdentados totales portadores de prótesis completas. Los resultados mostraron que 

patógenos periodontales tales como Aggregatibacter actinomycetemcomitans y

Porphyromonas gingivalis estaban presentes en las muestras tomadas en los pacientes 

desdentados. En el dorso de la lengua se obtuvieron altos recuentos bacterianos, 

seguidos por la encía y las superficies laterales de la lengua, mientras que las cifras 

fueron más bajas en la mucosa yugal y el vestíbulo (151).  
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Una de las últimas investigaciones, realizadas en año 2011, se basó en las 

demostraciones recientes de que  la utilización de la PCR cuantitativa podría detectar 

bacterias relacionadas con la periodontitis y con la periimplantitis aun encontrándose en 

bajas concentraciones después de la extracción de todos los dientes de la boca. Se 

observó una reducción en la cantidad total de unidades formadoras de colonias tanto en 

aerobios como anaerobios. La extracción de todos los dientes, produjo una reducción 

significativa de las bacterias principalmente relacionadas con la periodontitis y la 

periimplantitis, con excepción del Aggregatibacter actinomycetemcomitans, que sugiere 

que algunos de los patógenos principales podrían sobrevivir  sin bolsas periodontales 

que colonizar (152). 

Barone y col. intentaron establecer la composición de la microbiota subgingival de los 

implantes y de los dientes naturales en un grupo de pacientes parcialmente desdentados 

con antecedentes de enfermedad periodontal. Los resultados obtenidos no mostraron 

diferencias significativas entre dientes e implantes, siendo estos colonizados por una 

microbiota similar a la observada alrededor de los dientes (137). 

En el año 2010 se estudió la prevalencia de siete bacterias en individuos sanos antes de 

la colocación de los implantes y un año después de que fueran cargados. Se determinó 

un protocolo para realizar el diagnóstico periodontal de los pacientes del estudio así 

como unos valores de detección de patógenos. Casi la mitad de los individuos 

periodontalmente sanos albergaban patógenos periodontales en el biofilm subgingival 

por encima de los valores establecidos como normales (141). 

Se ha intentado determinar también la microbiota subgingival en casos de 

periimplantitis, como un estudio realizado por Shibli y col. en 2008. En él se comparó la 

composición microbiana supra y subgingival en sujetos con y sin periimplantitis. 

Evaluaron 36 especies diferentes y encontraron diferencias en el recuento medio de 

algunas especies bacterianas entre los dos grupos, tanto en el entorno supra como 

subgingival. También se encontraron diferencias en los patrones de colonización. Se 

obtuvo un  promedio mayor de aparición de Tannerella forsythia, Porphyromonas 

gingivalis, Treponema denticola, Fusobacterium nucleatum y Prevotella intermedia en 

los implantes con periimplantitis al compararlos con implantes sanos. Todas estas 

bacterias presentan un alto potencial patógeno (103) y han sido implicados en las formas 

destructivas de la enfermedad periodontal (96).  
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En contraste con estos resultados otro estudio microbiológico, realizado mediante 

hibridación de ADN en tablero de ajedrez, no indica diferencias significativas entre las 

proporciones y el recuento de bacterias específicas o en la carga total de bacterias en el 

biofilm subgingival de los implantes con y sin periimplantitis (113). Este resultado puede 

explicarse, en parte, por las diferencias en la toma de muestras y los procedimientos 

utilizados para su almacenamiento. Las muestras tomadas con puntas de papel pueden 

cosechar sólo una pequeña fracción del biofilm bacteriano, presente en los surcos 

periimplantarios y  posiblemente pueden subestimar la presencia de ciertas especies. 

Además, el almacenamiento de muestras de microorganismos en tubos de plástico en 

seco sin NaOH durante períodos prolongados de tiempo, también puede alterar las 

proporciones de algunos microorganismos (96).�
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2. JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS 

  

2.1 JUSTIFICACIÓN 

Las enfermedades periodontales son afecciones muy comunes en la población adulta en 

todo el mundo. Alrededor de un 50% de la misma ha padecido gingivitis en algún 

momento de su vida, mientras que el 30% padece alguna forma de periodontitis (153). 

La periodontitis se considera una enfermedad infecciosa de origen bacteriano, 

habiéndose descrito en la literatura un número elevado de patógenos posiblemente 

relacionados con la destrucción periodontal (154). Esta patología a diferencia de la 

gingivitis, se caracteriza por una pérdida estructural del aparato de inserción de los 

dientes. La enfermedad se produce por la acción de determinados microorganismos, 

desarollandose en un hospedador susceptible (5). La periodontitis se produce por una 

respuesta inflamatoria a la agresión de las bacterias que se acumulan en los dientes en 

forma de placa o cálculo. Estas acumulaciones representan un crecimiento de especies 

microbianas en su mayoría anaerobios, en forma de biofilm (155).  

Este proceso incluye varias entidades que se manifiestan mediante diferentes 

presentaciones clínicas y mecanismos patogénicos (154). Podemos encontrar cada una de 

ellas en sus diferentes grados: inicial, moderado o severa. Para diagnosticar el estadio de 

la enfermedad debemos observar varios parámetros (156) (Tabla 9). 

Pérdida de inserción por encima de los 5 milímetros y superior a un tercio de la longitud radicular.

Afectaciones furcales de grado II y/o III. 

Profundidades de sondaje superiores a 6 milímetros

Tabla 9. Parámetros de diagnóstico 
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La periodontitis se considera una infección que, de no tratarse, puede conducir a la 

pérdida de dientes (157). Durante los últimos años, los implantes dentales han demostrado 

ser una opción de tratamiento segura y exitosa para proporcionar una restauración 

predecible de los dientes ausentes (58,71). 

Sin embargo, los sujetos con periodontitis parecen tener un mayor riesgo de fracaso del 

implante y una mayor pérdida de hueso alrededor de los mismos (158). A pesar de ello, 

diversos estudios han mostrado resultados favorables en pacientes con antecedentes de 

periodontitis, siempre que éstos siguieran un programa adecuado de mantenimientos 
(159,160). No obstante, tener una historia previa de periodontitis se considera como un 

factor de riesgo para padecer alguna complicación biológica en los implantes. La razón 

se debe a que la susceptibilidad que presentan los sujetos a padecer periodontitis, podría 

generar un aumento en el riesgo de que se produzca una periimplantitis(159). Además, se 

ha descrito que los patógenos periodontales, también parecen estar implicados en el 

desarrollo de las infecciones periimplantarias (160).

Las condiciones de la cavidad oral influyen en la formación de biofilmes  en los casos 

de colocar implantes en un paciente parcialmente desdentado (147). Así, las bolsas 

periodontales residuales pueden representar nichos de infección para implantes 

adyacentes.  

Después de la colocación del implante, el estado periodontal individual tiene una 

relación directa con las condiciones clínicas de los tejidos alrededor de los mismos. Es 

posible que exista una transmisión intraoral al surco periimplantario desde el resto de 

nichos intraorales (147). 

Estudios como los de Mombelli en 1995 o Quirynen en el año 1996, demuestran no solo 

que la transmisión intraoral existe, si no que además, también se da la presencia de 

patógenos periodontales semejantes alrededor de pilares transmucosos y dientes, siendo 

tan frecuentes alrededor de los implantes como de los dientes del paciente (147,148). 

 Existen numerosas publicaciones sobre la composición de la microbiota que reside en 

los tejidos duros de la boca y en implantes o prótesis implantosoportadas. Sin embargo, 

hay pocas investigaciones que se centren en los microorganismos presentes en el resto 

de la cavidad oral. La composición de esta en los tejidos blandos orales es menos 

conocida que la de la placa dental (161). Un  gran número de estudios han demostrado 

que los tejidos blandos orales pueden albergar una gran cantidad de patógenos 
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periodontales (96,118, 131, 139, 146, 162, 163) y también se han determinando las bacterias 

presentes en la lengua, saliva, amígdalas o encía adherida (168). 

Sin embargo, son pocos los datos que existen para determinar la microbiota presente, 

tanto en implantes, como en el resto de nichos intraorales, en aquellos casos en los que 

se realiza la extracción de todos los dientes presentes en la boca por causa de una 

periodontitis avanzada. 

Danser, estudiando a pacientes totalmente edéntulos, evaluó  la transmisión intraoral, la 

colonización de los patógenos de las bolsas periodontales al resto de localizaciones 

intraorales y la interdependencia entre estas (120, 125, 140). Determinó que los 

microorganismos periodontalmente patógenos aparecen no sólo en el nicho subgingival, 

sino también en otras zonas bucales, y que, además, tras la extracción de todos los 

dientes, algunas de las bacterias analizadas no se encontraban presentes en otras 

localizaciones, por lo que se podían determinar cómo colonizadoras primarias del nicho 

subgingival (120). 

El presente trabajo de investigación tiene como finalidad, determinar si en pacientes 

con periodontitis crónica avanzada a los que se les realiza:  

1. Extracción de todos los dientes presentes en la boca. 

2. Colocación de implantes en el mismo acto quirúrgico. 

3. Colocación de prótesis de carga inmediata trascurridas menos de 24 horas. 

Se produce una transmisión intraoral de los mismos patógenos presentes en las bolsas 

periodontales al surco periimplantario y al resto de nichos intraorales.�

La hipótesis de trabajo que se plantea es que el surco periimplantario es colonizado 

por bacterias periodontógenas existentes en la cavidad oral previamente a la extracción 

de los dientes y colocación de implantes inmediatos en los casos de periodontitis 

crónica avanzada.  

Las diferentes hipótesis nulas (H0) que se plantearon con respecto a la relación de las 

diferentes variables observadas en nuestro estudio fueron las siguientes: 
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1. H0 = La colocación de implantes no disminuirá de forma significativa la presencia 

bacteriana en comparación con la analizada en los dientes. 

2. H0 =  No existen diferencias significativas de presencia bacteriana entre implantes 

y dientes, independientemente del momento en el que son tomadas las muestras. 

3. H0 = No existen diferencias significativas de presencia bacteriana entre implantes 

y dientes independientemente de la localización en que son tomadas las muestras. 

4. H0 = No existen diferencias significativas de presencia bacteriana entre implantes 

y dientes independientemente de la bacteria analizada en la muestra.

2.2 OBJETIVOS 

2.2.1 OBJETIVO GENERAL

El objetivo general del presente trabajo es determinar si en pacientes con periodontitis 

crónica generalizada avanzada, con un pronóstico inmantenible de sus dientes, en los 

que el plan de tratamiento seleccionado es la restauración con implantes y carga 

inmediata, existe transmisión intraoral de los patógenos periodontales. 

2.2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS 

· Determinar si el surco periimplantario aparece inicialmente colonizado por las 

mismas bacterias que colonizaron previamente los dientes. 

· Determinar qué microorganismos aparecen asociados a los implantes durante el 

periodo de estudio. 

· Determinar los microorganismos presentes en saliva y lengua. 

· En caso de que se produzca algún fracaso en la osteointegración de los 

implantes, determinar los patógenos asociados al mismo. 
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3. MATERIAL Y MÉTODO 

Para la realización de este estudio se diseñó un protocolo que constaba de las siguientes 

fases: 

3.1.  Selección de pacientes 

3.2.  Procedimiento de toma de muestras 

3.2.1  Localizaciones de la toma de muestras 

3.3.  Procesado de las muestras 

3.4.  Identificación de las bacterias 

3.5  Variables microbiológicas 

3.6  Análisis estadístico 

3.1 SELECCIÓN DE PACIENTES 

Se seleccionaron pacientes con periodontitis crónica avanzada a los que se iba a someter 

a la extracción de todos sus dientes y colocación de entre 12 y 14 implantes con carga 

inmediata que cumplieran los criterios de inclusión y exclusión detallados más adelante. 

Todo ellos, acudieron a una clínica odontológica privada de Madrid entre los años 2007 

y 2011. 

El diagnóstico de periodontitis crónica avanzada se realizó por un mismo investigador 

mediante la realización de:

· Periodontograma, mediante el uso de Florida Probe System ® Versión 3,0,6,13 

(Florida, EE.UU) (Figura1) 

            

           



���������	��
����� �� �
�

� 
��
�

Figura 6.Florida Probe System. 

Fuente: www.clarkdentalsupport.co.uka 

Se valoró (Figura 2): 

o Índice de placa, evaluando presencia y ausencia (IP, Si/No) 

o Sangrado al sondaje, determinando presencia y ausencia (SS, Si/ No) 

o Profundidad de sondaje (PS, milímetros) 

o Recesión (RE, milímetros) 

o Presencia de supuración (SU, Si/No) 
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                                        Figura 7. Periodontograma

Todos los pacientes presentaron profundidades de sondaje por encima de 6 mm en el 

75% de las localizaciones estudiadas y movilidades grado II y III. 

· TAC  SIDEXIS neXt Generation  Versión 2.3 de Sirona Dental Systems® 

(Salzburgo, Austria). Con este método se estudió la disponibilidad ósea para la 

colocación de implantes. En todos los casos, se explicaron las diferentes opciones de 

tratamiento, decidiendo todos ellos someterse al mismo tipo de intervención, es 
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decir, la colocación de 12 a 14 implantes con carga inmediata bajo sedación 

intravenosa (Figura 3).�

Figura 8. Radiografia panorámica obtenida con el TAC SIDEXIS

Se les informó de su participación en el estudio a todos los pacientes que cumplieron 

los criterios de inclusión  y exclusión:  

Criterios de inclusión 

o Pacientes mayores de 18 años con independencia de sexos. 

o Pacientes con periodontitis crónica generalizada avanzada con un 

pronóstico inmantenible de la mayoría de sus dientes. 

o Suficiente disponibilidad ósea para la colocación de entre 12 y 14 

implantes en la arcada superior o inferior 

o No haber recibido tratamientos periodontales en los 6 meses anteriores. 

Criterios de exclusión 

o Enfermedades sistémicas relevantes (diabetes mellitus, infección por 

VIH, cáncer, osteoporosis) 
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o Ser fumadores de más de 10 cigarros al día. 

o Embarazo 

o Tratamiento médico sistémico relevante (antiagregantes, anticoagulantes, 

bisfosfonatos) 

o Toma de antibióticos sistémicos el mes previo al estudio 

o Pacientes cuya prótesis definitiva no fue confeccionada en el mismo 

centro 

Todos los pacientes autorizaron su participación por medio de un consentimiento 

informado (Anexo 1). 

3.2  PROCEDIMIENTO DE TOMA DE MUESTRAS 

1º Control 

En esta visita se tomaron las primeras muestras a los pacientes que, previamente, habían 

autorizado por escrito su participación en el estudio. 

3.2.1 LOCALIZACIONES DE TOMA DE MUESTRAS 

Bolsas periodontales 

Se tomaron muestras microbiológicas de la localización con la mayor profundidad al 

sondaje y sangrado al mismo, evitando aquellas con supuración. Cada localización se 

aisló convenientemente mediante rollos de algodón, eliminando la placa presente 

supragingivalemente y secando con chorro de aire. La toma de muestras se realizó con 

puntas de papel, previamente esterilizadas en  autoclave y colocadas durante 10 

segundos lo más subgingival posible. 

Las puntas de papel de cada cuadrante se agruparon en el mismo tubo Eppendorf estéril 

(Figura 5) convenientemente identificado, teniendo así 4 tubos, uno por cada cuadrante 

de la boca.
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                                                                 Figura 9. Tubo Eppendorf con puntas de papel

Surco periimplantario 

Una vez extraidos los dientes y colocados los implantes se tomaron las muestras en el 

surco periimplantario. Las muestras en implantes se recogieron en la localización 

mesiovestibular de cada uno de ellos. Cada localización se aisló mediante rollos de 

algodón. La toma de muestras se realizó con puntas de papel, previamente esterilizadas 

en  autoclave y colocadas durante 10 segundos lo más subgingival posible. 

Las puntas de papel de cada cuadrante se agruparon en el mismo tubo Eppendorf estéril 

convenientemente identificado, teniendo así 4 tubos, uno por cada cuadrante de la boca. 

Dorso de la lengua 

Se realizó un frotis longitudinal del tercio medio del dorso de la lengua con un 

bastoncillo estéril de algodón (Figura 6). Se cortó la parte del algodón colocándose en 

un tubo Eppendorf específico y rotulado convenientemente. 

  

Figura 10.Toma de muestra en dorso de la lengua
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Saliva 

Se recogieron 2 ml de saliva sin estimular en un tubo Eppendorf. 

Se procedió también en el primer control, a la realización de Serie fotográfica por 

sextantes con la cámara Canon EOS 350D Digital con objetivo macro EF 100 mm f/2,8 

USM de Canon y un flash electrónico EM-140 DG de Sigma (Figuras 6 y 7). 

                                

Figura 11. Flash electrónico EM-140 DG de Sigma                                                  Figura 12. Cámara Canon EOS 350D Digital 

         Fuente:�www.digitaltoyshop.com                                                                           Fuente: www.canon.es 

Se realizaron además impresiones con alginato cromático en tres fases Tropicalgin de 

Zhermack® [Polesine (Rovigo), Italia] para la realización de modelos de estudio y 

registro con silicona de mordida Oclufast de Zhermack® [Polesine (Rovigo), Italia]. 

También se realizaron fotografías faciales con la misma cámara además de las 

realizadas por sextantes, del tercio inferior (de frente y de perfil), e intraorales de todos 

los pacientes. 

Se enviaron las impresiones previas al laboratorio de Prótesis, donde fueron vaciadas 

con escayola tipo IV Kiero de KUSS Dental® (Madrid, España), zocalados y montados 

los modelos de estudio en articulador  PROTAR evo 5 de Kavo® (Biberach, Alemania) 

por el mismo laboratorio. 
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El laboratorio confeccionó el encerado diagnóstico  con cera de modelar ABF WAX 

Creative Life de Metalor dental® (Barcelona, España) en todos los casos siguiendo las 

indicaciones estéticas marcadas por el clínico.  

Una vez valorado, se indicó la realización de una férula quirúrgica con apoyo palatino y 

dental con la resina Kiero de KUSS Dental® (Madrid, España) para la realización de la 

cirugía y para la posterior confección de la prótesis de carga inmediata confeccionada 

con la resina Kiero de KUSS Detal® (Madrid, España), dientes SR Phonares NHC  

Ivoclar Vivadent® (Schaan, Liechtestein) y tornillos protésicos de Teknimplant® 

(Barcelona, España). 

2º Control 

                                                                                                                                                                                            

Previamente a la intervención, el paciente firmó el consentimiento informado de la 

cirugía de implantes, así como el de sedación consciente. Una hora antes de realizar la 

cirugia se procedió a la administración de dos comprimidos de  Amoxicilina / ácido 

clavulánico (Augementine Plus® GlaxoSmithKline, S.A. Mayenne, Francia) de 

liberación prolongada 1000/62,5 mg. En casos de alergia a betalactámicos se emplearon 

dos comprimidos de Clindamicina 300 mg. Como analgésico y como antiinflamatorio 

se empleó Ibuprofeno 600 mg. En casos de gastroenteropatía por AINES se administró 

Paracetamol 1g.  

Un médico especialista en Anestesiología y Reanimación administró en todos los casos 

sedación intravenosa con Propofol al 1% de Fresenius Kabi Deutschland GmbH (Bad 

Homburg, Alemania) (2 mg por Kg de peso, administrando dosis de mantenimiento de 

entre 0,5 a 1 mg ). Tras la aplicación de anestesia local con Lidocaina al 2% Epinefrina 

Normon Solución inyectable de 1,8 ml por ampolla (Madrid, España), se procedió a la 

realización de la extracción de todos los dientes y colocación de entre 12 y 14 implantes 

inmediatos MK III Branemark System® de Nobel Biocare® (Goteborg, Suecia) (Figura 

9), distribuidos en 8 implantes en maxilar y 6 en mandíbula en casos de 14 implantes y 

6 implantes en cada arcada en casos de 12 implantes.  
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Figura 13. Implantes inmediatos MK III Branemark System® de Nobel Biocare. Fuente:�store.nobelbiocare.com 

Se realizó una sutura con puntos simples con Sutura supramid TB 15 (aguja triangular 

3/8 circ.) 19 mm no reabsorbible de Laboratorios Aragó S.L. (Barcelona, España). 

En el mismo acto quirúrgico se procedió a la toma de impresiones para la realización de 

la prótesis de carga inmediata con los materiales descritos anteriormente. Se colocaron 

cofias de impresión de la marca Teknimplant (Barcelona, España), se unieron entre sí 

con Pattern Resin GC Iberica, (Madrid, España), y se arrastraron con silicona pesada 

Express 2 Putty Quick de 3M® (Seefeld, Alemania) y silicona fluida Virtual® Refill 

Light Body de Ivoclar Vivadent (Schaan, Liechtenstein) en cubeta perforada de plástico 

de GC America Inc (Figura 10). 

Figura 14.Toma de impresiones para la realización de la prótesis de carga inmediata
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Posteriormente, se prescribió antibiótico Amoxicilina / ácido clavulánico (Augementine 

Plus® GlaxoSmithKline, S.A. Mayenne, Francia) comprimidos de liberación 

prolongada 1000/62,5 mg. (2 Comp. cada 12 horas durante 7 días). En casos de alergia a 

betalactámicos se empleó Clindamicina 300 mg. (2 Comp. cada 8 horas durante 7 días). 

Como analgésico y antiinflamatorio se empleó Ibuprofeno 600 mg. (1 comp. cada 8 

horas durante 7 días) y con la prescripción de una terapia de rescate con paracetamol 

500 mg. si fuera preciso. En todos los casos se empleó Omeprazol 20 mg. (1 comp. 

diario durante 7 días) como profilaxis de gastroenteropatía por AINES. 

Se prescribió también el uso de colutorio de Clorhexidina Perio-Aid® de Dentaid 

(Barcelona, España) de tratamiento al 0,12 % (1 min. Cada 12 horas durante 15 días), 

así como del gel de tratamiento Perio-aid® de Dentaid (Barcelona, España)  para usar 

con cada cepillado. 

3º Control 

Al día siguiente de la intervención, se realizó la evaluación clínica de la situación de 

cada paciente. Un mismo investigador se encargó de la toma de muestras en las mismas 

localizaciones descritas previamente excepto la muestra de las bolsas periodontales, que 

fue sustituida por la toma de la muestra en el surco periimplantario. 

Se realizó la toma mediante el mismo procedimiento, seleccionando la localización 

mesiovestibular de todos los implantes y, de la misma forma, agrupándolas por 

cuadrante en el mismo tubo Eppendorf convenientemente identificado. 

Se procedió,  una vez recogidas las muestras, y bajo la aplicación en la mucosa de un 

anestésico tópico con Benzocaina al 20% en forma de gel (Hurricaine) de Laboratorios 

Clarben S.A (Madrid, España),  a la colocación de la prótesis de carga inmediata 

atornillada y al ajuste de la oclusión con turbina GENTLEmini 5000 de Kavo® 

(Biberach, Alemania) y fresa de diamante de grano grueso de 0.23 cm de diámetro de 

Komet® (Lemgo, Alemania) hasta conseguir una oclusión biológica, dejando en 

anoclusión los molares en todos los casos (Figura 11). 
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                                                       Figura 15.Protesis de carga inmediata colocada en boca

4º Control 

Siete  días después de la colocación de los implantes y, tras la valoración clínica del 

estado del paciente, se desatornillaron las prótesis de carga inmediata para la retirada de 

las suturas (Figura 12). 

Una vez expuestos los pilares protésicos Multiunit® de Nobel Biocare (Goteborg, 

Suecia), el mismo investigador realizó la valoración microbiológica de todos los nichos 

intraorales. 

Se colocaron de nuevo las prótesis de carga inmediata, y se realizó una nueva 

comprobación de la oclusión. 

Además, en esta cita se les dio instrucciones de higiene oral mediante el uso de cepillo y  

Super floss de Oral B (Procter & Gamble) (EE.UU).�

Figura 16. Aspecto de la encía una semana después de la colocación de los implantes
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5º Control 

Un mes después de la colocación de los implantes, se citó nuevamente al paciente. Se 

realizó la valoración microbiológica de todos los nichos intraorales  y la valoración 

clínica por el mismo examinador. 

Se reforzaron, además, las instrucciones de higiene oral según las necesidades 

individuales de cada paciente. 

Se volvió a citar un mes después de esta vista a todos los pacientes para realizar una 

nueva revisión de higiene oral y de oclusión. 

6º Control 

Tres meses después de la colocación de los implantes, se realizó una nueva valoración 

clínica y microbiológica de todos los nichos intraorales por el mismo investigador que 

en la visita inicial. Se reforzaron las instrucciones de higiene oral según las necesidades 

individuales de cada paciente. 

Tras esta cita, se organizó la toma de impresiones definitivas con los mismos materiales 

de impresión que en la prótesis de carga inmediata. Se comprobó que los implantes 

estaban osteointegrados mediante una nueva serie radiográfica con el mismo sistema de 

radiografías empleado en la visita del estudio. En los casos en los que se perdió algún 

implante, no se repuso (3 implantes perdidos en 3 pacientes), ya que se decidió que no 

comprometian la estabilidad de la prótesis. 

7º Control 

Seis meses después del tratamiento se realizó la valoración clínica y microbiológica de 

los implantes y de todos los nichos intraorales por el mismo investigador que en la visita 

inicial (Figura 13). Se reforzaron las instrucciones de higiene oral, según las 

necesidades individuales de cada paciente. 

En todos los casos, los pacientes ya eran portadores en esta cita de las prótesis 

definitivas.  Se realizó en todos los casos una prótesis completa superior de cerámica 

Degudent Duceram de KISS® (Manchester, Inglaterra) y una estructura fresada  de 

cromo-cobalto de Sgheftner, y una prótesis inferior de resina Kiero de KUSS ® 
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(Madrid, España) con barra de titanio de Nobel Biocare® (Goteborg, Suecia) y dientes 

de SR Phonares NHC  Ivoclar Vivadent® (Schaan, Liechtenstein) con aditamentos 

protésicos de Teknimplant (Barcelona, España) en ambos tipos de prótesis.�

Figura 17. Toma de muestra en el surco periimplantario

3.3 PROCESADO DE LAS MUESTRAS

Las muestras se enviaron a un laboratorio privado de microbiología y genética para su 

procesado, que consistía en la extracción del ADN total de cada una de ellas siguiendo 

los protocolos de extracción de ADN vigentes en el centro.  

El ADN aislado de cada muestra se amplificó mediante PCR cualitativa con primers

diseñados en el ARN 16S específicos para cada una de las especies bacterianas que se 

van a estudiar (Figura 14): Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Tannerella 

forsythia, Porphyromonas gingivallis, Prevotella intermedia, Treponema denticola, 

Campylobacter rectus, Fusobacterium nucleatum, Dialister pneumosintes, Eikenella 

corrodens. 
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Figura 18. Ejemplo de una determinación por PCR cualitativa 

3.4 IDENTIFICACIÓN DE LAS BACTERIAS

El ADN amplificado se visualizó mediante electroforesis en gel de agarosa 1% gracias a 

la utilización de bromuro de etidio. El tamaño de las bandas de ADN, se verificó 

mediante marcador de pesos moleculares de 100 pares de bases (100 bp ladder marker, 

biotools). 

3.5 VARIABLES MICROBIOLÓGICAS 

PCR cualitativa, sólo valorando detección o no detección. 
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3.6 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Una vez extraidos todos los datos, éstos se registraron en una hoja de Microsoft Excel 

en la cual se ordenaron por columnas las cifras obtenidas para las localizaciones 

estudiadas por cada paciente (Figura 19).�

Figura 19.Hoja de Excel creada para el tratamiento estadístico de los datos 

El análisis estadístico se realizó mediante el programa informático SPSS Statistics 19.0 

(IBM, EE.UU) para Windows y el asesoramiento del Centro de Proceso de Datos del 

Servicio Informático de Apoyo a la Investigación de la Universidad Complutense de 

Madrid. 

Se describieron los resultados de las localizaciones estudiadas con frecuencias y 

porcentajes y se determinaron de cada una de las variables individuales: localización, 

patógeno periodontal y tiempo, determinando presencia o ausencia. Además se generó 

una variable para cada relación entre tiempo y patógenos periodontales con el número 

de presencias en cada una de las localizaciones (bolsa periodontal/surco periimplantario, 

saliva y lengua). 
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La variable BP (Bolsa periodontal) se midió en todos los cuadrantes, por lo que al sumar 

los cuatro, obtuvimos un valor entre 0 y 4, asignando 1 si la bacteria aparecia como 

detectable y 0 no lo era. De esta forma, se pudo tratar como numérica o cuantitativa.Con 

las sumas de estas variables se realizaron medidas repetidas para la realización de un 

análisis simultáneo de todos los tiempos. Un valor de p significativo (< 0.05) en el 

efecto tiempo de la prueba intra-sujetos indicó que existían diferencias entre tiempos, 

diferencias que se interpretaron con las gráficas y con los contrastes intra-sujetos que 

comparan cada momento con el siguiente. 

Para el resto de las variables, las binarias, dicotómicas 0/1=NO/SI, como son saliva y 

lengua se comparó el tiempo inicial y final con los test de McNemar y homogeneidad 

marginal.El primero de ellos contrasta si los cambios son significativos, mientras que el 

otro contrasta si las distribuciones de ausencia y presencia son diferentes en los tiempos 

comparados. 

�

�

�

�

�

�

�

�
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4.RESULTADOS 
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4. RESULTADOS 

El presente trabajo es un estudio analítico, observacional, prospectivo, de cohortes 

históricas fijas de inicio, donde la variable dependiente fue la presencia o ausencia 

bacteriana, determinada mediante PCR cualitativa. Las variables independientes 

analizadas fueron: el momento en el que se realizó la toma de las muestras, la 

localización donde se realizaron las mismas y las bacterias analizadas en el estudio

4.1 CLASIFICACIÓN DE LAS VARIABLES 

A  continuación se presentan las distintas variables del estudio con su correspondiente 

codificación (Tabla 10). 

4.2 ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA 

Se seleccionaron veintidós pacientes para el presente estudio. La media de edad de los 

participantes fue de 55,3 años con rangos entre los 40 y los 72 años. 

Trece pacientes eran hombres y nueve mujeres. El 27,3 % eran fumadores, siendo en 

todos los casos fumadores de menos de 10 cigarros al día (Figura 20). 
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Tabla 10.Codificación de las variables del estudio

FACTOR TIPO DE VARIABLE CODIFICACIÓN

Presencia bacteriana Variable categórica dicotómica Presencia/Ausencia 

0= NO         1=SI 

Momento Variable categórica ordinal 1=Inicial 

2=Uno 

3=Dos 

4=1m 

5=3m 

Localización Variable categórica ordinal BP1C=Bolsa periodontal 1º 
cuadrante 

BP2C= Bolsa periodontal 2º 
cuadrante 

BP3C= Bolsa periodontal 3º 
cuadrante 

BP4C= Bolsa periodontal 4º 
cuadrante 

S=Saliva 

L=Lengua 

Bacterias Variable categórica 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 

6=6m�
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Figura 20. .Distribución de pacientes fumadores/no fumadores participantes en el estudio 

Se colocaron un total de 304 implantes, 172 en maxilar y 132 en mandíbula. A todos los 

pacientes se les colocaron catorce implantes, excepto en dos de ellos, a los que se le 

colocaron doce. Todos los implantes fueron sometidos a carga inmediata (Tabla 11).

Tabla 11. Distribución de implantes colocados y cargados
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 IMPLANTES 

COLOCADOS 

IMPLANTES 

CARGADOS

MAXILAR 172 172

MANDÍBULA 132 132
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4.2.1 DETECCIÓN DE BACTERIAS EN DIENTES E IMPLANTES  DE FORMA 

TEMPRANA 

4.2.1.1 Aggregatibacter actinomycetemcomitans

Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

los dientes de cada cuadrante que presentaron una mayor profundidad de sondaje en 

ausencia de supuración. En el caso de la bacteria Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, al analizar los dientes en el momento inicial, la frecuencia y el 

porcentaje de pacientes en los que esta bacteria apareció como detectable por cada 

cuadrante se describe a continuación. (Figura 21) (Tablas 13, 14, 15, 16). 

Figura 21. Porcentaje de detección de Aggregatibacter actinomycetemcomitans por cada cuadrante en la visita inicial
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     Tabla 13. Frecuencia presencia Aggregatibacter actinomycetemcomitans en el primer cuadrante en la visita inicial 

Tabla 14. Frecuencia presencia Aggregatibacter actinomycetemcomitans en el segundo cuadrante en la visita inicial

Tabla 15. Frecuencia presencia Aggregatibacter actinomycetemcomitans en el tercer cuadrante en la visita inicial

Tabla 16. Frecuencia presencia Aggregatibacter actinomycetemcomitans en el cuarto cuadrante en la visita inicial

PRESENCIA Aa 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 2 9,09%

NO 20 90,91%

PRESENCIA Aa 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 2 9,09%

NO 20 90,91%

PRESENCIA Aa 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 2 9,09%

NO 20 90,91%

PRESENCIA Aa 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 3 13,63%

NO 19 86,37%
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Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

la localización mesiovestibular de cada uno de los implantes colocados. En el caso de la 

bacteria Aggregatibacter actinomycetemcomitans, al analizar los implantes en el 

momento uno, tras la colocación de los mismos, la frecuencia y el porcentaje de 

pacientes en los que esta bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se 

describe a continuación. (Figura 22) (Tablas 17, 18, 19, 20). 

Figura 22. Porcentaje de detección de Aggregatibacter actinomycetemcomitans por cada cuadrante en la visita uno
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Tabla 17. Frecuencia presencia Aggregatibacter actinomycetemcomitans en el primer cuadrante en la visita uno

Tabla 18. Frecuencia presencia Aggregatibacter actinomycetemcomitans en el segundo cuadrante en la visita uno

Tabla 19. Frecuencia presencia Aggregatibacter actinomycetemcomitans en el tercer cuadrante en la visita uno 

Tabla 20. Frecuencia presencia Aggregatibacter actinomycetemcomitans en el cuarto cuadrante en la visita uno

PRESENCIA Aa 
(UNO)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 0 0%

NO 22 100%

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%

PRESENCIA Aa 
(UNO)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 2 9,09%

NO 20 90,91%
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4.2.1.2  Tannerella forsythia

Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

los dientes de cada cuadrante que presentaron una mayor profundidad de sondaje en 

ausencia de supuración. En el caso de la bacteria Tannerella forsythia, al analizar los 

dientes en el momento inicial, la frecuencia y el porcentaje de pacientes en los que esta 

bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se describe a continuación. 

(Figura 23) (Tablas 21, 22, 23, 24). 

Figura 23. Porcentaje de detección de Tannerella forsythia  por cada cuadrante en la visita inicial
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Tabla 21. Frecuencia presencia Tannerella forsythia en el primer cuadrante en la visita inicial

Tabla 22. Frecuencia presencia Tannerella forsythia en el segundo cuadrante en la visita inicial

Tabla 23. Frecuencia presencia Tannerella forsythia en el tercer cuadrante en la visita inicial

Tabla 24. Frecuencia presencia Tannerella forsythia en el cuarto cuadrante en la visita inicial

PRESENCIA 

Tf (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 22 100%

NO 0 0 %

PRESENCIA Tf 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 21 95,45%

NO 1 4,55 %

PRESENCIA Tf 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 22 100%

NO 0 0 %

PRESENCIA Tf 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 21 95,45%

NO 1 4,55 %
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Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

la localización mesiovestibular de cada uno de los implantes colocados. En el caso de la 

bacteria Tannerella forsythia, al analizar los implantes en el momento uno, tras la 

colocación de los mismos, la frecuencia y el porcentaje de pacientes en los que esta 

bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se describe a continuación. 

(Figura 24) (Tablas 25, 26, 27, 28). 

Figura 24. Porcentaje de detección de Tannerella forsythia  por cada cuadrante en la visita uno
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Tabla 25. Frecuencia presencia Tannerella forsythia en el primer cuadrante en la visita uno

                

Tabla 26. Frecuencia presencia Tannerella forsythia en el segundo cuadrante en la visita uno

Tabla 27. Frecuencia presencia Tannerella forsythia en el tercer cuadrante en la visita uno

Tabla 28. Frecuencia presencia Tannerella forsythia en el cuarto cuadrante en la visita uno

PRESENCIA 

Tf (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 21 95,45%

NO 1 4,55%

PRESENCIA 

Tf (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 20 90,90%

NO 2 9,1%

PRESENCIA 

Tf (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 22 100%

NO 0 0%

PRESENCIA 

Tf (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 19 86,4%

NO 3 13,6%
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4.2.1.3  Porphyromonas gingivalis

Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

los dientes de cada cuadrante que presentaron una mayor profundidad de sondaje en 

ausencia de supuración. En el caso de la bacteria Porphyromonas gingivalis, al analizar 

los dientes en el momento inicial, la frecuencia y el porcentaje de pacientes en los que 

esta bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se describe a continuación. 

(Figura 24) (Tablas 29, 30, 31, 32). 

Figura 24. Porcentaje de detección de Porphyromonas gingivalis  por cada cuadrante en la visita inicial
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Tabla 29. Frecuencia presencia Porphyromonas gingivalis en el primer cuadrante en la visita inicial

Tabla 30. Frecuencia presencia Porphyromonas gingivalis en el segundo cuadrante en la visita inicial

Tabla 31. Frecuencia presencia Porphyromonas gingivalis en el tercer cuadrante en la visita inicial

Tabla 32. Frecuencia presencia Porphyromonas gingivalis en el cuarto cuadrante en la visita inicial

PRESENCIA Pg 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 18 81,8%

NO 4 18,2 %

PRESENCIA Pg 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 18 81,8%

NO 4 18,2 %

PRESENCIA Pg 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 16 72,7%

NO 6 27,3 %

PRESENCIA Pg 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 18 81,8%

NO 4 18,2 %



�������	
�� � �
�

� ����
�

Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

la localización mesiovestibular de cada uno de los implantes colocados. En el caso de la 

bacteria Porphyromonas gingivalis, al analizar los implantes en el momento uno, tras la 

colocación de los mismos, la frecuencia y el porcentaje de pacientes en los que esta 

bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se describe a continuación. 

(Figura 25) (Tablas 33, 34, 35, 36). 

Figura 25. Porcentaje de detección de Porphyromonas gingivalis  por cada cuadrante en la visita uno
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Tabla 33. Frecuencia presencia Porphyromonas gingivalis en el primer cuadrante en la visita uno

Tabla 34. Frecuencia presencia Porphyromonas gingivalis en el segundo cuadrante en la visita uno

 Tabla 35. Frecuencia presencia Porphyromonas gingivalis en el tercer cuadrante en la visita uno

Tabla 36. Frecuencia presencia Porphyromonas gingivalis en el cuarto cuadrante en la visita uno 

PRESENCIA 

Pg (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 12 54,5%

NO 10 45,5%

PRESENCIA 

Pg (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 12 54,5%

NO 10 45,5%

PRESENCIA 

Pg (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 10 45,5%

NO 12 54,5%

PRESENCIA 

Pg (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 8 36,4%

NO 14 63,3%
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4.2.1.4  Prevotella intermedia

Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

los dientes de cada cuadrante que presentaron una mayor profundidad de sondaje en 

ausencia de supuración. En el caso de la bacteria Prevotella intermedia, al analizar los 

dientes en el momento inicial, la frecuencia y el porcentaje de pacientes en los que esta 

bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se describe a continuación. 

(Figura 26) (Tablas 37, 38, 39, 40). 

Figura 26. Porcentaje de detección de Prevotella intermedia por cada cuadrante en la visita inicial
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Tabla 37. Frecuencia presencia Prevotella intermedia en el primer cuadrante en la visita inicial

Tabla 38. Frecuencia presencia Prevotella intermedia en el segundo cuadrante en la visita inicial

Tabla 39. Frecuencia presencia Prevotella intermedia en el tercer cuadrante en la visita inicial 

Tabla 40. Frecuencia presencia Prevotella intermedia en el cuarto cuadrante en la visita inicial 

PRESENCIA Pi 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 9 40,90%

NO 13 59,1%

PRESENCIA Pi 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 12 54,5%

NO 10 45,5%

PRESENCIA Pi 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 11 50%

NO 11 50%

PRESENCIA Pi 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 12 54,5%

NO 10 45,5%
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Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

la localización mesiovestibular de cada uno de los implantes colocados. En el caso de la 

bacteria Prevotella intermedia, al analizar los implantes en el momento uno, tras la 

colocación de los mismos, la frecuencia y el porcentaje de pacientes en los que esta 

bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se describe a continuación. 

(Figura 27) (Tablas 41, 42, 43, 44). 

Figura 27. Porcentaje de detección de Prevotella intermedia  por cada cuadrante en la visita uno
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Tabla 41. Frecuencia presencia Prevotella intermedia en el primer cuadrante en la visita uno

Tabla 42. Frecuencia presencia Prevotella intermedia en el segundo cuadrante en la visita uno

Tabla 43. Frecuencia presencia Prevotella intermedia en el tercer cuadrante en la visita uno

Tabla 44. Frecuencia presencia Prevotella intermedia en el cuarto cuadrante en la visita uno

PRESENCIA 

Pi (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 4 18,18%

NO 18 81,82%

PRESENCIA 

Pi (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 3 13,6%

NO 19 86,4%

PRESENCIA 

Pi (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 4 18,18%

NO 18 81,82%

PRESENCIA 

Pi (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 2 9,1%

NO 20 90,9%
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4.2.1.5  Treponema denticola

Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

los dientes de cada cuadrante que presentaron una mayor profundidad de sondaje en 

ausencia de supuración. En el caso de la bacteria Treponema denticola, al analizar los 

dientes en el momento inicial, la frecuencia y el porcentaje de pacientes en los que esta 

bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se describe a continuación. 

(Figura 28) (Tablas 45, 46, 47, 48). 

Figura 28. Porcentaje de detección de Treponema denticola por cada cuadrante en la visita inicial
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Tabla 45. Frecuencia presencia Treponema denticola en el primer cuadrante en la visita inicial

Tabla 46. Frecuencia presencia Treponema denticola en el segundo cuadrante en la visita inicial

Tabla 47. Frecuencia presencia Treponema denticola en el tercer cuadrante en la visita inicial

Tabla 48. Frecuencia presencia Treponema denticola en el cuarto cuadrante en la visita inicial

PRESENCIA 

Td (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 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

SI 19 86,36%

NO 3 13,64%
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Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

la localización mesiovestibular de cada uno de los implantes colocados. En el caso de la 

bacteria Treponema denticola, al analizar los implantes en el momento uno, tras la 

colocación de los mismos, la frecuencia y el porcentaje de pacientes en los que esta 

bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se describe a continuación. 

(Figura 29) (Tablas 49, 50, 51, 52). 

Figura 29. Porcentaje de detección de Treponema denticola  por cada cuadrante en la visita uno
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Tabla 49. Frecuencia presencia Treponema denticola en el primer cuadrante en la visita uno

Tabla 50. Frecuencia presencia Treponema denticola en el segundo cuadrante en la visita uno

Tabla 51. Frecuencia presencia Treponema denticola en el tercer cuadrante en la visita uno

Tabla 52. Frecuencia presencia Treponema denticola en el cuarto cuadrante en la visita uno

PRESENCIA Td 
(UNO)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 16 72,72%

NO 6 27,28%

PRESENCIA Td 
(UNO)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 17 77,3%

NO 5 22,7%

PRESENCIA Td 
(UNO)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 17 77,3%

NO 5 22,7%

PRESENCIA Td 
(UNO)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 16 72,72%

NO 6 27,28%
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4.2.1.6  Campilobacter rectus

Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

los dientes de cada cuadrante que presentaron una mayor profundidad de sondaje en 

ausencia de supuración. En el caso de la bacteria Campilobacter rectus, al analizar los 

dientes en el momento inicial, la frecuencia y el porcentaje de pacientes en los que esta 

bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se describe a continuación. 

(Figura 30) (Tablas 53, 54, 55, 56). 

Figura 30. Porcentaje de detección de Campilobacter rectus  por cada cuadrante en la visita inicial
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Tabla 53. Frecuencia presencia Campilobacter rectus en el primer cuadrante en la visita inicial

Tabla 54. Frecuencia presencia Campilobacter rectus en el segundo cuadrante en la visita inicial

Tabla 55. Frecuencia presencia Campilobacter rectus en el tercer cuadrante en la visita inicial

Tabla 56. Frecuencia presencia Campilobacter rectus en el cuarto cuadrante en la visita inicial

PRESENCIA Cr 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 21 95,5%

NO 1 4,5%

PRESENCIA Cr 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 21 95,5%

NO 1 4,5%

PRESENCIA Cr 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 21 95,5%

NO 1 4,5%

PRESENCIA Cr 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 21 95,5%

NO 1 4,5%
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Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

la localización mesiovestibular de cada uno de los implantes colocados. En el caso de la 

bacteria Campilobacter rectus, al analizar los implantes en el momento uno, tras la 

colocación de los mismos, la frecuencia y el porcentaje de pacientes en los que esta 

bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se describe a continuación. 

(Figura 31) (Tablas 57, 58, 59, 60). 

Figura 31. Porcentaje de detección de Campilobacter rectus  por cada cuadrante en la visita uno
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Tabla 57. Frecuencia presencia Campilobacter rectus en el primer cuadrante en la visita uno

Tabla 58. Frecuencia presencia Campilobacter rectus en el segundo cuadrante en la visita uno

Tabla 59. Frecuencia presencia Campilobacter rectus en el tercer cuadrante en la visita uno

Tabla 60. Frecuencia presencia Campilobacter rectus en el cuarto cuadrante en la visita uno

PRESENCIA 

Cr (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 11 50%

NO 11 50%

PRESENCIA 

Cr (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 10 45,5%

NO 12 54,5%

PRESENCIA 

Cr (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 11 50%

NO 11 50%

PRESENCIA 

Cr (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 9 40,9%

NO 13 59,1%



�������	
�� � �
�

� ����
�

4.2.1.7  Fusobacterium nucleatum

Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

los dientes de cada cuadrante que presentaron una mayor profundidad de sondaje en 

ausencia de supuración. En el caso de la bacteria Fusobacterium nucleatum, al analizar 

los dientes en el momento inicial, la frecuencia y el porcentaje de pacientes en los que 

esta bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se describe a continuación. 

(Figura 32) (Tablas 61, 62, 63, 64). 

Figura 32. Porcentaje de detección de Fusobacterium nucleatum  por cada cuadrante en la visita inicial
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Tabla 61. Frecuencia presencia Fusobacterium nucleatum en el primer cuadrante en la visita inicial

Tabla 62. Frecuencia presencia Fusobacterium nucleatum en el segundo cuadrante en la visita inicial

Tabla 63. Frecuencia presencia Fusobacterium nucleatum en el tercer cuadrante en la visita inicial

Tabla 64. Frecuencia presencia Fusobacterium nucleatum en el cuarto cuadrante en la visita inicial

PRESENCIA Fn 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 17 77,27%

NO 5 22,73%

PRESENCIA Fn 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 18 81,8%

NO 4 18,2%

PRESENCIA Fn 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 19 86,4%

NO 3 13,6%

PRESENCIA Fn 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 19 86,4%

NO 3 13,6%



�������	
�� � �
�

� ��
�
�

Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

la localización mesiovestibular de cada uno de los implantes colocados. En el caso de la 

bacteria Fusobacterium nucleatum, al analizar los implantes en el momento uno, tras la 

colocación de los mismos, la frecuencia y el porcentaje de pacientes en los que esta 

bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se describe a continuación. 

(Figura 33) (Tablas 65, 66, 67, 68).

Figura 33. Porcentaje de detección de Fusobacterium nucleatum  por cada cuadrante en la visita uno
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Tabla 65. Frecuencia presencia Fusobacterium nucleatum en el primer cuadrante en la visita uno

Tabla 66. Frecuencia presencia Fusobacterium nucleatum en el segundo cuadrante en la visita uno

Tabla 67. Frecuencia presencia Fusobacterium nucleatum en el tercer cuadrante en la visita uno

Tabla 68. Frecuencia presencia Fusobacterium nucleatum en el cuarto cuadrante en la visita uno

PRESENCIA 

Fn (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 14 63,63%

NO 8 36,37%

PRESENCIA 

Fn (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 16 72,7%

NO 6 27,3%

PRESENCIA 

Fn (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 13 59,1%

NO 9 40,9%

PRESENCIA 

Fn (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 11 50%

NO 11 50%
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4.2.1.8  Dialister pneumosintes

Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

los dientes de cada cuadrante que presentaron una mayor profundidad de sondaje en 

ausencia de supuración. En el caso de la bacteria Dialister pneumosintes, al analizar los 

dientes en el momento inicial, la frecuencia y el porcentaje de pacientes en los que esta 

bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se describe a continuación. 

(Figura 34) (Tablas 69, 70, 71, 72). 

Figura 34. Porcentaje de detección de Dialister pneumosintes  por cada cuadrante en la visita inicial
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Tabla 69. Frecuencia presencia Dialister pneumosintes en el primer cuadrante en la visita inicial

Tabla 70. Frecuencia presencia Dialister pneumosintes en el segundo cuadrante en la visita inicial

Tabla 71. Frecuencia presencia Dialister pneumosintes en el tercer cuadrante en la visita inicial

Tabla 72. Frecuencia presencia Dialister pneumosintes en el cuarto cuadrante en la visita inicial

PRESENCIA Dn 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 4 18,18%

NO 18 81,81%

PRESENCIA Dn 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 3 13,6%

NO 19 86,4%

PRESENCIA Dn 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 2 9,1%

NO 20 90,9%

PRESENCIA Dn 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 2 9,1%

NO 20 90,9%
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Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

la localización mesiovestibular de cada uno de los implantes colocados. En el caso de la 

bacteria Dialister pneumosintes, al analizar los implantes en el momento uno, tras la 

colocación de los mismos, la frecuencia y el porcentaje de pacientes en los que esta 

bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se describe a continuación. 

(Figura 35) (Tablas 73, 74, 75, 76). 

Figura 35. Porcentaje de detección de Dialister pneumosintes  por cada cuadrante en la visita uno
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Tabla 73. Frecuencia presencia Dialister pneumosintes en el primer cuadrante en la visita uno

Tabla 74. Frecuencia presencia Dialister pneumosintes en el segundo cuadrante en la visita uno

Tabla 75. Frecuencia presencia Dialister pneumosintes en el tercer cuadrante en la visita uno

Tabla 76. Frecuencia presencia Dialister pneumosintes en el cuarto cuadrante en la visita uno

PRESENCIA 

Dn (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 4 18,18%

NO 18 81,81%

PRESENCIA 

Dn (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 3 13,6%

NO 19 86,4%

PRESENCIA 

Dn (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 0 0%

NO 22 100%

PRESENCIA 

Dn (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 2 9,1%

NO 20 90,9%
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7.2.1.9  Eikenella corrodens

Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

los dientes de cada cuadrante que presentaron una mayor profundidad de sondaje en 

ausencia de supuración. En el caso de la bacteria Eikenella corrodens, al analizar los 

dientes en el momento inicial, la frecuencia y el porcentaje de pacientes en los que esta 

bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se describe a continuación. 

(Figura 36) (Tablas 77, 78, 79, 80). 

Figura 36. Porcentaje de detección de Eikenella corrodens  por cada cuadrante en la visita inicial
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Tabla 77. Frecuencia presencia Eikenella corrodens en el primer cuadrante en la visita inicial

Tabla 78. Frecuencia presencia Eikenella corrodens en el segundo cuadrante en la visita inicial

Tabla 79. Frecuencia presencia Eikenella corrodens en el tercer cuadrante en la visita inicial

Tabla 80. Frecuencia presencia Eikenella corrodens en el cuarto cuadrante en la visita inicial

PRESENCIA Ec 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 22 100%

NO 0 0%

PRESENCIA Ec 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 20 90,9%

NO 2 9,1%

PRESENCIA Ec 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 21 95,5%

NO 1 4,5%

PRESENCIA Ec 
(INI)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 21 95,5%

NO 1 4,5%
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Se realizó el análisis microbiológico explicado anteriormente, tomando las muestras en 

la localización mesiovestibular de cada uno de los implantes colocados. En el caso de la 

bacteria Eikenella corrodens, al analizar los implantes en el momento uno, tras la 

colocación de los mismos, la frecuencia y el porcentaje de pacientes en los que esta 

bacteria apareció como detectable por cada cuadrante se describe a continuación. 

(Figura 37) (Tablas 81, 82, 83, 84). 

Figura 37. Porcentaje de detección de Eikenella corrodens  por cada cuadrante en la visita uno
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Tabla 81. Frecuencia presencia Eikenella corrodens en el primer cuadrante en la visita uno

Tabla 82. Frecuencia presencia Eikenella corrodens en el segundo cuadrante en la visita uno

Tabla 83. Frecuencia presencia Eikenella corrodens en el tercer cuadrante en la visita uno

Tabla 84. Frecuencia presencia Eikenella corrodens en el cuarto cuadrante en la visita uno

PRESENCIA 

Ec (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 15 68,18%

NO 7 31,82%

PRESENCIA 

Ec (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 16 72,7%

NO 6 27,3%

PRESENCIA 

Ec (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 16 72,7%

NO 6 27,3%

PRESENCIA 

Ec (UNO) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 17 77,3%

NO 5 22,7%
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4.3 ESTADÍSTICA INFERENCIAL

4.3.1  DETECCIÓN DE BACTERIAS EN IMPLANTES 

Se procedió a realizar el análisis de la presencia de cada una de las bacterias en todos 

los pacientes a lo largo del tiempo, en las bolsas periodontales y en los implantes. Como 

se ha explicado anteriormente en material y método, dado que las muestras de ambas 

localizaciones se tomaron en los 4 cuadrantes, y al considerar las variables asignándoles 

valores de 0/1: NO/SI, al sumar estos obtenemos un valor entre 0 y 4 que permite 

tratarlas como númericas o cuantitativas. Con las sumas de estas variables se han 

realizado medidas repetidas. En las figuras que se representan a continuación aparece en 

el eje de ordenadas la media marginal de detección de la bacteria y en el eje de abcisas 

cada uno de los tiempos en los que se realizaron las mediciones.

4.3.1.1 Aggregatibacter actinomycetemcomitans  

En el caso del Aggregatibacter actinomycetemcomitans se produjo una reducción entre 

las visitas 1(ini) y 6(6m) en la media marginal de detección de esta bacteria (Figura 38). 

En ningún momento esta reducción fue estadísticamente significativa (p <0,05) tras 

aplicar la prueba de contrastes intra-sujetos (Tabla 86). 

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_AA_ini ,41 1,182 22

BP_AA_uno ,32 ,894 22

BP_AA_dos ,09 ,294 22

BP_AA_1m ,09 ,294 22

BP_AA_3m ,09 ,294 22

BP_AA_6m ,00 ,000 22

Tabla 85. Estadistica descriptiva 

�
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          Tabla 86.Significacion estadística en prueas de contrastes intra-sujetos 

                       Figura 38.Medias marginales estimadas de Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

Origen TPO F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 

2 

,077 ,785

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

1,336 ,261

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

. . 

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

,000 1,000

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

2,100 ,162
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4.3.1.2 Tannerella forsythia 

En el caso de la Tannerella forsythia se produjo una reducción entre las visitas 1(ini) y 

3(dos) en la media marginal de detección de esta bacteria, y un posterior aumento entre 

las visitas 3(dos) y 6 (6m) (Figura 39). Se produjo una reducción estadísticamente 

significativa (p <0,05) entre las visitas 2(uno) y 3 (dos) tras aplicar la prueba de 

contrastes intra-sujetos (Tabla 88). 

Tabla 87. Estadística descriptiva 

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_Tf_ini 3,91 ,426 22

BP_Tf_uno 3,73 ,456 22

BP_Tf_dos 2,95 1,253 22

BP_Tf_1m 3,23 1,020 22

BP_Tf_3m 3,32 ,945 22

BP_Tf_6m 3,41 ,959 22
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Origen TPO F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 

2 

2,897 ,104

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

10,666 ,004

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

,632 ,435

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

,389 ,540

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

,488 ,492

Tabla 88. Significación estadistica en pruebas de contrastes intra-sujetos 

                     Figura 39.Medias marginales estimadas de Tannerella forsythia
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4.3.1.3 Porphyromonas gingivalis 

En el caso de la Porphyromonas gingivalis se produjo una reducción entre las visitas 

1(ini) y 6 (6m) en la media marginal de detección de esta bacteria, con algunos 

aumentos intravisitas (Figura 40). Se produjo una reducción  estadísticamente 

significativa (p <0,05) entre las visitas 1(ini) y 2 (uno) y entre las visitas 3(dos) y 4(1m) 

tras aplicar la prueba de contrastes intra-sujetos (Tabla 90). 

Tabla 89. Estadística descriptiva 

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_Pg_ini 3,18 1,259 22

BP_Pg_uno 1,91 1,823 22

BP_Pg_dos 2,18 1,622 22

BP_Pg_1m 1,50 1,371 22

BP_Pg_3m ,95 1,327 22

BP_Pg_6m 1,55 1,503 22
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Origen TPO F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 

2 

5,570 ,028

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

,945 ,342

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

7,464 ,012

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

1,822 ,191

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

1,592 ,221

Tabla 90. Significación estadistica en pruebas de contrastes intra-sujetos 

            Figura 40.Medias marginales estimadas de Porphyromonas gingivalis
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4.3.1.4 Prevotella intermedia 

En el caso de la Prevotella intermedia se produjo una reducción entre las visitas 1(ini) y 

6 (6m) en la media marginal de detección de esta bacteria (Figura 41). Se produjo una 

reducción  estadísticamente significativa (p <0,05) entre la visita 1(ini) y 2 (uno) tras 

aplicar la prueba de contrastes intra-sujetos (Tabla 92). 

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_Pi_ini 2,00 1,773 22

BP_Pi_uno ,59 1,297 22

BP_Pi_dos ,59 ,959 22

BP_Pi_1m ,50 ,740 22

BP_Pi_3m ,55 ,800 22

BP_Pi_6m ,64 ,848 22

Tabla 91. Estadística descriptiva 
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Tabla 92. Significación estadistica en pruebas de contrastes intra-sujetos 

Figura 41.Medias marginales estimadas de Prevotella intermedia

TPO F Sig. 

Nivel 1 respecto a nivel 2 14,487 ,001

Nivel 2 respecto a nivel 3 ,000 1,000

Nivel 3 respecto a nivel 4 ,276 ,605

Nivel 4 respecto a nivel 5 ,056 ,815

Nivel 5 respecto a nivel 6 ,488 ,492
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4.3.1.5  Treponema denticola

En el caso de la Treponema denticola se produjo una reducción entre las visitas 1(ini) y 

4(1m) en la media marginal de detección de esta bacteria, y un posterior aumento entre 

las visitas 4(1m) y 5 (3m) con una reducción final (Figura 42). En ningún momento la 

reducción fue estadísticamente significativa (p <0,05) tras aplicar la prueba de 

contrastes intra-sujetos (Tabla 94). 

Tabla 93. Estadística descriptiva 

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_Td_ini 3,27 1,279 22

BP_Td_uno 3,00 1,690 22

BP_Td_dos 2,18 1,708 22

BP_Td_1m 1,91 1,770 22

BP_Td_3m 2,27 1,667 22

BP_Td_6m 2,05 1,676 22
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Tabla 94. Significación estadistica en pruebas de contrastes intra-sujetos 

Figura 42. Medias marginales estimadas de Treponema denticola

Origen TPO F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 

2 

,372 ,548

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

3,179 ,089

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

,342 ,565

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

1,297 ,268

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

1,721 ,204
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4.3.1.6  Campilobacter rectus 

En el caso de la Campilobacter rectus se produjo una reducción entre las visitas 1(ini) y 

6 (6m) en la media marginal de detección de esta bacteria, con algunos aumentos 

intravisitas (Figura 43). Se produjo una reducción  estadísticamente significativa (p 

<0,05) entre las visitas 1(ini) y 2 (uno) tras aplicar la prueba de contrastes intra-sujetos 

(Tabla 96). 

Tabla 95. Estadística descriptiva

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_Cr_ini 3,82 ,501 22

BP_Cr_uno 1,86 1,935 22

BP_Cr_dos 1,09 1,509 22

BP_Cr_1m 1,27 1,453 22

BP_Cr_3m 1,59 1,563 22

BP_Cr_6m 1,27 1,386 22
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Tabla 96. Significación estadistica en pruebas de contrastes intra-sujetos 

                     Figura 43.Medias marginales estimadas de Campilobacter rectus

Origen TPO F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 

2 

20,775 ,000

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

4,188 ,053

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

,276 ,605

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

1,888 ,184

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

3,166 ,090
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4.3.1.7  Fusobacterium nucleatum 

En el caso de la Fusobacterium nucleatum se produjo una reducción entre las visitas 

1(ini) y 6 (6m) en la media marginal de detección de esta bacteria, con aumentos entre 

las visitas 2(uno) y 3(dos) y entre las visitas 3 (dos) y 4 (1m) (Figura 44). Se produjo 

una reducción  estadísticamente significativa (p <0,05) entre las visitas 1(ini) y 2 (uno) 

tras aplicar la prueba de contrastes intra-sujetos (Tabla 98).

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_Fn_ini 3,32 1,427 22

BP_Fn_uno 2,45 1,565 22

BP_Fn_dos 2,55 1,683 22

BP_Fn_1m 2,82 1,368 22

BP_Fn_3m 2,68 1,492 22

BP_Fn_6m 2,36 1,329 22

Tabla 97. Estadística descriptiva



� � �������	
��

� ����
�

Tabla 98. Significación estadistica en pruebas de contrastes intra-sujetos 

                      

                    Figura 44. Medias marginales estimadas de Fusobacterium nucleatum 

Origen TPO F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 

2 

5,024 ,036

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

,047 ,831

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

,682 ,418

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

,223 ,642

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

2,252 ,148
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4.3.1.8  Dialister pneumosintes 

En el caso de la Dialister pneumosintes se produjo una reducción entre las visitas 1(ini) 

y 3 (dos) en la media marginal de detección de esta bacteria, con un aumentos entre las 

visitas 3(dos) y 6(6m) (Figura 45). En ningún momento la reducción fue 

estadísticamente significativa (p <0,05) tras aplicar la prueba de contrastes intra-sujetos 

(Tabla 100).

Tabla 99. Estadística descriptiva

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_Dp_ini ,50 1,058 22

BP_Dp_uno ,41 ,854 22

BP_Dp_dos ,27 ,631 22

BP_Dp_1m ,32 ,568 22

BP_Dp_3m ,41 ,734 22

BP_Dp_6m ,50 ,802 22
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Tabla 100. Significación estadistica en pruebas de contrastes intra-sujetos 

Figura 45. Medias marginales estimadas de Dp

Origen TPO F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 

2 

2,100 ,162

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

1,871 ,186

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

,137 ,715

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

,323 ,576

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

,193 ,665
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4.3.1.9  Eikenella corrodens

En el caso de la Eikenella corrodens se produjo una reducción entre las visitas 1(ini) y 2 

(uno) en la media marginal de detección de esta bacteria, con un marcado aumento entre 

las visitas 2(uno) y 3(dos) (Figura 46). Se produjo una reducción  estadísticamente 

significativa (p <0,05) entre las visitas 1(ini) y 2 (uno)  y un aumento significativo entre 

las visitas 2 (uno) y 3 (dos) tras aplicar la prueba de contrastes intra-sujetos (Tabla 102).

                    

Tabla 101. Estadística descriptiva

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_Ec_ini 3,82 ,664 22

BP_Ec_uno 2,91 1,571 22

BP_Ec_dos 3,68 1,041 22

BP_Ec_1m 3,64 1,002 22

BP_Ec_3m 3,64 ,953 22

BP_Ec_6m 3,55 ,912 22
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Tabla 102. Significación estadistica en pruebas de contrastes intra-sujetos 

                        Figura 46. Medias marginales estimadas de Ec

Origen TPO F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 

2 

7,664 ,012

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

6,590 ,018

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

,056 ,815

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

,000 1,000

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

,656 ,427
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Figura 47.Comparativa de las medias marginales estimadas de todas las bacterias 
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4.3.2 DETECCIÓN DE BACTERIAS EN EL RESTO DE NICHOS 

INTRAORALES  

Se procedió a realizar el análisis de la presencia de bacterias por cada uno de los nichos 

intraorales analizados en todos los pacientes a lo largo del tiempo. Los nichos 

intraorales analizados fueron: bolsa periodontal, surco periimplantario, saliva y lengua. 

Las localizaciones donde se encontró una mayor presencia bacteriana fueron: bolsa 

periodontal, surco periimplantario, lengua y saliva (Tabla 80). Se encontró una mayor 

porcentaje de localizaciones positivas para Tannerella forsythia, Eikenella corrodens, 

Treponema denticola y Fusobacterium nucleatum al analizar todas las localizaciones 

posibles. Por lo tanto, se encontraron similitudes entre las bacterias detectadas en el 

nicho periimplantario y en el resto de nichos intraorales. 

Tabla 103. Porcentaje de detección en todos los nichos intraorales

LOCALIZACION

PORCENTAJE 
LOCALIZACIONES 

POSITIVAS

Saliva 23,57%

Lengua 23,9%

Bolsa periodontal 25,89%

Surco Periimplantario 24,56%
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Se realizo una comparativa de los resultados obtenidos en la primera toma de muestras 

(ini) y la toma final (6m) para determinar la detección bacteriana en el resto de los 

nichos intraorales analizados. 

4.3.2.1 Saliva 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Figura 48) (Tablas 104 y 105) 

Figura 48. Porcentaje de detección de Aggregatibacter actinomycetemcomitans en la saliva en las visitas inicial y final
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Tabla 104. Frecuencia presencia Aggregatibacter actinomycetemcomitans en la saliva en la visita inicial 

Tabla 105. Frecuencia presencia Aggregatibacter actinomycetemcomitans en la saliva en la visita final

PRESENCIA 

Aa (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 2 9,09%

NO 20 4,55%

PRESENCIA Aa 
(6M)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 0 0%

NO 22 100%
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Tannerella forsythia (Figura 49) (Tablas 106 y 107) 

                      Figura 49. Porcentaje de detección de Tannerella forsythia en la saliva en las visitas inicial y final

       

PRESENCIA 

Tf (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 18 81,81%

NO 4 18,19%

Tabla 106. Frecuencia presencia Tannerella forsythia en la saliva en la visita inicial 

Tabla 107. Frecuencia presencia Tannerella forsythia en la saliva en la visita final
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PRESENCIA Tf 
(6M)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 14 63,63%

NO 8 36,37%
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Porphyromonas gingivalis (Figura 50) (Tablas 108 y 109)

          Figura 50. Porcentaje de detección de Porphyromonas gingivalisen la saliva  en las visitas inicial y final

Tabla 108. Frecuencia presencia Porphyromonas gingivalisen la saliva en la visita inicial 

Tabla 109. Frecuencia presencia Porphyromonas gingivalisen la saliva en la visita final
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PRESENCIA 

Pg (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 14 81,81%

NO 8 36,37%

PRESENCIA Pg 
(6M)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 3 13,63%

NO 19 86,37%
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Prevotella intermedia (Figura 51) (Tablas 110 y 111)

                  Figura 51. Porcentaje de detección de Prevotella intermediaen la saliva  en las visitas inicial y final

Tabla 110. Frecuencia presencia Prevotella intermediaen la saliva en la visita inicial 

Tabla 111. Frecuencia presencia Prevotella intermediaen la saliva en la visita final
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PRESENCIA 

Pi (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 10 45,45%

NO 12 54,55%

PRESENCIA Pi 
(6M)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 0 0%

NO 22 22%
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Treponema denticola (Figura 52) (Tablas 112 y 113)

Figura 52. Porcentaje de detección de Treponema denticolaen la saliva  en las visitas inicial y final

Tabla 112. Frecuencia presencia Treponema denticolaen la saliva en la visita inicial 

Tabla 113. Frecuencia presencia Treponema denticolaen la saliva en la visita final

�#��)


�#��)

��#��)

��#��)

���#��)

*�*

�+

���
���

��	
�
�

���
���

"�

��


�#
���

�
�
���

���
�


�������
�
�����	���

*�*

�+

PRESENCIA 

Td (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 17 77,27%

NO 5 22,73%

PRESENCIA Td 
(6M)

FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 8 36,37%

NO 14 63,63%
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Campylobacter rectus (Figura 53) (Tablas 114 y 115)

Figura 53. Porcentaje de detección de Campylobacter rectusen la saliva  en las visitas inicial y final

Tabla 114. Frecuencia presencia Campylobacter rectusen la saliva en la visita inicial 

PRESENCIA 

Cr (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 4 18,19%

NO 18 81,81%

Tabla 115. Frecuencia presencia Campylobacter rectusen la saliva en la visita final
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PRESENCIA 

Cr (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 20 90,91%

NO 2 9,09%
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Fusobacterium nucleatum (Figura 54) (Tablas 116 y 117)

                   Figura 54. Porcentaje de detección de Fusobacterium nucleatunen la saliva  en las visitas inicial y final

Tabla 116. Frecuencia presencia Fusobacterium nucleatunen la saliva en la visita inicial 

Tabla 117. Frecuencia presencia Fusobacterium nucleatunen la saliva en la visita final
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PRESENCIA 

Fn (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 18 81,81%

NO 4 18,19%

PRESENCIA 

Fn (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 5 22,73%

NO 17 77,27%
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Dialister pneumosintes (Figura 55) (Tablas 118 y 119)

          
Figura 55. Porcentaje de detección de Dialister pneumosintesen la saliva  en las visitas inicial y final

Tabla 118. Frecuencia presencia Dialister pneumosintesen la saliva en la visita inicial 

                                     

Tabla 119. Frecuencia presencia Dialister pneumosintesen la saliva en la visita final
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PRESENCIA 

Dp (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 3 13,63%

NO 19 86,37%

PRESENCIA 

Dp (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 0 0%

NO 22 100%
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Eikenella corrodens (Figura 56) (Tablas 120 y 121)

                       Figura 56. Porcentaje de detección de Eikenella corredensen la saliva  en las visitas inicial y final

Tabla 120. Frecuencia presencia Eikenella corredensen la saliva en la visita inicial 

Tabla 121. Frecuencia presencia Eikenella corredensen la saliva en la visita final
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NO 4 18,19%
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Ec (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 16 72,72%

NO 6 27,28%
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4.3.2.2 Lengua

Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Figura 57) (Tablas 122 y 123)

       Figura 57. Porcentaje de detección de Aggregatibacter actinomycetemcomitans en la lengua en las visitas inicial y final

Tabla 122. Frecuencia presencia Aggregatibacter actinomycetemcomitans en la lengua en la visita inicial 

Tabla 123. Frecuencia presencia Aggregatibacter actinomycetemcomitans en la lengua en la visita final
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Tannerella forsythia (Figura 58) (Tablas 124 y 125)

Figura 58. Porcentaje de detección de Tannerella forsythia en la lengua en las visitas inicial y final

Tabla 124. Frecuencia presencia Tannerella forsythia en la lengua en la visita inicial 

               

                
Tabla 125. Frecuencia presencia Tannerella forsythia en la lengua en la visita final
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Pophyromonas gingivalis (Figura 59) (Tablas 126 y 127)

                    

Figura 59. Porcentaje de detección de Porphyromonas gingivalis en la lengua en las visitas inicial y final

Tabla 126. Frecuencia presencia Porphyromonas gingivalis en la lengua en la visita inicial 

Tabla 127. Frecuencia presencia Porphyromonas gingivalis en la lengua en la visita final

�#��)


�#��)

��#��)

��#��)

���#��)

*�*

�+

���
���

��	
�
�

���
���

"�

��


�#
���

�
�
���

���
�


��������
����
����������

*�*

�+

PRESENCIA 

Pg (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 7 31,81%

NO 15 68,19%

PRESENCIA 

Pg (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 18 81,81%

NO 4 18,19%



� � �������	
��

� ����
�

Prevotella intermedia (Figura 60) (Tablas 128 y 129)

                      Figura 60. Porcentaje de detección de Prevotella intermedia en la lengua en las visitas inicial y final

Tabla 128. Frecuencia presencia Prevotella intermedia en la lengua en la visita inicial 

PRESENCIA 

Pi (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 1 4,54%

NO 21 95,46%

                                    Tabla 129. Frecuencia presencia Prevotella intermedia en la lengua en la visita final 
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Treponema denticola (Figura 61) (Tablas 130 y 131)

                        Figura 61. Porcentaje de detección de Treponema denticola en la lengua en las visitas inicial y final

Tabla 130. Frecuencia presencia Treponema denticola en la lengua en la visita inicial 

Tabla 131. Frecuencia presencia Treponema denticola en la lengua en la visita final
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Campylobacter rectus (Figura 62) (Tablas 132 y 133)

     Figura 62. Porcentaje de detección de Campylobacter rectus en la lengua en las visitas inicial y final

Tabla 132. Frecuencia presencia Campylobacter rectus en la lengua en la visita inicial 

Tabla 133. Frecuencia presencia Campylobacter rectus en la lengua en la visita final

�#��)


�#��)

��#��)

��#��)

���#��)

*�*

�+

���
���

��	
�
�

���
���

"�

��


�#
���

�
�
���

���
�


��
������	���
��	���

*�*

�+

PRESENCIA 

Cr  (INI) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 18 81,81%

NO 4 18,19%

PRESENCIA 

Cr (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 5 22,73%

NO 17 77,27%



�������	
�� � �
�

� ����
�

Fusobacterium nucleatum (Figura 63) (Tablas 134 y 135)

                      Figura 63. Porcentaje de detección de Fusobacterium nucleatum en la lengua en las visitas inicial y final

Tabla 134. Frecuencia presencia Fusobacterium nucleatum en la lengua en la visita inicial 

PRESENCIA 

Fn (6M) FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 10 45,45%

NO 12 54,55%

Tabla 135. Frecuencia presencia Fusobacterium nucleatum en la lengua en la visita final
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Eikenella corrodens (Figura 64) (Tablas 136 y 137)

                       Figura 64. Porcentaje de detección de Eikenella corrodens en la lengua en las visitas inicial y final

Tabla 136. Frecuencia presencia Eikenella corrodens en la lengua en la visita inicial 

Tabla 137. Frecuencia presencia Eikenella corrodens en la lengua en la visita final 
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5. DISCUSIÓN 

La periodontitis es una enfermedad infecciosa de origen bacteriano, que de no tratarse 

puede conducir a la pérdida de dientes (157). Durante los últimos años, los implantes 

dentales han demostrando ser una opción de tratamiento segura y exitosa para 

proporcionar una restauración predecible de los dientes ausentes (58,71). Sin embargo, los 

sujetos con periodontitis parecen tener un mayor riesgo de fracaso del implante y una 

mayor pérdida de hueso alrededor de las fijaciones (158). Después de la colocación del 

implante, el estado periodontal del individuo tiene una relación directa con las 

condiciones clínicas de los tejidos alrededor de los mismos. Esto se relaciona 

directamente con la posibilidad de que exista una transmisión intraoral de bacterias al 

surco periimplantario desde el resto de nichos intraorales (147). 

En nuestro estudio se colocaron un total de 306 implantes en 22 pacientes, de los cuales 

solo 3 presentaron problemas en la osteointegración y hubo que proceder a la 

explantación de los mismos. Por ello, la tasa de supervivencia fue de un 99,01%. 

          Figura 65. Radiografía panorámica de uno de los pacientes incluidos en el estudio 

En  la literatura existen numerosos estudios con características similares al nuestro que 

tienen como objetivo determinar la tasa de supervivencia de implantes en determinadas 

condiciones (164,165,166,167,168) (Tabla 138). 
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                                    Tabla 138. Resumen de estudios sobre la supervivencia de implantes 

Autor Número de 
implantes 

Tasa de 
supervivencia 

Carga 
inmediata 

Paciente con 
periodontitis 

Desdentados 
totales 

Per Astrand 
y col.(166)

123 99,2% NO NO SI 

Li y col. (164) 111 98,7% SI NO SI 

Degidi y 
col. (167)

388 98% SI NO SI 

Wolfinger y 
col. (168)

130 97% SI SI SI 

Chiapasco y 
col. (81)

80 97,5% SI NO SI 

Tarnow y 
col. (78)

107 97%  SI NO SI 

Enriquez-
Sacristan y 

col. (169)

659 (meta-
análisis) 

85-100% SI NO NO 

Mengel y 
col. (170)

36 83,33% NO SI NO 

Ormianer y 
Palti (171)

173 99,3% NO SI NO 

Roccuzzo y 
col.(172)

246 90% NO SI NO 

Garcia 
Bellosta y 
col. (173)

980 96,2% NO SI NO 

Alves y col. 
(174)

168 98,74% SI SI NO 
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Per Åstrand y col. investigaron el resultado del tratamiento con prótesis fijas 

implantosoportadas en mandíbulas desdentadas después de 20 años de seguimiento. 

Participaron 21 pacientes tratados en la decada de los 80, a los que se les colocaron 123 

implantes. La tasa de supervivencia de los mismos fue del 99,2%. Se registró una 

pérdida de hueso muy pequeña, con una media de  0,53 mm. Estos autores muestran una 

tasa de éxito ligeramente superior a la obtenida en nuestro estudio, si bien, también 

seleccionaron implantes cargados de forma diferida (166). 

Li y col. realizaron un seguimiento para comparar las tasas de supervivencia de los 

implantes cargados de forma inmediata en  maxilar y mandíbula. Seleccionaron 111 

pacientes, a los que se les había realizado una prótesis de carga inmediata funcional. Se 

colocaron un total de 690 implantes, 319 en el maxilar y 371 en la mandíbula. La tasa 

de supervivencia acumulada para un seguimiento de 6 años fue del 98,7% tanto para el 

maxilar como para la mandíbula, no encontrándose diferencias significativas entre  

ambos. Obtuvieron por lo tanto, tasas de éxito discretamente inferiores a las obtenidas 

en nuestro estudio (164). 

Degidi y col. también evaluaron la supervivencia de los implantes en los procedimientos 

de carga inmediata funcional. Seleccionaron 43 pacientes a los que se les realizó un 

seguimiento durante 5 años de 388 implantes. La tasa de supervivencia de estos se 

evaluó de acuerdo con varios criterios como ausencia de dolor persistente o disestesia, 

de infección periimplantaria con supuración, de movilidad y de reabsorción ósea 

periimplantaria significativa (<1,5 mm durante el primer año de de carga y 0,2 mm al 

años durante los siguientes años). La tasa de supervivencia global fue del 98%, un valor 

muy similar aunque inferior al obtenido en nuestro estudio (167). 

 Wolfinger y col. seleccionaron una muestra de 10 pacientes, a los que se les iban a 

colocar implantes en la mandíbula para la posterior colocación de una prótesis 

implantosoportada completa. Se utilizaron un total de 130 implantes Brånemark System 

tras realizar la extracción de forma inmediata de los dientes inmantenibles como 

consecuencia de la periodontitis avanzada que padecían todos los pacientes. 

Seleccionaron dos grupos de pacientes, en uno de ellos se cargaron todos los implantes 

de forma inmediata mientras que en el otro se dejaron algunos sumergidos. La tasa de 

supervivencia de las fijaciones fue del 80% para los que fueron cargados de forma 

inmediata, después de 5 años de seguimiento, mientras que los implantes que 

inicialmente se dejaron sumergidos mostraron una supervivencia del 96%. La tasa de 
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supervivencia fue del 97% para el grupo de tratamiento en el que todos los implantes se 

cargaron de forma inicial (168). 

Chiapasco y cols. seleccionaron una muestra de 10 pacientes comparando ocho 

implantes Brånemark System, cuatro implantes cargados inmediatamente, con otros 

cuatro cargados de forma convencional. Todos soportaban sobredentaduras en 

mandíbulas totalmente desdentadas con forma y calidad adecuadas, durante un periodo 

de dos años. De los 40 implantes colocados en el grupo en el que se cargaron de forma 

convencional, se perdió uno debido a una infección que no respondió al tratamiento 

local. De los 40 implantes colocados en el grupo control, un implante se perdió cuatro 

semanas después de la primera prótesis de carga inmediata y se retiró. La reabsorción 

ósea en ambos grupos se produjo dentro de los límites normales propuestos por 

Albrektsson (es decir, �  1,5 mm en el primer año de carga funcional y �  0,2 mm por año 

en los años siguientes). La tasa de éxito acumulada de los implantes, de acuerdo con los 

criterios propuestos por Albrektsson y cols. (63), fue del 97,5% en ambos grupos después 

de 2 años de haberse establecido la carga funcional (81), obteniéndose también un 

porcentaje algo inferior al obtenido en nuestro estudio. 

Tarnow y col. estudiaron 69 implantes cargados de forma  inmediata y 38 sumergidos 

sin carga. Colocaron un mínimo de 10 fijaciones de al menos 10 mm por arcada, 

dejando como poco 5 de ellos sumergidos, el resto se cargaba con una prótesis fija 

provisional el mismo día de la cirugía. Casi el 97% se integraron con éxito tras un 

seguimiento de 12 a 60 meses. Uno de los implantes sumergidos fracasó debido a una 

infección que se extendió desde el alveolo de extracción adyacente. Se perdieron dos 

fijaciones cargadas de inmediata cuando fue extraída la restauración provisional 

cementada para verificar la cicatrización. No se encontraron diferencias entre los 

implantes mandibulares y maxilares (78). 

Enríquez y cols. realizaron un meta-análisis para determinar la tasa de éxito de 

implantes inmediatos post-extracción que se cargaban  de forma inmediata. Revisaron 

25 artículos publicados en 9 años. El estudio recopiló 322 pacientes, en los que se 

colocaron 659 implantes inmediatos, 441 de ellos en el maxilar superior, 152 en la 

mandíbula y no especificando donde se habian colocado los 64 restantes. La tasa de 

supervivencia, en este caso, osciló entre 85% y 100% (169). 
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En el presente trabajo de investigación, todos los pacientes seleccionados habian sido 

diagnosticados de una periodontitis crónica avanzada y en todos los casos, se realizó la 

exodoncia completa de las piezas presentes en boca. La tasa de supervivencia obtenida 

fue del 99,01 %, lo que se aproxima mucho a varios de los estudios comentados (170,171). 

Mengel y col. realizaron un estudio prospectivo de 10 años para determinar el éxito de 

los implantes colocados en pacientes con periodontitis. Se seleccionaron cinco pacientes 

tratados de periodontitis agresiva generalizada y cinco sujetos periodontalmente sanos 

rehabilitados con implantes osteointegrados. Todos ellos se examinaron antes de la 

extracción de los dientes que iban a ser sustituidos por implantes y 3 semanas después 

de la colocación de los pilares definitivos. No hubo diferencia en el índice de placa entre 

los dientes y los implantes entre los dos grupos. Las profundidades de sondaje 

periimplantarias fueron comparables en los dos grupos y se mantuvieron con valores 

menores o iguales a 4 mm  durante todo el seguimiento. Sin embargo, los implantes de 

los pacientes con periodontitis mostraron una pérdida de inserción significativamente 

mayor. Las tasas de supervivencia fue del 100% en los sujetos sanos frente a un 83,33% 

en aquellos tratados de periodontitis, un valor por debajo del 99,01% obtenido en 

nuestro estudio (170). 

Por otro lado, Ormianer y Patel evaluaron de forma restrospectiva la eficacia a largo 

plazo del tratamiento con implantes en pacientes periodontalmente susceptibles. Se 

incluyeron 46 personas en el estudio, 30 de ellos con periodontitis y 16 sanos. La tasa 

de supervivencia después de un seguimiento de 10 años fueron del 99,3 % en pacientes 

con enfermedades periodontales y el 100% para pacientes de control. Se determinó que 

el 36,6% de los implantes con pérdida ósea se encontraron en los pacientes con 

problemas periodontales (171). 

Otros datos obtenidos por diferentes investigadores muestran tasas de supervivencia 

para implantes en pacientes periodontales inferiores al 99,01% de nuestro trabajo, como 

en el caso de  Roccuzzo y col. que compararon los resultados a largo plazo de implantes 

colocados en 112 pacientes, tanto en aquellos tratados de periodontitis como en sujetos 

sanos. La tasa de supervivencia para implantes en pacientes periodontalmente sanos fue 

del 98% mientras que en los que mostraban un problema periodontal severo, descendió 

hasta un 90%. (172).  
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García-Bellosta y col. evaluaron el comportamiento a largo plazo de 980 implantes 

colocados en pacientes fumadores de entre 1 y mas de 20 cigarros al día con una historia 

de periodontitis. Se incluyeron un total de 323 pacientes siendo la tasa de supervivencia 

acumulada a los 5 años del 96,2% (173). 

Pocos son los estudios de los revisados en la literatura que ofrecen una tasa global de 

supervivencia en implantes post extracción cargados de forma inmediata en pacientes 

con periodontitis avanzada a los que se les extraen todos los dientes.  

Uno de los trabajos que proporciona datos unificando todos estos criterios es el que 

realizaron Alves y col. en 2010. En el, se seleccionaron un total de 23 pacientes con 

periodontitis a los que colocaron 168 implantes, 83 en el maxilar y 85 en la mandíbula. 

De ellos 108 fueron inmediatos y en 159 se realizó carga inmediata. Los 85 implantes 

colocados en la mandíbula fueron cargados de forma inmediata durante las primeras 48 

horas después de la cirugía. La tasa de  supervivencia en un periodo de 3 años fue del 

98,74% (98,65% en el maxilar y 98,82% en la mandíbula), es decir, unos valores 

discretamente inferiores a los obtenidos en nuestro estudio (174).Sin embargo,a pesar de 

que los pacientes eran completamente desdentados en una de las arcadas,podían 

presentar dientes en el antagonista,por lo que los resultados tampoco son comparables a 

los que se presentan en nuestra investigación. 

En nuestro trabajo el 27,2 % de los pacientes eran fumadores. Existen numerosas 

investigaciones en la literatura que establecen los cambios que puede producir el tabaco 

en la supervivencia y en la tasa de éxito de los implantes a largo plazo. Sin embargo la 

mayoría de ellos consideran pacientes fumadores a aquellos con un consumo superior de 

10 cigarros al día, lo cual hace que todos los pacientes incluidos en el estudio puedan 

considerarse como no fumadores o fumadores leves  (175). 

En cuanto a los datos microbiológicos existen investigadores que han determinado la 

microbiota asociada a implantes en condiciones de salud, cuando se produce una 

enfermedad periimplantaria, los microorganismos que prevalecen tras la extracción de 

todos los dientes de la boca y los que aparecen asociados al resto de nichos intraorales. 

Todos estos datos se han estudiado tanto en casos de desdentados parciales como en 
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totales. Sin embargo, son muy pocos los estudios que analizan la microbiota asociada a 

implantes en las mismas condiciones que las nuestras. 

Inicialmente, se pretendió determinar cuáles eran los microorganismos que aparecían 

asociados de manera habitual a los implantes en condiciones de salud.  

 Kocar y cols. determinaron la flora bacteriana normal y evaluaron su presencia 

alrededor de los implantes. Se determinaron una serie de parámetros clínicos y 

radiográficos para excluir signos de periimplantitis en 34 pacientes totalmente 

desdentados y 19 parciales a los que ya se les habían colocado implantes. A su vez, los 

parcialmente desdentados se dividieron en dos subgrupos en función de la profundidad 

de las bolsas periodontales presentes en los dientes. Se tomaron muestras en los surcos 

periimplantarios y en el caso de pacientes edéntulos totales, también de la encía 

alveolar. Predominantemente, se detectó un elevado número de bacterias aerobias. En el 

estudio, se incluyó un análisis de 5 gérmenes periodontopatógenos: Porphyromonas 

gingivalis, Tannerella forsythensis, Treponema denticola, Prevotella intermedia y 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans. Éstas se detectaron alrededor de los dientes 

naturales con bolsas periodontales profundas, sin embargo no hubo una diferencia 

significativa en la frecuencia de detección de estas bacterias en los surcos 

periimplantarios en los pacientes parcialmente edéntulos. Estos microorganismos no se 

detectaron en los surcos periimplantarios ni en  la encía alveolar de pacientes totalmente 

desdentados (176). En nuestro estudio se crea un nuevo lecho, que es el surco 

periimplantario, tras la exodoncia completa. Se encontraron las mismas bacterias que en 

los dientes, por lo que estos datos difieren de los nuestros en lo que se refiere a 

desdentados totales, pero coinciden en los datos obtenidos en pacientes parcialmente 

edéntulos. Por otro lado, también hay que tener en cuenta que en el estudio de Kocar y 

cols. seleccionaron implantes que llevaban cargados al menos un año, por lo que las 

condiciones de ambos trabajos no son totalmente conincidentes. 

A pesar de que existen numerosas referencias en la literatura sobre la relación existente 

entre la microbiota asociada a dientes e implantes en casos de pacientes con 

periodontitis, en la mayor parte de los estudios, se ha determinado en casos de 

edentulismo parcial (135,138,139,142,147). 

Así, se ha determinado que el biofilm supragingival en un surco periimplantario sano, 

igual que en dientes, está caracterizado por altas proporciones de cocos, una baja 
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proporción de anaerobios, un número bajo de Gram negativos y una frecuencia de 

detección baja de periodontopatógenos. De forma similar, los estudios microbiológicos 

sobre el biofilm subgingival en dientes e implantes sanos ha determinado que son 

similares, compuestos por bacilos y cocos Gram positivos (96,139,144,147)
. 

Tabla 139. Resumen de los estudios centrados en la colonización de implantes en pacientes parcialmente desdentados. 

Autores Nº 
pacientes/implante

s 

Patógenos estudiados Seguimient
o 

Colonizadores 
primarios 

Bacterias 
en mayor 

proporción 

Früst y cols. 
(138)

14 pacientes 

17 implantes 

40 especies (Figura 66) 12 semanas Veillonella parvula Porphyromo
nas 

gingivalis 

Tannerella 
forsythia 

Treponema 
denticola 

De Boever y 
cols. (139)

22 pacientes 

68 implantes 

Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans  

Porphyromonas 
gingivalis 

Prevotella intermedia 
Tannerella forsythia 

Treponema 
denticola

6 meses Porphyromons 
gingivalis 

Porphyromo
nas 

gingivalis 

Prevotella 
intermedia 
Tannerella 
forsythia

Van Winkelhoff 
y cols. (135)

20 pacientes 

40 implantes 

Porphyromonas 
gingivalis 

Prevotella intermedia 

Tannerella 
forsythia 

Fusobacterium 
nucleatum 

Peptostreptococcus 
micros 

Campylobacter rectus

12 meses Prevotella intermedia, 
Peptostreptococcus 

micros Fusobacterium 
nucleatum

Tannerella 
forsythia
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En el año 1995 se examinó la flora subgingival alrededor de los implantes y se relacionó 

con el estado periodontal en pacientes parcialmente edéntulos. Se tomaron muestras en 

561 implantes colocados en 297 pacientes. Se determinó que la proporción de bacterias 

es mucho mayor en pacientes parcial que en completamente desdentados a los que se les 

colocan implantes, especialmente cuando están localizados en la misma arcada que los 

dientes (148,149). En nuestro estudio únicamente se incluyeron pacientes completamente 

desdentados y, por lo tanto, los datos obtenidos no son comparables. Sin embargo, es 

importante conocerlos, puesto que al realizar la primera toma de muestras 24 horas 

después de la colocación de los implantes, podrían encontrarse similitudes con alguno 

de los resultados obtenidos al determinar los colonizadores primarios de los implantes. 

De hecho, uno de los objetivos frecuentes en este tipo de estudios es la determinación 

de cuál es la microbiota que aparece de forma temprana en los implantes. Para ello, 

Fürst y cols. investigaron la colonización bacteriana inmediatamente después de la 

colocación de un  implante en casos de edentulismo parcial. A todos los pacientes se les 

colocó un único implante y debían tener por lo menos un diente natural adyacente al 

mismo. Ninguno de los sujetos incluidos tenía problemas periodontales, lo que se 

confirmó previamente con la realización de un sondaje periodontal y determinando el 

índice de placa. Inmediatamente antes de la colocación del implante se procedió a 

eliminar la placa supragingival presente en los dientes adyacentes y a enjuagarse con un 

colutorio de clorhexidina al 0,1 % . Durante las primeras 2 semanas después de la 

cirugía, los sujetos también se enjuagaban una vez al día con una solución de 

clorhexidina al 0,1%. Las muestras se tomaron antes e inmediatamente después de la 

cirugía tanto en los dientes adyacentes como en el implante recién colocado. El 

seguimiento posterior de los pacientes se realizó durante las primeras 12 semanas tras la 

colocación de los implantes, que finalmente fueron 17. Las muestras de placa 

subgingival de los dientes y de los implantes se estudiaron según el método de 

hibridación de ADN en tablero de ajedrez antes de la cirugía, 30 minutos después de la 

colocación del  implante y 1, 2, 4, 8 y 12 semanas después del procedimiento 

quirúrgico. 

Los datos obtenidos en los implantes mostraron que se producía un aumento de 

Veillonella parvula entre 30 minutos después de la colocación con los niveles 

detectados 1 semana después de la cirugía. 
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En la semana 8, los datos demostraron de manera significativa mayores cargas 

bacterianas de 32 de las 40 especies incluidas en el estudio y en la semana 12, un 

aumento total en  29 de las 40 especies (Figura 66). Entre las bacterias en las que se 

produjo un mayor aumento se encontraban la Porphyromonas gingivalis, Tannerella 

forsythia y Treponema denticola(138). Estos resultados no son comparables con nuestro 

estudio, porque además de presentar dientes adyacentes a los implantes, la Veillonella 

parvula no se encontraba entre las especies bacterianas que analalizamos. Sin embargo, 

si existe una relación con nuestro trabajo ya que en nuestro caso la Tannerella forsytia y, 

en menor medida Treponema denticola también fueron de las bacterias que se 

detectaron con mayor frecuencia. 

Figura 66. Patógenos incluidos en el estudio de Fürst y cols. (138) 

Fuente: Fürst MM, Salvi GE, Lang NP, Persson GR. Bacterial colonization immediately after installation on oral titanium 

implants. Clin Oral Implants Res. 2007; 18(4): 501-8. 

De Boever y cols. evaluaron la colonización inicial de implantes no sumergidos 

durante un período de 6 meses en pacientes parcialmente desdentados y  tratados de 
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periodontitis agresiva avanzada. Seleccionaron 22 casos tratados de periodontitis que se 

encontraban en fase de mantenimiento periodontal. Todos los pacientes seleccionados 

presentaban un índice de placa por debajo del 20% y sangrado al sondaje en menos del 

20% de las bolsas periodontales residuales. Finalmente se colocaron 68 implantes no 

sumergidos, evaluando la presencia y concentración de cinco patógenos periodontales: 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella 

intermedia, Tannerella forsythia y Treponema denticola. 10 días después de la 

colocación de los implantes, en 4 de ellos era detectable el Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, en 16 la Porphyromonas gingivalis, y sólo en  1 Prevotella 

intermedia. Después de 6 meses, tan solo en uno de los cuatro implantes el 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans seguía siendo positivo, mientras que un 

implante en el que no se detectó esta bacteria al inicio del estudio se convirtió en 

positivo posteriormente. El número de implantes en los que se encontró la 

Porphyromonas gingivalis aumentó a 23.  

Al inicio del estudio,  la Prevotella intermedia se detectó en uno de los implantes, pero 

no fue así  después de 6 meses.  

Sin embargo, en otros dos  implantes que inicialmente no se encontró, se convirtieron en 

positivos para esta bacteria. La detección de Tannerella forsythia aumento 

considerablemente de 7 a 27 implantes donde se detectó finalmente. En total, el número 

de periodontopatogenos en implantes aumentó (139). Estos resultados coinciden 

parcialmente con nuestro estudio en cuanto a los colonizadores primarios del surco 

periimplantario, ya que en nuestro caso la Tannerella forsythia fue una de las bacterias 

que mas apareció de forma inicial y que aumentó considerablemente con el tiempo 

después de sufrir una reducción en la detección de la misma. 

Los colonizadores primarios del surco preimplantario que se encontraron en nuestro 

estudio fueron Tannerella forsythia y Treponema denticola. Éstos fueron los que menos 

disminuyeron al realizar la extracción de los dientes y registrar patógenos asociados a 

los implantes colocados de forma inmediata. 

En el año 2000, otros investigadores determinaron la colonización temprana en 

pacientes parcialmente desdentados a los que se les colocaron implantes. Además 

realizaron un seguimiento, para monitorizar la prevalencia y la proporción de patógenos 

periodontales a lo largo del proceso. Se incluyeron 20 casos sin caries ni periodontitis y 

con dos implantes colocados para soportar un puente de tres piezas. Un mes después de 
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la colocación de los implantes la mayoría de ellos presentaba niveles detectables de 

Prevotella intermedia, Peptostreptococcus micros y Fusobacterium nucleatum, siendo 

catalogadas las mismas como colonizadoras primarias del surco periimplantario. A los 6 

meses, en once de veinte pacientes se encontró Tannerella forsythia, así como un 

incremento de esta bacteria en los dientes. Dos de los pacientes de este estudio 

presentaron periimplantitis asociada a un aumento de Porphyromonas gingivalis y uno 

de los implantes acabó perdiendose (135). En  nuestro caso podríamos considerar como 

colonizadores primarios del surco periimplantario a la Tannerella forsythia y al

Treponema denticola puesto que fueron estas dos bacterias las que sufrieron una menor 

reducción inicial al compararlas con la primera toma de muestras, única visita en la que 

los pacientes tenían dientes, lo que difiere totalmente con los resultados obtenidos por 

estos autores. En cuanto al aumento de Porphyromonas gingivalis asociado con 

periimplantitis, coincide con los datos obtenidos en nuestro estudio. Así, se produjo un 

aumento de esta bacteria en la visita número 3(1m), asociada con la pérdida de 3 

implantes. No obstante, los resultados de nuestro estudio no muestran un aumento 

estadísticamente significativo, como para poder relacionarlo con la pérdida de los 

implantes. 

En referencia a la periimplantitis, se cree que su etiopatogenia es similar a la de la 

periodontitis, con la salvedad de que entre los factores locales, tenemos unos tejidos 

periimplantarios menos eficaces o más susceptibles al biofilm bacteriano. Un grupo de 

bacterias se encargarán de iniciar y hacer progresar la enfermedad, pero además, existen 

otros factores de riesgo, ambientales o adquiridos, que podrían alterar la respuesta 

inmunoinflamatoria del huésped y/o el metabolismo óseo y del tejido conectivo. El 

problema es que todavía no tenemos demasiada información sobre estos factores de 

riesgo. Por lo tanto, a pesar de que los patógenos están presentes, no podemos 

determinar si son suficientes por sí solos como para producir una enfermedad 

periimplantaria (178,179). 

Durante el transcurso de nuestro estudio únicamente se perdieron tres implantes. En 

todos los casos, se detectó el fracaso de la osteointegración al mes de la colocación de 

los mismos. A pesar de que en esta misma visita se produjo un aumento en la  

prevalencia de determinados patógenos Gram negativos, concretamente�Fusobacterium 

nucleatum, Porphyromonas gingivalis y Eikenella corrodens no se puede concluir que la 

pérdida de implantes se produjera por una causa bacteriana. 
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Se ha determinado la existencia de diferencias específicas entre el perfil microbiológico 

de implantes sanos y enfermos tanto en el biofilm supragingival como en el subgingival. 

La composición microbiana del biofilm cambia a una mayor proporción de patógenos 

periodontales y baja la proporción de especies compatibles con salud (139, 143, 180). 

En este caso se podría pensar que la pérdida del implante no se produjo por causas 

infecciosas sino, más bien, que estos no se integraron por otro tipo de problemas o 

complicaciones mecánicas. Además, existen publicaciones de Sánchez-Garcés del 2004 

o Uribe del mismo año (181,182) que establecen diversas causas asociadas con la perdida 

de implantes de forma temprana, siendo la sobrecarga oclusal considerada como la más 

frecuente. 

Existen estudios, como el de Heitz-Mayfield del año 2008, que  determina que no hay 

diferencias entre la supervivencia de implantes a corto y largo plazo entre los pacientes 

con periodontitis crónica y sanos (95) en casos de desdentados parciales. Este autor 

determina, por el contrario, que existen diferencias en las condiciones en que se 

encuentran. En pacientes con una historia de periodontitis crónica exhiben un aumento 

significativo, a largo plazo, en la profundidad de sondaje y en la pérdida de hueso 

marginal, sin embargo estos parámetros no fueron incluidos en nuestro estudio, en el 

que solo se realizó un análisis microbiológico y no un análisis de variables clínicas. En 

este sentido, es cierto que la supervivencia de los implantes incluidos en nuestro estudio 

si parece coincidir con el estudio de Heitz-Mayfield, puesto que la supervivencia parece 

similar o incluso superior a la que se puede encontrar en la literatura. 

También en relación con la pérdida de implantes asociada al aumento en la detección de 

determinadas bacterias, un estudio de Sumida y cols. evaluó la presencia de bacterias 

periodontopatógenas y estudiaron si era posible considerarlo como un factor de riesgo 

para la periimplantitis. Examinaron la colonización de bacterias y su transmisión desde 

las bolsas periodontales al surco periimplantario. Se recogieron muestras de placa 

de 105 localizaciones en los 15 pacientes que participaron en el estudio. Para el examen 

microbiológico se utilizó la reacción en cadena de polimerasa (PCR). Los niveles de 

detección de Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Bacteroides forsythus y Treponema denticola fueron de 80,0%, 

53,3%, 46,7%, 60,0% y 40,0%, respectivamente. La colonización por parte de 

Porphyromonas gingivalis y Aggregatibacter Actynomicetemcomitans se 
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correlacionaron con los niveles detectados en las bolsas periodontales (115). En nuestro 

estudio, los 3 implantes perdidos a lo largo del periodo de evaluación se detectaron en la 

visita 3 (1m), un mes después de la colocación de los mismos. Aunque se incrementó la 

presencia de determinadas bacterias, la única que lo hizo de forma significativa en esta 

visita fue la Eikenella corredens. Si embargo, este dato no es suficiente como para 

afirmar que existe una relación entre este aumento y la pérdida de los implantes. 

En el año 2000, Van Winkelhoff (177), estudió la colonización en un único caso de un 

paciente totalmente desdentado para determinar la asociación del Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans y la periimplantitis. De los 17 implantes colocados (10 

superiores y 7 inferiores), 4 de ellos desarrollaron una infección periimplantaria 27 

meses después de su colocación. Los resultados obtenidos por este autor, determinaron 

niveles detectables de Aggregatibacter actinomycetemcomitans, así como una 

combinación de Prevotella intermedia, Tannerella forsythia y Peptostreptococcus 

micros. Sin embargo, el Aggregatibacter actinomycetemcomitans fue uno de los 

microorganismos que se encontró en menores proporciones en nuestro estudio. 

Otros estudios han evaluado la presencia de determinados gérmenes que se han asociado  

directamente al comienzo de la periodontitis durante tiempos de evolución diferentes. 

Leonhardt en 1993 determinó la colonización de implantes de titanio por patógenos 

periodontales en pacientes parcialmente edéntulos. Se incluyeron 19 casos tratados de 

periodontitis. Se registraron una serie de parámetros clínicos, como el nivel de 

inserción, profundidad de sondaje, sangrado y presencia de placa. También se tomaron 

muestras subgingivales para determinar la presencia o ausencia de Porphyromonas 

gingivalis, Prevotella intermedia y Aggregatibacter actinomycetemcomitans. El 

seguimiento se realizó a los 6, 12, 24 y 36 meses. No se encontraron cambios 

significativos en la profundidad de sondaje, nivel de inserción, sangrado al sondaje, o 

presencia de placa. Se encontraron niveles similares de bacterias en dientes e implantes 

a los 6 meses de estudio no mostrando cambios significativos en el tiempo (143).En 

nuestro caso, se encontraron las mismas bacterias en dientes que en implantes, sin 

embargo si se produjeron reducciones significativas en Porphyromonas gingivalis tras 

la visita 3 (1m) y en Prevotella intermedia en la visita 2 (uno), es decir en la primera 

toma de muestras tras la colocación de los implantes. 
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En cuanto a los datos obtenidos en nuestro estudio sobre la colonización de los dientes 

en los pacientes con periodontitis participantes, se reveló una prevalencia más alta en la 

detección de Tannerella forsythia, Eikenella corrodens y Campilobacter rectus que al 

analizar el resto de las bacterias estudiadas. 

Estos resultados se corresponden con los obtenidos por varios estudios previos, como 

los de Ashimoto (145) y Umeda (146), en los que se determinó como microorganismo 

predominante en la colonización de los dientes en periodontitis avanzadas la Tannerella 

forsythia. Sin embargo, los resultados de nuestro estudio, solo se corresponden en parte  

con el consenso obtenido en el congreso mundial de Periodoncia de 1996 (4). En él se 

estableció, basándose en la evidencia científica de numerosos estudios, que los 

patógenos periodontales más relacionados con la aparición de cuadros de  periodontitis 

crónicas y periodontiits agresivas avanzadas, son el Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, la Porphyromonas gingivalis y la Tannerella forsythia (183,184). 

En cuanto a los patógenos periodontales encontrados en la superficie de los implantes 

dentales osteointegrados, diversos estudios han determinado que el biofilm es similar al 

que se sitúa sobre dientes naturales. De hecho, la microbiota presente en la cavidad oral 

antes de la colocación de implantes parece determinar la composición de la microbiota 

que posteriormente se establecerá alrededor de los implantes (147, 149, 178)
.

Se produce una transmisión intraoral desde otros  nichos, sobre todo desde los dientes o 

mucosa oral al surco creado alrededor de los implantes. El método aparentemente más 

idóneo para estudiar esta transmisión intraoral, consiste en la utilización de implantes 

con los pilares transmucosos colocados, ya que incorporamos a la boca del paciente, una 

superficie estéril sobre la que estudiar el proceso. Este procedimiento ha demostrado 

una evidente relación entre los patógenos encontrados en los pilares, y los hallados en 

los dientes adyacentes, confirmando la existencia de la transmisión intraoral de los 

patógenos periodontales. Hay que señalar que la mayoría de los estudios publicados han 

sido realizados en pacientes parcialmente desdentados (143, 148,150) o en casos de pacientes 

totalmente edéntulos, en los que los  implantes no se colocaban de forma inmediata (144). 

En nuestro estudio, los patógenos periodontales que se detectaron con mayor frecuencia 

en el surco periimplantario fueron Fusobacterium nucleatum y  Eikenella corrodens. En 

el caso del Fusobacterium nucleatum se ha determinado como uno de los patógenos 

periodontales aislados de forma más frecuente en las muestras de cultivo de placa 
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subgingival. La Eikenella corrodens se ha detectado en numerosos estudios con mayor 

frecuencia en localizaciones activas o en las que la respuesta al tratamiento no ha sido 

adecuada (4). Ambas son patógenos Gram negativos, cuya frecuencia de detección fue 

variando a lo largo del estudio, aunque se produjo una reducción final en ambas. Al no 

haber realizado una PCR cuantitativa, no podemos determinar que la presencia de estos 

dos patógenos en mayor medida, sea suficiente como para desencadenar una 

periimplantitis a largo plazo. 

La mayor parte de los estudios publicados indican que en situación de salud peridontal, 

los microorganismos que se encuentran con mayor frecuencia sobre la superficie de los 

implantes son Gram positivos. En nuestro trabajo realizamos un estudio microbiológico 

de los microorganismos potencialmente periodontopatógenos, resultando ser todos ellos 

Gram negativos. Por ello, no es posible establecer comparaciones con datos obtenidos 

por otros autores. 

En casos de desdentados totales, se han  realizado estudios para determinar la 

transmisión intraoral de gérmenes la bolsa periodontal al resto de nichos, a implantes 

colocados de forma diferida o en algunos casos a implantes sumergidos. Sin embargo, 

ningún trabajo publicado hasta el momento actual, ha considerado el surco 

periimplantario como un nicho de comportamiento similar a la bolsa periodontal, al 

colocar implantes inmediatos en pacientes a los que se les realizó una prótesis 

implantosoportada completa con carga inmediata (120,125,140). 

Autores Pacientes Seguimiento Bacterias 
analizadas 

Localizaciones 

estudiadas 

Resultados 

Mombe
lli y 
cols. 
(104)

5 pacientes 

7 pacientes 
periimplantitis 

_ Varias especies 
bacterianas 

Implantes Gram – anaerobios 
en casos de 

periimplantitis 

Mombe
lli y 
cols. 
(144)

5 pacientes 

114 muestras 

_ Varias especies 
bacterianas 

Implantes Gram + 

Gram – en implantes 
con supuración 
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Danser 
y cols. 

(140)

20 pacientes 

91 implantes 

1 año -Actinomyces 
odontolyticus 

-Aggregatibacter 
actinomycetemco

mitans 

-Especies de 
Peptostreptococc

us 
-Campylobacter 

rectus 
-Tannerella 
forsythia 

-Especies de 
Fusobacterias 

-Especies de 
Porphyromonas 

-Prevotella  
Intermedia 

-Prevotella 
nigrescens 

-Especies de 
pseudomonas 

  
-Enterobacterias 

-Mucosa 

-Encía 

-Paladar 

-Dorso de la 
lengua 

-Amígdalas 

-Saliva 

-Implantes 

NO 
DETECTABLES 

-Aggregatibacter 
actinomycetemcomit

ans 

-Porphyromonas 
gingivalis 

DETECTABLES 

-Prevotella 
intermedia (Solo en 
bolsas profundas) 

-Especies de 
Peptostreptococcus

-Especies de 
Fusobacterias 

-Especies de 
Prevotella 

-Tannerella forsythia 

-Campylobacter 
rectus 

-Especies de 
pseudomonas 

-Enterobacterias 

Devides 
y cols. 

(185)

15 pacientes 

450 
localizaciones 

6 meses -Aggregatibacter 
actinomycetemco

mitans 

-Porphyromonas 
gingivalis 

-Prevotella 
intermedia

 -Aggregatibacter 
actinomycetemcomit
ansinicial 13,3%- 

4meses 60%- 6 
meses 73,3% 

-Porphyromonas 
gingivalisinicial 
46,7%- 4 meses 
46,7%-6 meses 

53,3% 

-Prevotella 
intermediainicial 

0%- 4 meses 46,7%-
6 meses 53,3%
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Van 
Assche 
y cols. 

(126)

9 pacientes 6 meses -Porphyromonas 
gingivalis 

-Prevotella 
intermedia  

-Aggregatibacter 
actinomycetemco

mitans 

-Tannerella 
forsythia

-Saliva 

-Lengua 

-Placa 
subgingival 

DISMINUCIÓN 

-Porphyromonas 
gingivalis 

-Aggregatibacter 
actinomycetemcomit

ans 

-Tannerella forsythia 

DISMINUCIÓN 
MODERADA 

-Prevotella 
intermedia

Quiryne
n y cols. 

(152)

10 pacientes 12 meses -Porphyromonas 
gingivalis 

- Prevotella 
intermedia 

 -Aggregatibacter 
actinomycetemco

mitans 

- Tannerella 
forsythia

-Saliva 

-Dorso de la 
lengua 

-Placa 
subgingival 

DISMINUCIÓN EN 
SALIVA Y LENGUA 

-Porphyromonas 
gingivalis 

- Tannerella forsythia 

DISMINUCIÓN 
MINIMA EN SALIVA 

Y LENGUA 

-Prevotella intermedia

DISMINUCIÓN EN 
DIENTES E 

IMPLANTES 

-Porphyromonas 
gingivalis 

-Tannerella forsythia 

-Prevotella intermedia 

SIN DISMINUCIÓN 

-Aggregatibacter 
actinomycetemcomitan

s

Tabla 140. Resumen de los estudios en pacientes completamente desdentados 
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Mombelli en 1987, seleccionó muestras de 5 pacientes completamente edéntulos con 

implantes y sobredentaduras con más de un año de función. Por otro lado, analizó 7 

pacientes con implantes que presentaban signos clínicos de fracaso: profundidad de 

sondaje mayor o igual a 6 mm, supuración y pérdida visible de hueso periimplantario en 

las radiografías. En estas localizaciones, se determinó la presencia de una microbiota 

compleja con una gran proporción de bacilos Gram negativos anaerobios, bacteroides 

Negropigmentados y especies de fusobacterias. La microbiota, tanto en los pacientes en 

los que había fracasado algún implantes como en aquellos con implantes en buenas 

condiciones, eran muy similares (104). En nuestro estudio únicamente se analizaron 

bacterias anaerobias Gram negativas. 

Un año después, Mombelli estudió la colonización de los implantes en pacientes 

edéntulos y realizó un seguimiento de la microbiota durante los primeros 6 meses tras 

su colocación, demostrando que una semana después de colocarlos, se producía una 

colonización de los mismos por parte de una flora predominantemente Gram positiva. 

Estos microorganismos se mantenían durante seis meses, excepto en uno de los 

implantes, que empezó a mostrar supuración a los 3 meses de ser colocado. En éste, se 

observó un cambio en las bacterias predominantes, detectándose bacterias Gram 

negativas anaerobias (144). Estos resultados no se pueden comparar con los nuestros, ya 

que no analizamos bacterias Gram positivas, sin embargo la importancia de los estudios 

de Mombelli radica en que fue uno de los primeros en determinar la microbiota asociada 

a implantes en pacientes completamente edéntulos en condiciones de salud y 

enfermedad. 

Siguiendo la línea de investigación de Mombelli, Danser en 1997 (140), realizó un 

estudio para investigar la prevalencia de la microbiota en la superficie de la mucosa oral 

y en el surco periimplantario en pacientes desdentados con antecedentes de 

periodontitis. Se seleccionaron 20  pacientes desdentados con  implantes colocados por 

lo menos un año antes y con una historia  previa de periodontitis. Se evaluaron 

parámetros clínicos tales como el acumulo de placa, la inflamación, la profundidad de 

sondaje en el implante o el sangrado, y parámetros microbiológicos, tomando muestas 

en mucosas orales, saliva, placa y surco periimplantario. Los resultados clínicos 

mostraron una media de 3,6 mm en la profundidad de sondaje. No se detectaron ni el 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans ni la Porphyromonas gingivalis. Todos en los 

que se detectó la Prevotella intermedia presentaban una profundidad de sondaje 
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periimplantario mayor o igual a 5 mm. En todos los casos se detectaron especies de 

Peptostreptococcus, Fusobacterium., y otras especies de Prevotella, Odontolyticus 

Actinomyces, Bacteroides forsythus, Campylobacter rectus o pseudomonas. Los 

resultados corroboraban la posibilidad de que la  fuente principal de la colonización de 

los implantes dentales en pacientes desdentados fueran las mucosas orales. Por ello, tras 

obtener los mismos resultados que el anterior estudio de Danser, (120) se determinó que la 

eliminación del nicho subgingival por la extracción de todos los dientes naturales 

favorece a la desaparición de determinadas bacterias. 

En el año 2006, Devides y cols. (185) analizaron la presencia de  Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis y Prevotella intermedia  mediante 

PCR en pacientes previamente edéntulos y a los que se les colocaron prótesis 

implantosoportadas inferiores. Se tomaron muestras mediante puntas de papel tanto 

antes de la colocación de los implantes como 1,4 y 6 meses después de la colocación de 

los mismos. Los resultados mostraron que el Aggregatibacter actinomycetemcomitans

se detectó en el 13,3% de los pacientes, Prevotella intermedia en el 46,7% y no hubo 

detección de Porphyromonas gingivalis. Después del análisis, 4 y 6 meses tras la 

colocación de los implantes, el Aggregatibacter actinomycetemcomitans se detectó en 

un 60% y 73,3% respectivamente, la Prevotella intermedia en 46,7% y 53,3%, 

respectivamente, y la Porphyromonas gingivalis en 46,7% y 53,3%, respectivamente. 

Por lo tanto, cuanto más tiempo pasó desde que se colocaron los implantes en boca, el 

porcentaje de pacientes en los que se detectaron estas bacterias fue mayor. Nuestro 

estudio difiere en estos resultados, fundamentalmente porque mientras que en este 

estudio los porcentajes de detección de bacterias cada vez aumentaban más, en nuestro 

caso fueron disminuyendo en sucesivas visitas, siendo en algunos casos reducciones 

significativas. 

En el año 2009, se seleccionaron 9 pacientes con periodontitis avanzada a los que se les 

iba a realizar la extracción de todos los dientes presentes en boca. Se tomaron muestras 

microbiológicas antes de las extracciones y 6 meses después de la realización de las 

mismas. Las muestras se tomaron en la lengua, saliva y en la placa subgingival y se 

analizaron mediante PCR cuantitativa. Los resultados de este estudio indicaron que la 

eliminación de los nichos subgingivales, como consecuencia de la extracción de todos 

los dientes, produjo una reducción en la detección de  Porphyromonas gingivalis y 

Tannerella forsythia, así como también en Aggregatibacter actinomycetemcomitans. En 
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el caso de la Prevotella intermedia apareció una reducción más moderada. Sin embargo, 

las frecuencias de detección de estos periodontopatógenos en la saliva y en la lengua se 

mantuvieron sin cambios después de la extracción de todos los dientes. En este caso 

también se realizó la PCR cuantitativa a diferencia de nuestro estudio en el que se 

realizó la PCR cualitativa. Sin embargo los resultados presentan similitudes, ya que 

como describía este artículo, se produjo una reducción de los periodontopatógenos sin 

llegar a la erradicación completa de los mismos a pesar de la extracción completa de los 

dientes (126). 

En el año 2011 Quirynen y cols. (152) realizaron un estudio en el que seleccionaron 10 

pacientes con periodontitis avanzada a los que se les extrajeron todos los dientes y 

posteriormente, se colocaron implantes. Estos permanecieron sumergidos durante un 

periodo de entre 3 y 6 meses, antes de conectarlos a los pilares transmucosos. Se 

realizaron controles antes y después de extraer los dientes, así como una semana, 3 y 12 

meses después. Las muestras se recogieron en el dorso de la lengua, la saliva y el área 

subgingival tanto de dientes como de los implantes. Se observó una reducción de la 

cantidad total de aerobios y anaerobios. Asimismo, disminuyó la concentración de 

Porphyromonas gingivalis y Tannerella forsythia en la saliva y, en menor medida, en el 

dorso de la lengua. En el caso de la Prevotella intermedia, los cambios fueron 

insignificantes. Al analizar los dientes, en todos los casos se detectó la presencia de 

Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia y Prevotella intermedia, en el caso del 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans  únicamente apareció en 7 de 10 pacientes. Al 

analizar estas mismas bacterias en implantes, se produjo una reducción significativa en 

su detección, excepto en el caso del Aggregatibacter actinomycetemcomitans que no 

mostró una reducción significativa a lo largo del tiempo, lo que podría significar que no 

es necesaria la presencia de una bolsa para la detección de esta bacteria en boca. A pesar 

de que este estudio tiene similitudes con el nuestro, una de las mayores diferencias es no 

solo que en este caso se colocaron los implantes en dos fases, sino que además se 

realizó una PCR cuantitativa, por lo que es posible conocer la cantidad exacta de UFC 

presentes. Si comparamos estos resultados con los nuestros, coinciden en la reducción 

de todas las bacterias analizadas, y difieren en que el Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans  permaneciera constante en el tiempo, ya que en nuestro 

estudio, también se produjo una reducción de forma inmediata.
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En cuanto a las bacterias presentes en lengua y saliva en nuestro estudio sí se detectaron  

Tannerella forsythia, Eikenella corrodens, Treponema denticola y Fusobacterium 

nucleatum, como los microorganismos más frecuentes, siendo en la lengua donde se 

encontraron un mayor número de bacterias totales. 

Borges y cols. también en el año 2009 (186) compararon las muestras microbiológicas 

obtenidas en varias localizaciones en pacientes tanto dentados como completamente 

desdentados. En este caso las muestras en el nicho subgingival únicamente se tomaron 

en los pacientes dentados. En los desdentados se tomaron en la  mucosa yugal y el dorso 

de la lengua, ya que no se colocaron implantes. Todas las bacterias estudiadas, se 

detectaron en todos los pacientes dentados y desdentados. La prevalencia en la 

detección de Campilobacter rectus, Aggregatibacter actinomycetemcomitans y 

Eikenella corrodens fue similar en  lengua y mucosas de pacientes desdentados. Sin 

embargo en los pacientes dentados, la Prevotella intermedia y Treponema denticola

estuvieron presentes en frecuencias más altas en la mucosa yugal y la Porphyromonas 

gingivalis y Tannerella forsythia en las muestras tomadas en la lengua. Las conclusiones 

de este estudio coinciden con las del nuestro, es decir, que los patógenos periodontales 

pueden persistir en la cavidad oral de pacientes desdentados que han padecido una 

periodontitis agresiva, incluso 1 año después de la extracción de todos los dientes. Por 

otro lado, estos autores no analizan otras superficies duras. 

Algo similar ocurre con los hallazgos de los estudios de Beikler (162) realizados para 

determinar la transmisión introral y extraoral tras el tratamiento periodontal. Este autor 

determinó como nicho primario la bolsa periodontal, donde encontró la mayor cantidad 

de patógenos periodontales, siendo la lengua el siguiente nicho en detectarse una mayor 

concentración de bacterias. Todo lo cual, ya había sido estudiado previamente por el 

equipo de investigación de la Universidad de Leuven (Bélgica) en sus estudios sobre la 

desinfección a boca completa (163,187,188). 

Los resultados obtenidos en el presente trabajo ponen de manifiesto que la colocacion 

de implantes postextracción y la colocacion de prótesis inmediata implantosoportada 

ofrecen resultados predecibles tanto en maxilar como en mandibula en terminos de 

supervivencia. En cuanto a la transmisión intraoral de bacterias, parece que el surco 

periimplantario aparece inicialmente colonizado por las mismas bacterias que 
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colonizaron previamente los dientes aunque en menores proporciones.Lo mismo sucede 

en el caso de la saliva y la lengua. 

En base a ello, creemos que seria relevante llevar a cabo estudios destinados a analizar 

aquellas bacterias periodontopatogenas presentes en dientes, implantes y resto de nichos 

intraorales en las mismas condiciones en las que se ha realizado nuestra investigación, 

con el fin de lograr una evidencia suficiente que permita la realización de 

procedimientos seguros y satisfactorios  para el paciente y el profesional a largo plazo. 
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6. CONCLUSIONES 

· En pacientes con periodontitis crónica o agresiva generalizada avanzada, con un 

pronóstico inmantenible de sus dientes, en los que el plan de tratamiento 

seleccionado es la realización de un tratamiento restaurador implantológico de carga 

inmediata, existe transmisión intraoral de los patógenos periodontales. 

· El surco periimplantario aparece inicialmente colonizado por las mismas bacterias 

que colonizaron previamente los dientes aunque en menores proporciones. 

· Los microorganismos que aparecieron asociados en mayor medida a los implantes 

durante el periodo de estudio fueron Eikenella corrodens, Treponema denticola y 

Tannerella forsythia. 

· Al finalizar el estudio, los microorganismos detectables en saliva fueron en mayor 

medida Tannerella forsythia y Eikenella corrodens. 

· En la lengua tras el periodo de estudio las bacterias detectadas en mayor porcentaje 

se encontraron Porphyromonas gingivalis y Treponema denticola. 

· En los casos en los que la osteointegración fracasó (al mes de la implantación en los 

3 casos), se evidenció un aumento estadísticamente significativo de Eikenella 

corredens. 
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8. ANEXOS 

8.1 ANEXO 1 (2) 

1. ENFERMEDADES GINGIVALES   

A. Inducidas por placa bacteriana 

1. Unicamente inducidas por placa 

a. Sin otros factores locales asociados  

b. Con otros factores locales asociados 

1. Factores anatómicos  

2. Obturaciones desbordantes  

3. Fracturas radiculares  

4. Reabsorciones cervicales y perlas del esmalte 

2. Enfermedades gingivales modificadas por factores sistémicos 

a. Asociadas con el sistema endocrino 

1.  Gingivitis asociada a la pubertad  

2.  Gingivitis asociada al ciclo menstrual  

3.  Asociada al embarazo  

4.  Gingivitis asociada a Diabetes mellitus

b. Asociadas a discrasias sanguíneas 

1. Gingivitis asociada a la leucemia  

2. Otras 

3. Enfermedades gingivales modificadas por medicamentos 

a.  Inducidas por drogas 
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1.  Agrandamientos gingivales influidos por drogas 

2.  Gingivitis influidas por drogas 

a. Gingivitis asociadas a 

anticonceptivos orales  

b. Otras 

4. Enfermedades gingivales modificadas por malnutrición 

1.  Déficit de ácido ascórbico  

2.  Otras 

B. No inducidas por placa bacteriana

1. Enfermedades gingivales de origen bacteriano específico 

a. Lesiones asociadas a Neisseria gonorrhea

b. Lesiones asociadas a Treponema pallidum

c. Lesiones asociadas a streptococos  

d. Otras 

2. Enfermedades gingivales de origen viral 

a. Infecciones por herpesvirus 

1. Gingivoestomatitis herpética primaria  

2. Herpes oral recidivante  

3. Infecciones por varicela-zóster  

4. Otras 

3. Enfermedades gingivales de origen fúngico 

a. Infecciones por Cándida  

b. Eritema Gingival Lineal  

c. Histoplasmosis  

d. Otras 

4. Lesiones gingivales de origen genético 
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a. Fibromatosis gingival hereditaria  

b. Otras 

5. Manifestaciones gingivales de condiciones sistémicas 

a. Reacciones alérgicas atribuibles a materiales dentales: Hg, 

Ni, acrílico…  

b. Desórdenes mucocutáneos 

1. Liquen Plano  

2.  Penfigoide  

3.  Pénfigo Vulgar  

4.  Eritema Multiforme  

5.  Lupus Eritematoso  

6.  Inducidos por medicamentos  

7.  Dentífricos, colutorios, aditivos de alimentos…

6. Lesiones traumáticas (autolesiones, yatrógenas, accidentales) 

a. Lesión química  

b. Lesión física  

c. Lesión térmica 

7. Reacciones a cuerpos extraños 

8. Otras 

2. PERIODONTITIS CRÓNICA 

A.Localizada 

B.Generalizada

3. PERIODONTITIS AGRESIVA 

A. Localizada 

B. Generalizada
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4. PERIODONTITIS COMO MANIFESTACIÓN DE 

ENFERMEDADES SISTÉMICAS 

A. Asociado a discrasias sanguineas 

1. Neutropenia adquirida 

2. Leucopenias 

3. Otras 

B. Asociado a desordenes genéticos 

1. Neutropenia familiar cíclica 

2 Síndrome de Down 

3. Síndrome de deficiencia de adhesión leucocitaria

4. Síndrome de Papillon-Lefèvre  

5. Síndrome de Chediak-Higashi  

6. Histiocitosis 

7. Enfermedades de almacenamiento de glucógeno  

8. Agranulocitosis infantil genética 

9. Síndrome de Cohen 

10. Síndrome de Ehlers-Danlos (Tipos IV y VIII) 

11. Hipofosfatasia 

12. Otros 

C. Otros no especificados 

5. ENFERMEDADES PERIODONTALES NECROTIZANTES 

A. Gingivitis necrotizante ulcerativa (GUN) 

B. Periodontitis necrotizante ulcerativa (PUN) 

6. ABSCESOS DEL PERIODONTO 

A. Abscesos gingivales 

B. Abscesos periodontales 

C. Abscesos pericoronales 

7. PERIODONTITIS ASOCIADA A LESIÓN ENDODÓNTICAS 
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A. Lesiones combinadas endo-peridoontales 

8. CONDICIONES DEL DESARROLLO O ADQUIRIDAS 

A. Factores dentarios que modifican o predisponen a enfermedades 

gingivales o periodontales inducidas por placa. 

1. Factores anatómicos del diente 

2. Restauraciones 

3. Fracturas radiculares 

4. Reabsorciones radiculares cervicales y perlas de cemento 

B. Deformidades mucogingivales alrededor de los dientes 

1. Recesiones gingivales 

a. Superficie vestibular o lingual 

b. Interproximal (papilas) 

2. Falta de encía queratinizada 

3. Reducción de profundidad de vestibulo 

4. Frenillos e inserciones musculares aberrantes 

5. Agrandamientos gingivales 

a. Pseudobolsas 

b. Márgen gingival inconsistente 

c. Sonrisa gingival 

d. Agrandamiento gingival  

6. Coloración anormal 

C. Deformidades mucogingivales en brechas edéntulas

1. Deficiencia de altura o anchura del reborde 

2. Encía queratinizada 

3. Agrandamientos gingivales 

4. Frenillos e inserciones musculares aberrantes 
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5. Reducción de profundidad de vestibulo 

6. Color anormal 

D. Trauma Oclusal 

1. Trauma oclusal primario 

2. Trauma oclusal secundario 

�
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8.3 ANEXO ESTADÍSTICO 

Tabla de frecuencia

BP_1C_AA_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_AA_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_1C_AA_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_1C_AA_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_1C_AA_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_1C_AA_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_1C_Tf_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 1 22 100,0 100,0 100,0

BP_1C_Tf_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 1 4,5 4,5 4,5

1 21 95,5 95,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_1C_Tf_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 7 31,8 31,8 31,8

1 15 68,2 68,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Tf_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 2 9,1 9,1 9,1

1 20 90,9 90,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Tf_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 3 13,6 13,6 13,6

1 19 86,4 86,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Tf_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Pg_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Pg_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 10 45,5 45,5 45,5

1 12 54,5 54,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_1C_Pg_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 8 36,4 36,4 36,4

1 14 63,6 63,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Pg_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 10 45,5 45,5 45,5

1 12 54,5 54,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Pg_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 15 68,2 68,2 68,2

1 7 31,8 31,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Pg_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Pi_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 13 59,1 59,1 59,1

1 9 40,9 40,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Pi_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 18 81,8 81,8 81,8

1 4 18,2 18,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_1C_Pi_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Pi_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 21 95,5 95,5 95,5

1 1 4,5 4,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Pi_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Pi_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 18 81,8 81,8 81,8

1 4 18,2 18,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Td_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 3 13,6 13,6 13,6

1 19 86,4 86,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Td_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 6 27,3 27,3 27,3

1 16 72,7 72,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_1C_Td_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 14 63,6 63,6 63,6

1 8 36,4 36,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Td_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Td_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 6 27,3 27,3 27,3

1 16 72,7 72,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Td_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 9 40,9 40,9 40,9

1 13 59,1 59,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Cr_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 1 4,5 4,5 4,5

1 21 95,5 95,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Cr_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 11 50,0 50,0 50,0

1 11 50,0 50,0 100,0

Total 22 100,0 100,0   



������� � �
�

� �
��
�

BP_1C_Cr_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 17 77,3 77,3 77,3

1 5 22,7 22,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Cr_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 14 63,6 63,6 63,6

1 8 36,4 36,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Cr_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 15 68,2 68,2 68,2

1 7 31,8 31,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Cr_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 18 81,8 81,8 81,8

1 4 18,2 18,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Fn_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 5 22,7 22,7 22,7

1 17 77,3 77,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Fn_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 8 36,4 36,4 36,4

1 14 63,6 63,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_1C_Fn_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 7 31,8 31,8 31,8

1 15 68,2 68,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Fn_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Fn_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 8 36,4 36,4 36,4

1 14 63,6 63,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Fn_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 7 31,8 31,8 31,8

1 15 68,2 68,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Dp_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 18 81,8 81,8 81,8

1 4 18,2 18,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Dp_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 18 81,8 81,8 81,8

1 4 18,2 18,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   



������� � �
�

� ����
�

BP_1C_Dp_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 18 81,8 81,8 81,8

1 4 18,2 18,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Dp_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Dp_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Dp_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 17 77,3 77,3 77,3

1 5 22,7 22,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Ec_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 1 22 100,0 100,0 100,0

BP_1C_Ec_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 7 31,8 31,8 31,8

1 15 68,2 68,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Ec_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 2 9,1 9,1 9,1

1 20 90,9 90,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_1C_Ec_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 1 4,5 4,5 4,5

1 21 95,5 95,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Ec_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_1C_Ec_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 2 9,1 9,1 9,1

1 20 90,9 90,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_AA_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_AA_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_AA_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_2C_AA_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0
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BP_2C_AA_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_2C_AA_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_2C_Tf_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 1 4,5 4,5 4,5

1 21 95,5 95,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Tf_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 2 9,1 9,1 9,1

1 20 90,9 90,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Tf_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 5 22,7 22,7 22,7

1 17 77,3 77,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Tf_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 5 22,7 22,7 22,7

1 17 77,3 77,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Tf_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_2C_Tf_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Pg_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Pg_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 10 45,5 45,5 45,5

1 12 54,5 54,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Pg_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 10 45,5 45,5 45,5

1 12 54,5 54,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Pg_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 17 77,3 77,3 77,3

1 5 22,7 22,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Pg_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 16 72,7 72,7 72,7

1 6 27,3 27,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_2C_Pg_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 16 72,7 72,7 72,7

1 6 27,3 27,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Pi_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 10 45,5 45,5 45,5

1 12 54,5 54,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Pi_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Pi_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Pi_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Pi_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_2C_Pi_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Td_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 6 27,3 27,3 27,3

1 16 72,7 72,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Td_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 5 22,7 22,7 22,7

1 17 77,3 77,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Td_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 8 36,4 36,4 36,4

1 14 63,6 63,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Td_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 13 59,1 59,1 59,1

1 9 40,9 40,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Td_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 10 45,5 45,5 45,5

1 12 54,5 54,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_2C_Td_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Cr_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 1 4,5 4,5 4,5

1 21 95,5 95,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Cr_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Cr_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 15 68,2 68,2 68,2

1 7 31,8 31,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Cr_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 11 50,0 50,0 50,0

1 11 50,0 50,0 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Cr_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_2C_Cr_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Fn_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Fn_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 6 27,3 27,3 27,3

1 16 72,7 72,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Fn_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 8 36,4 36,4 36,4

1 14 63,6 63,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Fn_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 8 36,4 36,4 36,4

1 14 63,6 63,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Fn_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 9 40,9 40,9 40,9

1 13 59,1 59,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_2C_Fn_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 10 45,5 45,5 45,5

1 12 54,5 54,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Dp_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Dp_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Dp_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_2C_Dp_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_2C_Dp_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Dp_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0
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BP_2C_Ec_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 2 9,1 9,1 9,1

1 20 90,9 90,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Ec_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 6 27,3 27,3 27,3

1 16 72,7 72,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Ec_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 2 9,1 9,1 9,1

1 20 90,9 90,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Ec_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 3 13,6 13,6 13,6

1 19 86,4 86,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Ec_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 1 4,5 4,5 4,5

1 21 95,5 95,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_2C_Ec_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 5 22,7 22,7 22,7

1 17 77,3 77,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_3C_AA_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_AA_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_AA_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_3C_AA_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_3C_AA_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_3C_AA_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_3C_Tf_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 1 22 100,0 100,0 100,0

BP_3C_Tf_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 1 22 100,0 100,0 100,0
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BP_3C_Tf_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 6 27,3 27,3 27,3

1 16 72,7 72,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Tf_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 3 13,6 13,6 13,6

1 19 86,4 86,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Tf_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 3 13,6 13,6 13,6

1 19 86,4 86,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Tf_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 1 4,5 4,5 4,5

1 21 95,5 95,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Pg_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 6 27,3 27,3 27,3

1 16 72,7 72,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Pg_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_3C_Pg_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 8 36,4 36,4 36,4

1 14 63,6 63,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Pg_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Pg_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 17 77,3 77,3 77,3

1 5 22,7 22,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Pg_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 11 50,0 50,0 50,0

1 11 50,0 50,0 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Pi_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 11 50,0 50,0 50,0

1 11 50,0 50,0 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Pi_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 18 81,8 81,8 81,8

1 4 18,2 18,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_3C_Pi_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Pi_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Pi_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 18 81,8 81,8 81,8

1 4 18,2 18,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Pi_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 17 77,3 77,3 77,3

1 5 22,7 22,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Td_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Td_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 5 22,7 22,7 22,7

1 17 77,3 77,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_3C_Td_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 10 45,5 45,5 45,5

1 12 54,5 54,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Td_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Td_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 13 59,1 59,1 59,1

1 9 40,9 40,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Td_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 11 50,0 50,0 50,0

1 11 50,0 50,0 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Cr_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 1 4,5 4,5 4,5

1 21 95,5 95,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Cr_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 11 50,0 50,0 50,0

1 11 50,0 50,0 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_3C_Cr_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 15 68,2 68,2 68,2

1 7 31,8 31,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Cr_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Cr_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 14 63,6 63,6 63,6

1 8 36,4 36,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Cr_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 16 72,7 72,7 72,7

1 6 27,3 27,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Fn_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 3 13,6 13,6 13,6

1 19 86,4 86,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Fn_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 9 40,9 40,9 40,9

1 13 59,1 59,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_3C_Fn_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 8 36,4 36,4 36,4

1 14 63,6 63,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Fn_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 5 22,7 22,7 22,7

1 17 77,3 77,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Fn_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 3 13,6 13,6 13,6

1 19 86,4 86,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Fn_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 8 36,4 36,4 36,4

1 14 63,6 63,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Dp_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Dp_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_3C_Dp_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 21 95,5 95,5 95,5

1 1 4,5 4,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_3C_Dp_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_3C_Dp_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Dp_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Ec_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 1 4,5 4,5 4,5

1 21 95,5 95,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Ec_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 6 27,3 27,3 27,3

1 16 72,7 72,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Ec_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 2 9,1 9,1 9,1

1 20 90,9 90,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Ec_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 3 13,6 13,6 13,6

1 19 86,4 86,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_3C_Ec_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 2 9,1 9,1 9,1

1 20 90,9 90,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_3C_Ec_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 2 9,1 9,1 9,1

1 20 90,9 90,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_AA_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_AA_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_AA_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_AA_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_4C_AA_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_AA_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

BP_4C_Tf_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 1 4,5 4,5 4,5

1 21 95,5 95,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Tf_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 3 13,6 13,6 13,6

1 19 86,4 86,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Tf_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 5 22,7 22,7 22,7

1 17 77,3 77,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Tf_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 7 31,8 31,8 31,8

1 15 68,2 68,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Tf_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 5 22,7 22,7 22,7

1 17 77,3 77,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_4C_Tf_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Pg_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Pg_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 14 63,6 63,6 63,6

1 8 36,4 36,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Pg_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 14 63,6 63,6 63,6

1 8 36,4 36,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Pg_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 16 72,7 72,7 72,7

1 6 27,3 27,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Pg_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_4C_Pg_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 15 68,2 68,2 68,2

1 7 31,8 31,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Pi_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 10 45,5 45,5 45,5

1 12 54,5 54,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Pi_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Pi_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 17 77,3 77,3 77,3

1 5 22,7 22,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Pi_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 17 77,3 77,3 77,3

1 5 22,7 22,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Pi_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 18 81,8 81,8 81,8

1 4 18,2 18,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_4C_Pi_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Td_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 3 13,6 13,6 13,6

1 19 86,4 86,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Td_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 6 27,3 27,3 27,3

1 16 72,7 72,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Td_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 8 36,4 36,4 36,4

1 14 63,6 63,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Td_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 9 40,9 40,9 40,9

1 13 59,1 59,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Td_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 9 40,9 40,9 40,9

1 13 59,1 59,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_4C_Td_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 11 50,0 50,0 50,0

1 11 50,0 50,0 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Cr_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 1 4,5 4,5 4,5

1 21 95,5 95,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Cr_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 13 59,1 59,1 59,1

1 9 40,9 40,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Cr_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 17 77,3 77,3 77,3

1 5 22,7 22,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Cr_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 16 72,7 72,7 72,7

1 6 27,3 27,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Cr_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_4C_Cr_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 14 63,6 63,6 63,6

1 8 36,4 36,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Fn_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 3 13,6 13,6 13,6

1 19 86,4 86,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Fn_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 11 50,0 50,0 50,0

1 11 50,0 50,0 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Fn_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 9 40,9 40,9 40,9

1 13 59,1 59,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Fn_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 9 40,9 40,9 40,9

1 13 59,1 59,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Fn_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 9 40,9 40,9 40,9

1 13 59,1 59,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_4C_Fn_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 11 50,0 50,0 50,0

1 11 50,0 50,0 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Dp_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Dp_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Dp_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 21 95,5 95,5 95,5

1 1 4,5 4,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Dp_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 18 81,8 81,8 81,8

1 4 18,2 18,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Dp_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_4C_Dp_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 18 81,8 81,8 81,8

1 4 18,2 18,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Ec_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 1 4,5 4,5 4,5

1 21 95,5 95,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Ec_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 5 22,7 22,7 22,7

1 17 77,3 77,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Ec_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 1 4,5 4,5 4,5

1 21 95,5 95,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Ec_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 1 4,5 4,5 4,5

1 21 95,5 95,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

BP_4C_Ec_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 1 4,5 4,5 4,5

1 21 95,5 95,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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BP_4C_Ec_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 1 4,5 4,5 4,5

1 21 95,5 95,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

Tablas de frecuencia 
(Lengua y saliva)

S_AA_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_AA_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_AA_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

S_AA_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

S_AA_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

S_AA_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 100,0 100,0

Perdidos Sistema 2 9,1     
Total 22 100,0     
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S_Tf_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 2 9,1 9,1 9,1

1 20 90,9 90,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Tf_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 5 22,7 22,7 22,7

1 17 77,3 77,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Tf_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 8 36,4 36,4 36,4

1 14 63,6 63,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Tf_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 5 22,7 22,7 22,7

1 17 77,3 77,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Tf_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 9 40,9 40,9 40,9

1 13 59,1 59,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Tf_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 7 31,8 35,0 35,0

1 13 59,1 65,0 100,0

Total 20 90,9 100,0   
Perdidos Sistema 2 9,1     
Total 22 100,0     
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S_Pg_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 8 36,4 36,4 36,4

1 14 63,6 63,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Pg_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 11 50,0 50,0 50,0

1 11 50,0 50,0 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Pg_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Pg_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 13 59,1 59,1 59,1

1 9 40,9 40,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Pg_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Pg_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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S_Pi_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Pi_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Pi_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Pi_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

S_Pi_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

S_Pi_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

S_Td_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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S_Td_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 5 22,7 22,7 22,7

1 17 77,3 77,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Td_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 10 45,5 45,5 45,5

1 12 54,5 54,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Td_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Td_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 11 50,0 50,0 50,0

1 11 50,0 50,0 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Td_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 13 59,1 61,9 61,9

1 8 36,4 38,1 100,0

Total 21 95,5 100,0   
Perdidos Sistema 1 4,5     
Total 22 100,0     

S_Cr_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 2 9,1 9,1 9,1

1 20 90,9 90,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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S_Cr_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 11 50,0 50,0 50,0

1 11 50,0 50,0 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Cr_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Cr_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 13 59,1 59,1 59,1

1 9 40,9 40,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Cr_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 17 77,3 77,3 77,3

1 5 22,7 22,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Cr_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 17 77,3 85,0 85,0

1 3 13,6 15,0 100,0

Total 20 90,9 100,0   
Perdidos Sistema 2 9,1     
Total 22 100,0     

S_Fn_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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S_Fn_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 11 50,0 50,0 50,0

1 11 50,0 50,0 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Fn_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Fn_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 17 77,3 77,3 77,3

1 5 22,7 22,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Fn_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 18 81,8 81,8 81,8

1 4 18,2 18,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Fn_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 17 77,3 77,3 77,3

1 5 22,7 22,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Dp_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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S_Dp_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 21 95,5 95,5 95,5

1 1 4,5 4,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Dp_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 21 95,5 95,5 95,5

1 1 4,5 4,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Dp_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 18 81,8 81,8 81,8

1 4 18,2 18,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Dp_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 21 95,5 100,0 100,0

Perdidos Sistema 1 4,5     
Total 22 100,0     

S_Ec_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 3 13,6 13,6 13,6

1 19 86,4 86,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Ec_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 2 9,1 9,1 9,1

1 20 90,9 90,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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S_Ec_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 2 9,1 9,1 9,1

1 20 90,9 90,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Ec_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 2 9,1 9,1 9,1

1 20 90,9 90,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Ec_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 5 22,7 22,7 22,7

1 17 77,3 77,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   

S_Ec_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 5 22,7 23,8 23,8

1 16 72,7 76,2 100,0

Total 21 95,5 100,0   
Perdidos Sistema 1 4,5     
Total 22 100,0     

L_AA_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 21 95,5 95,5 95,5

1 1 4,5 4,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_AA_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0
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L_AA_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 21 95,5 95,5 95,5

1 1 4,5 4,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_AA_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

L_AA_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

L_AA_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

L_Tf_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 1 22 100,0 100,0 100,0

L_Tf_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 3 13,6 13,6 13,6

1 19 86,4 86,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Tf_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 11 50,0 50,0 50,0

1 11 50,0 50,0 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Tf_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 10 45,5 45,5 45,5

1 12 54,5 54,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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L_Tf_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 11 50,0 50,0 50,0

1 11 50,0 50,0 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Tf_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 14 63,6 63,6 63,6

1 8 36,4 36,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Pg_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Pg_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 10 45,5 45,5 45,5

1 12 54,5 54,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Pg_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 14 63,6 63,6 63,6

1 8 36,4 36,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Pg_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 13 59,1 59,1 59,1

1 9 40,9 40,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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L_Pg_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 18 81,8 81,8 81,8

1 4 18,2 18,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Pg_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 15 68,2 68,2 68,2

1 7 31,8 31,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Pi_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 16 72,7 72,7 72,7

1 6 27,3 27,3 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Pi_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Pi_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Pi_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 20 90,9 90,9 90,9

1 2 9,1 9,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   



� � �������

� ����
�

L_Pi_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 21 95,5 95,5 95,5

1 1 4,5 4,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Td_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 6 27,3 27,3 27,3

1 16 72,7 72,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Td_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 8 36,4 36,4 36,4

1 14 63,6 63,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Td_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 9 40,9 40,9 40,9

1 13 59,1 59,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Td_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Td_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 10 45,5 45,5 45,5

1 12 54,5 54,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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L_Td_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 8 36,4 36,4 36,4

1 14 63,6 63,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Cr_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Cr_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 14 63,6 63,6 63,6

1 8 36,4 36,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Cr_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 15 68,2 68,2 68,2

1 7 31,8 31,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Cr_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 15 68,2 68,2 68,2

1 7 31,8 31,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Cr_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 17 77,3 77,3 77,3

1 5 22,7 22,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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L_Cr_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 17 77,3 77,3 77,3

1 5 22,7 22,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Fn_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 7 31,8 31,8 31,8

1 15 68,2 68,2 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Fn_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 11 50,0 50,0 50,0

1 11 50,0 50,0 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Fn_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 13 59,1 59,1 59,1

1 9 40,9 40,9 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Fn_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 14 63,6 63,6 63,6

1 8 36,4 36,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Fn_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 9 40,9 40,9 40,9

1 13 59,1 59,1 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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L_Fn_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 12 54,5 54,5 54,5

1 10 45,5 45,5 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Dp_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

L_Dp_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

L_Dp_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

L_Dp_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 19 86,4 86,4 86,4

1 3 13,6 13,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Dp_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

L_Dp_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 22 100,0 100,0 100,0

L_Ec_ini 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 3 13,6 13,6 13,6

1 19 86,4 86,4 100,0

Total 22 100,0 100,0   
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L_Ec_uno 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Ec_dos 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Ec_1m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 6 27,3 27,3 27,3

1 16 72,7 72,7 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Ec_3m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 4 18,2 18,2 18,2

1 18 81,8 81,8 100,0

Total 22 100,0 100,0   

L_Ec_6m 

    
Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

Válidos 0 8 36,4 36,4 36,4

1 14 63,6 63,6 100,0

Total 22 100,0 100,0   

�

�

�

�

�

�
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Modelo lineal general 

Factores intra-sujetos

Medida:AA 

TPO 

Variable 

dependiente 

1 BP_AA_ini 

2 BP_AA_uno 

3 BP_AA_dos 

4 BP_AA_1m 

5 BP_AA_3m 

6 BP_AA_6m 

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_AA_ini ,41 1,182 22

BP_AA_uno ,32 ,894 22

BP_AA_dos ,09 ,294 22

BP_AA_1m ,09 ,294 22

BP_AA_3m ,09 ,294 22

BP_AA_6m ,00 ,000 22
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Prueba de esfericidad de Mauchly b

Medida:AA 

Efect

o 

intra-

sujeto

s 

W de 

Mauchly 

Chi-

cuadrado 

aprox. gl Sig. 

Epsilona

Greenhouse

-Geisser 

Huynh-

Feldt 

Límite-

inferior 

TPO ,000 . 14 . ,396 ,437 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:AA 

Origen 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Esfericidad 

asumida 

2,788 5 ,558 1,376 ,239

Greenhouse-

Geisser 

2,788 1,979 1,409 1,376 ,264

Huynh-Feldt 2,788 2,183 1,277 1,376 ,263

Límite-inferior 2,788 1,000 2,788 1,376 ,254

Error(TPO) Esfericidad 

asumida 

42,545 105 ,405

Greenhouse-

Geisser 

42,545 41,551 1,024

Huynh-Feldt 42,545 45,849 ,928

Límite-inferior 42,545 21,000 2,026
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Pruebas de contrastes intra-sujetos

Medida:AA 

Origen TPO 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 

2 

,182 1 ,182 ,077 ,785

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

1,136 1 1,136 1,336 ,261

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

,000 1 ,000 . . 

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

,000 1 ,000 ,000 1,000

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

,182 1 ,182 2,100 ,162

Error(TPO

) 

Nivel 1 respecto a nivel 

2 

49,818 21 2,372

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

17,864 21 ,851

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

,000 21 ,000

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

2,000 21 ,095

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

1,818 21 ,087
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Factores intra-sujetos

Medida:Tf 

TPO 

Variable 

dependiente 

1 BP_Tf_ini 

2 BP_Tf_uno 

3 BP_Tf_dos 

4 BP_Tf_1m 

5 BP_Tf_3m 

6 BP_Tf_6m 

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_Tf_ini 3,91 ,426 22

BP_Tf_uno 3,73 ,456 22

BP_Tf_dos 2,95 1,253 22

BP_Tf_1m 3,23 1,020 22

BP_Tf_3m 3,32 ,945 22

BP_Tf_6m 3,41 ,959 22
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Prueba de esfericidad de Mauchly b

Medida:Tf 

Efect

o 

intra-

sujeto

s 

W de 

Mauchly 

Chi-

cuadrado 

aprox. gl Sig. 

Epsilona

Greenhouse

-Geisser 

Huynh-

Feldt 

Límite-

inferior 

TPO ,013 83,254 14 ,000 ,454 ,512 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:Tf 

Origen 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Esfericidad 

asumida 

13,152 5 2,630 4,371 ,001

Greenhouse-

Geisser 

13,152 2,271 5,792 4,371 ,015

Huynh-Feldt 13,152 2,560 5,137 4,371 ,011

Límite-inferior 13,152 1,000 13,152 4,371 ,049

Error(TPO) Esfericidad 

asumida 

63,182 105 ,602

Greenhouse-

Geisser 

63,182 47,684 1,325

Huynh-Feldt 63,182 53,768 1,175

Límite-inferior 63,182 21,000 3,009
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Pruebas de contrastes intra-sujetos

Medida:Tf 

Origen TPO 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 

2 

,727 1 ,727 2,897 ,104

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

13,136 1 13,136 10,666 ,004

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

1,636 1 1,636 ,632 ,435

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

,182 1 ,182 ,389 ,540

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

,182 1 ,182 ,488 ,492

Error(TPO

) 

Nivel 1 respecto a nivel 

2 

5,273 21 ,251

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

25,864 21 1,232

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

54,364 21 2,589

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

9,818 21 ,468

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

7,818 21 ,372
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Factores intra-sujetos

Medida:Pg 

TPO 

Variable 

dependiente 

1 BP_Pg_ini 

2 BP_Pg_uno 

3 BP_Pg_dos 

4 BP_Pg_1m 

5 BP_Pg_3m 

6 BP_Pg_6m 

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_Pg_ini 3,18 1,259 22

BP_Pg_uno 1,91 1,823 22

BP_Pg_dos 2,18 1,622 22

BP_Pg_1m 1,50 1,371 22

BP_Pg_3m ,95 1,327 22

BP_Pg_6m 1,55 1,503 22
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Prueba de esfericidad de Mauchly b

Medida:Pg 

Efect

o 

intra-

sujeto

s 

W de 

Mauchly 

Chi-

cuadrado 

aprox. gl Sig. 

Epsilona

Greenhouse

-Geisser 

Huynh-

Feldt 

Límite-

inferior 

TPO ,105 42,964 14 ,000 ,590 ,697 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:Pg 

Origen 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Esfericidad 

asumida 

63,788 5 12,758 6,517 ,000

Greenhouse-

Geisser 

63,788 2,951 21,616 6,517 ,001

Huynh-Feldt 63,788 3,486 18,297 6,517 ,000

Límite-inferior 63,788 1,000 63,788 6,517 ,019

Error(TPO) Esfericidad 

asumida 

205,545 105 1,958

Greenhouse-

Geisser 

205,545 61,971 3,317

Huynh-Feldt 205,545 73,210 2,808

Límite-inferior 205,545 21,000 9,788
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Pruebas de contrastes intra-sujetos

Medida:Pg 

Origen TPO 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 

2 

35,636 1 35,636 5,570 ,028

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

1,636 1 1,636 ,945 ,342

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

10,227 1 10,227 7,464 ,012

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

6,545 1 6,545 1,822 ,191

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

7,682 1 7,682 1,592 ,221

Error(TPO

) 

Nivel 1 respecto a nivel 

2 

134,364 21 6,398

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

36,364 21 1,732

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

28,773 21 1,370

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

75,455 21 3,593

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

101,318 21 4,825
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Factores intra-sujetos

Medida:Pi 

TPO 

Variable 

dependiente 

1 BP_Pi_ini 

2 BP_Pi_uno 

3 BP_Pi_dos 

4 BP_Pi_1m 

5 BP_Pi_3m 

6 BP_Pi_6m 

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_Pi_ini 2,00 1,773 22

BP_Pi_uno ,59 1,297 22

BP_Pi_dos ,59 ,959 22

BP_Pi_1m ,50 ,740 22

BP_Pi_3m ,55 ,800 22

BP_Pi_6m ,64 ,848 22
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Prueba de esfericidad de Mauchly b

Medida:Pi 

Efect

o 

intra-

sujeto

s 

W de 

Mauchly 

Chi-

cuadrado 

aprox. gl Sig. 

Epsilona

Greenhouse

-Geisser 

Huynh-

Feldt 

Límite-

inferior 

TPO ,026 69,950 14 ,000 ,425 ,474 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:Pi 

Origen 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Esfericidad 

asumida 

37,583 5 7,517 8,144 ,000

Greenhouse-

Geisser 

37,583 2,123 17,707 8,144 ,001

Huynh-Feldt 37,583 2,368 15,874 8,144 ,000

Límite-inferior 37,583 1,000 37,583 8,144 ,010

Error(TPO) Esfericidad 

asumida 

96,917 105 ,923

Greenhouse-

Geisser 

96,917 44,573 2,174

Huynh-Feldt 96,917 49,721 1,949

Límite-inferior 96,917 21,000 4,615
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Pruebas de contrastes intra-sujetos

Medida:Pi 

Origen TPO 

Suma de 

cuadrado

s tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 2 43,682 1 43,682 14,487 ,001

Nivel 2 respecto a nivel 3 ,000 1 ,000 ,000 1,000

Nivel 3 respecto a nivel 4 ,182 1 ,182 ,276 ,605

Nivel 4 respecto a nivel 5 ,045 1 ,045 ,056 ,815

Nivel 5 respecto a nivel 6 ,182 1 ,182 ,488 ,492

Error(TPO

) 

Nivel 1 respecto a nivel 2 63,318 21 3,015

Nivel 2 respecto a nivel 3 36,000 21 1,714

Nivel 3 respecto a nivel 4 13,818 21 ,658

Nivel 4 respecto a nivel 5 16,955 21 ,807

Nivel 5 respecto a nivel 6 7,818 21 ,372
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Factores intra-sujetos

Medida:Td 

TPO 

Variable 

dependiente 

1 BP_Td_ini 

2 BP_Td_uno 

3 BP_Td_dos 

4 BP_Td_1m 

5 BP_Td_3m 

6 BP_Td_6m 

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_Td_ini 3,27 1,279 22

BP_Td_uno 3,00 1,690 22

BP_Td_dos 2,18 1,708 22

BP_Td_1m 1,91 1,770 22

BP_Td_3m 2,27 1,667 22

BP_Td_6m 2,05 1,676 22
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Prueba de esfericidad de Mauchly b

Medida:Td 

Efect

o 

intra-

sujeto

s 

W de 

Mauchly 

Chi-

cuadrado 

aprox. gl Sig. 

Epsilona

Greenhouse

-Geisser 

Huynh-

Feldt 

Límite-

inferior 

TPO ,086 46,792 14 ,000 ,574 ,674 ,200

  

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:Td 

Origen 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Esfericidad 

asumida 

33,856 5 6,771 4,539 ,001

Greenhouse-

Geisser 

33,856 2,869 11,799 4,539 ,007

Huynh-Feldt 33,856 3,371 10,042 4,539 ,004

Límite-inferior 33,856 1,000 33,856 4,539 ,045

Error(TPO) Esfericidad 

asumida 

156,644 105 1,492

Greenhouse-

Geisser 

156,644 60,257 2,600

Huynh-Feldt 156,644 70,801 2,212

Límite-inferior 156,644 21,000 7,459
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Pruebas de contrastes intra-sujetos

Medida:Td 

Origen TPO 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 

2 

1,636 1 1,636 ,372 ,548

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

14,727 1 14,727 3,179 ,089

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

1,636 1 1,636 ,342 ,565

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

2,909 1 2,909 1,297 ,268

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

1,136 1 1,136 1,721 ,204

Error(TPO

) 

Nivel 1 respecto a nivel 

2 

92,364 21 4,398

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

97,273 21 4,632

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

100,364 21 4,779

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

47,091 21 2,242

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

13,864 21 ,660
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Factores intra-sujetos

Medida:Cr 

TPO 

Variable 

dependiente 

1 BP_Cr_ini 

2 BP_Cr_uno 

3 BP_Cr_dos 

4 BP_Cr_1m 

5 BP_Cr_3m 

6 BP_Cr_6m 

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_Cr_ini 3,82 ,501 22

BP_Cr_uno 1,86 1,935 22

BP_Cr_dos 1,09 1,509 22

BP_Cr_1m 1,27 1,453 22

BP_Cr_3m 1,59 1,563 22

BP_Cr_6m 1,27 1,386 22
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Prueba de esfericidad de Mauchly b

Medida:Cr 

Efect

o 

intra-

sujeto

s 

W de 

Mauchly 

Chi-

cuadrado 

aprox. gl Sig. 

Epsilona

Greenhouse

-Geisser 

Huynh-

Feldt 

Límite-

inferior 

TPO ,052 56,569 14 ,000 ,436 ,488 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:Cr 

Origen 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Esfericidad 

asumida 

113,909 5 22,782 13,234 ,000

Greenhouse-

Geisser 

113,909 2,180 52,249 13,234 ,000

Huynh-Feldt 113,909 2,442 46,642 13,234 ,000

Límite-inferior 113,909 1,000 113,909 13,234 ,002

Error(TPO) Esfericidad 

asumida 

180,758 105 1,722

Greenhouse-

Geisser 

180,758 45,782 3,948

Huynh-Feldt 180,758 51,286 3,524

Límite-inferior 180,758 21,000 8,608
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Pruebas de contrastes intra-sujetos

Medida:Cr 

Origen TPO 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 

2 

84,045 1 84,045 20,775 ,000

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

13,136 1 13,136 4,188 ,053

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

,727 1 ,727 ,276 ,605

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

2,227 1 2,227 1,888 ,184

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

2,227 1 2,227 3,166 ,090

Error(TPO

) 

Nivel 1 respecto a nivel 

2 

84,955 21 4,045

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

65,864 21 3,136

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

55,273 21 2,632

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

24,773 21 1,180

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

14,773 21 ,703
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Factores intra-sujetos

Medida:Fn 

TPO 

Variable 

dependiente 

1 BP_Fn_ini 

2 BP_Fn_uno 

3 BP_Fn_dos 

4 BP_Fn_1m 

5 BP_Fn_3m 

6 BP_Fn_6m 

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_Fn_ini 3,32 1,427 22

BP_Fn_uno 2,45 1,565 22

BP_Fn_dos 2,55 1,683 22

BP_Fn_1m 2,82 1,368 22

BP_Fn_3m 2,68 1,492 22

BP_Fn_6m 2,36 1,329 22
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Prueba de esfericidad de Mauchly b

Medida:Fn 

Efect

o 

intra-

sujeto

s 

W de 

Mauchly 

Chi-

cuadrado 

aprox. gl Sig. 

Epsilona

Greenhouse

-Geisser 

Huynh-

Feldt 

Límite-

inferior 

TPO ,179 32,810 14 ,003 ,569 ,667 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:Fn 

Origen 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Esfericidad 

asumida 

13,061 5 2,612 1,419 ,223

Greenhouse-

Geisser 

13,061 2,844 4,592 1,419 ,247

Huynh-Feldt 13,061 3,337 3,914 1,419 ,242

Límite-inferior 13,061 1,000 13,061 1,419 ,247

Error(TPO) Esfericidad 

asumida 

193,273 105 1,841

Greenhouse-

Geisser 

193,273 59,733 3,236

Huynh-Feldt 193,273 70,068 2,758

Límite-inferior 193,273 21,000 9,203
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Pruebas de contrastes intra-sujetos

Medida:Fn 

Origen TPO 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 

2 

16,409 1 16,409 5,024 ,036

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

,182 1 ,182 ,047 ,831

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

1,636 1 1,636 ,682 ,418

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

,409 1 ,409 ,223 ,642

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

2,227 1 2,227 2,252 ,148

Error(TPO

) 

Nivel 1 respecto a nivel 

2 

68,591 21 3,266

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

81,818 21 3,896

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

50,364 21 2,398

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

38,591 21 1,838

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

20,773 21 ,989
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Factores intra-sujetos

Medida:Dp 

TPO 

Variable 

dependiente 

1 BP_Dp_ini 

2 BP_Dp_uno 

3 BP_Dp_dos 

4 BP_Dp_1m 

5 BP_Dp_3m 

6 BP_Dp_6m 

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_Dp_ini ,50 1,058 22

BP_Dp_uno ,41 ,854 22

BP_Dp_dos ,27 ,631 22

BP_Dp_1m ,32 ,568 22

BP_Dp_3m ,41 ,734 22

BP_Dp_6m ,50 ,802 22
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Prueba de esfericidad de Mauchly b

Medida:Dp 

Efect

o 

intra-

sujeto

s 

W de 

Mauchly 

Chi-

cuadrado 

aprox. gl Sig. 

Epsilona

Greenhouse

-Geisser 

Huynh-

Feldt 

Límite-

inferior 

TPO ,074 49,671 14 ,000 ,641 ,770 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:Dp 

Origen 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Esfericidad 

asumida 

,947 5 ,189 ,696 ,627

Greenhouse-

Geisser 

,947 3,206 ,295 ,696 ,567

Huynh-Feldt ,947 3,851 ,246 ,696 ,591

Límite-inferior ,947 1,000 ,947 ,696 ,413

Error(TPO) Esfericidad 

asumida 

28,553 105 ,272

Greenhouse-

Geisser 

28,553 67,324 ,424

Huynh-Feldt 28,553 80,876 ,353

Límite-inferior 28,553 21,000 1,360
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Pruebas de contrastes intra-sujetos

Medida:Dp 

Origen TPO 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 

2 

,182 1 ,182 2,100 ,162

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

,409 1 ,409 1,871 ,186

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

,045 1 ,045 ,137 ,715

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

,182 1 ,182 ,323 ,576

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

,182 1 ,182 ,193 ,665

Error(TPO

) 

Nivel 1 respecto a nivel 

2 

1,818 21 ,087

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

4,591 21 ,219

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

6,955 21 ,331

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

11,818 21 ,563

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

19,818 21 ,944
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Factores intra-sujetos

Medida:Ec 

TPO 

Variable 

dependiente 

1 BP_Ec_ini 

2 BP_Ec_uno 

3 BP_Ec_dos 

4 BP_Ec_1m 

5 BP_Ec_3m 

6 BP_Ec_6m 

Estadísticos descriptivos

Media Desviación típica N 

BP_Ec_ini 3,82 ,664 22

BP_Ec_uno 2,91 1,571 22

BP_Ec_dos 3,68 1,041 22

BP_Ec_1m 3,64 1,002 22

BP_Ec_3m 3,64 ,953 22

BP_Ec_6m 3,55 ,912 22
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Prueba de esfericidad de Mauchly b

Medida:Ec 

Efect

o 

intra-

sujeto

s 

W de 

Mauchly 

Chi-

cuadrado 

aprox. gl Sig. 

Epsilona

Greenhouse

-Geisser 

Huynh-

Feldt 

Límite-

inferior 

TPO ,046 58,919 14 ,000 ,407 ,451 ,200

Pruebas de efectos intra-sujetos.

Medida:Ec 

Origen 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Esfericidad 

asumida 

11,311 5 2,262 3,759 ,004

Greenhouse-

Geisser 

11,311 2,036 5,555 3,759 ,031

Huynh-Feldt 11,311 2,257 5,012 3,759 ,026

Límite-inferior 11,311 1,000 11,311 3,759 ,066

Error(TPO) Esfericidad 

asumida 

63,189 105 ,602

Greenhouse-

Geisser 

63,189 42,758 1,478

Huynh-Feldt 63,189 47,389 1,333

Límite-inferior 63,189 21,000 3,009
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Pruebas de contrastes intra-sujetos

Medida:Ec 

Origen TPO 

Suma de 

cuadrados 

tipo III gl 

Media 

cuadrática F Sig. 

TPO Nivel 1 respecto a nivel 

2 

18,182 1 18,182 7,664 ,012

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

13,136 1 13,136 6,590 ,018

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

,045 1 ,045 ,056 ,815

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

,000 1 ,000 ,000 1,000

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

,182 1 ,182 ,656 ,427

Error(TPO

) 

Nivel 1 respecto a nivel 

2 

49,818 21 2,372

Nivel 2 respecto a nivel 

3 

41,864 21 1,994

Nivel 3 respecto a nivel 

4 

16,955 21 ,807

Nivel 4 respecto a nivel 

5 

14,000 21 ,667

Nivel 5 respecto a nivel 

6 

5,818 21 ,277
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Pruebas no paramétricas 

Prueba de McNemar 

Tablas de contingencia 

S_AA_ini y S_AA_6m

S_AA_ini S_AA_6m 

0 1 

dimension0 

0 18 0

1 2 0

S_Tf_ini y S_Tf_6m

S_Tf_ini S_Tf_6m 

0 1 

dimension0 

0 1 1

1 6 12

S_Pg_ini y S_Pg_6m

S_Pg_ini S_Pg_6m 

0 1 

dimension0 

0 5 3

1 14 0

S_Pi_ini y S_Pi_6m

S_Pi_ini S_Pi_6m 

0 1 

dimension0 

0 12 0

1 10 0
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S_Td_ini y S_Td_6m

S_Td_ini S_Td_6m 

0 1 

dimension0 

0 4 0

1 9 8

S_Cr_ini y S_Cr_6m

S_Cr_ini S_Cr_6m 

0 1 

dimension0 

0 2 0

1 15 3

S_Fn_ini y S_Fn_6m

S_Fn_ini S_Fn_6m 

0 1 

dimension0 

0 1 3

1 16 2

S_Dp_ini y S_Dp_6m

S_Dp_ini S_Dp_6m 

0 1 

dimension0 

0 18 0

1 3 0

S_Ec_ini y S_Ec_6m

S_Ec_ini S_Ec_6m 

0 1 

dimension0 

0 3 0

1 2 16
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Estadísticos de contraste b

N 

Sig. exacta 

(bilateral) 

S_AA_ini y S_AA_6m 20 ,500a

S_Tf_ini y S_Tf_6m 20 ,125a

S_Pg_ini y S_Pg_6m 22 ,013a

S_Pi_ini y S_Pi_6m 22 ,002a

S_Td_ini y S_Td_6m 21 ,004a

S_Cr_ini y S_Cr_6m 20 ,000a

S_Fn_ini y S_Fn_6m 22 ,004a

S_Dp_ini y S_Dp_6m 21 ,250a

S_Ec_ini y S_Ec_6m 21 ,500a

Prueba de homogeneidad marginal

Valores 

distintos 

Casos no 

diagonales 

Estadístico de 

HM observado

Media del 

estadístico HM

Desviación 

típica del 

estadístico de 

HM 

Estadístico de 

HM tipificado 

Sig. asintót. 

(bilateral) 

S_Tf_ini y S_Tf_6m 2 7 -5,000 ,000 2,646 -1,890 ,059

S_Pg_ini y S_Pg_6m 2 17 -11,000 ,000 4,123 -2,668 ,008

S_Td_ini y S_Td_6m 2 9 -9,000 ,000 3,000 -3,000 ,003

S_Cr_ini y S_Cr_6m 2 15 -15,000 ,000 3,873 -3,873 ,000

S_Fn_ini y S_Fn_6m 2 19 -13,000 ,000 4,359 -2,982 ,003

S_Ec_ini y S_Ec_6m 2 2 -2,000 ,000 1,414 -1,414 ,157
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Tablas de contingencia 

L_AA_ini y L_AA_6m

L_AA_ini L_AA_6m 

0 1 

dimension0 

0 21 0

1 1 0

L_Tf_ini y L_Tf_6m

L_Tf_ini L_Tf_6m 

0 1 

dimensio

n0 

0 0 0

1 14 8

L_Pg_ini y L_Pg_6m

L_Pg_ini L_Pg_6m 

0 1 

dimension0 

0 4 0

1 11 7

L_Pi_ini y L_Pi_6m

L_Pi_ini L_Pi_6m 

0 1 

dimension0 

0 15 1

1 6 0

L_Td_ini y L_Td_6m

L_Td_ini L_Td_6m 

0 1 

dimension0 

0 4 2

1 4 12
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L_Cr_ini y L_Cr_6m

L_Cr_ini L_Cr_6m 

0 1 

dimension0 

0 3 1

1 14 4

L_Fn_ini y L_Fn_6m

L_Fn_ini L_Fn_6m 

0 1 

dimension0 

0 5 2

1 7 8

L_Ec_ini y L_Ec_6m

L_Ec_ini L_Ec_6m 

0 1 

dimension0 

0 3 0

1 5 14
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Estadísticos de contraste b

N 

Sig. exacta 

(bilateral) 

L_AA_ini y L_AA_6m 22 1,000a

L_Tf_ini y L_Tf_6m 22 ,000a

L_Pg_ini y L_Pg_6m 22 ,001a

L_Pi_ini y L_Pi_6m 22 ,125a

L_Td_ini y L_Td_6m 22 ,687a

L_Cr_ini y L_Cr_6m 22 ,001a

L_Fn_ini y L_Fn_6m 22 ,180a

L_Ec_ini y L_Ec_6m 22 ,063a

Prueba de homogeneidad marginal

Valores 

distintos 

Casos no 

diagonales 

Estadístico de 

HM observado

Media del 

estadístico HM

Desviación 

típica del 

estadístico de 

HM 

Estadístico de 

HM tipificado 

Sig. asintót. 

(bilateral) 

L_Tf_ini y L_Tf_6m 2 14 14,000 ,000 3,742 3,742 ,000

L_Pg_ini y L_Pg_6m 2 11 -11,000 ,000 3,317 -3,317 ,001

L_Pi_ini y L_Pi_6m 2 7 -5,000 ,000 2,646 -1,890 ,059

L_Td_ini y L_Td_6m 2 6 -2,000 ,000 2,449 -,816 ,414

L_Cr_ini y L_Cr_6m 2 15 -13,000 ,000 3,873 -3,357 ,001

L_Fn_ini y L_Fn_6m 2 9 -5,000 ,000 3,000 -1,667 ,096

L_Ec_ini y L_Ec_6m 2 5 -5,000 ,000 2,236 -2,236 ,025

�
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