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JUSTIFICACION



JUSTIFICACION

En los Ultimos afios el uso de implantes dentalegsekialucionado el tratamiento de los
pacientes parcial o totalmente edéntulos. Losantpk dentales se erigen como la primera
eleccion a la hora de reponer dientes perdidosddebisu predictibilidad a largo plazo y las
multiples opciones de tratamiento. Sin embargo, soo inmunes a las complicaciones
inherentes a cualquier procedimiento detnal, encasp, fallo en la planificacién, en el
procedimiento quirdrgico, en el material o en lamplicaciones en su mantenimiento. Es en
éste dltimo apartado, el del mantenimiento, dorukrexen procesos bioldgicos de caracter
inflamatorio denominados mucositis y periimplastitique pueden comprometer su

supervivencia de los implantes dentales a largoopl

Entre los factores de riesgo (Rocchietta et al2pGde la mucositis y periimplantitis se

encuentra la enfermedad periodontal y la diabetefitus. Diversas revisiones sistematicas
(Strietzel et al 2007; Heitz-Myfield et al 2009; fAstein et al 2009; Mombelli et al 2006) han
aportado resultados que no permiten establecedeifi@itiva conclusion de que los pacientes
diabéticos tienen mas riesgo de periimplantitisagsevisiones también indican que el control
de la glucemia es un factor importante cuando a&ava relacion. El presente estudio intenta
profundizar en esta relacion (periimplantitis/di@semellitus y control glucémico), buscando

datos que permitan establecer parametros clinashbles a pautas de tratamiento.
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1 DIABETES MELLITUS

1.1 Definiciéon

La diabetes mellitus se define como el “conjuntcedéermedades metabdlicas caracterizadas
por una hiperglucemia provocada por defecto eretaesion de insulina, su accién o ambas
(Paulavi et al 1997; Retzepi&Donos 2010). Las nmestifciones clinicas de la diabetes mellitus
pueden incluir hiperglucemia, otros trastornos inéteos y lesion a largo plazo de los vasos

sanguineos, 0jos, nervios, rifonesy corazoén.

La etiopatogenia de la diabetes mellitus es muttifidal y poligénica, resultante de complejas
interacciones entre genes y factores ambientatesleknitiva, el término de diabetes mellitus
engloba unvconjunto heterogéneo de sindromes Mipérgicos con caracteristicas
genofenotipicas diferentes. La deficitaria acciénlal insulina a nivel de 6rganos diana es la
base de las anomalias del metabolismo de los bgdd® carbono, grasas y proteinas que estan

presentes en la diabetes.

1.2 Clasificacion de la Diabetes

1.2.1 Diabetes mellitus tipo 1

La diabetes mellitus tipo 1 constituye el 5-10 &dtaldos los casos. La inmensa mayoria de los
casos de diabetes tipo 1 estan producidos pordaudeion auto inmunitaria de mecanismo
celular de las células beta de los islotes paricosatlo que da lugar a la imposibilidad de
sintetizar insulina por el pancreas y a una defaigeabsoluta de insulina. Hay menor presencia
de antecedentes familiares que en la diabete2ti@on frecuencia hay anticuerpos frente a las
células de los islotes, la &cido glutdmico descdithea y la insulina, y hay un aumento del
riesgo de otras enfermedades autoinmunes (enfedmdeleGraves, tiroiditis de Hashimoto,

enfermedad de Addison y anemia perniciosa).



Una pequefia proporcion de casos de diabetes rmadilta 1 es de origen idiopatico, en los
mecanismos etipatogénicos no se encuentran fen@&mdro autoinmunidad, hay fuerte
componente genético y una menor prevalencia deplamaniones macro-microvasculares y
neuropaticos. La diabetes tipo 1 habitualmente aaiffasta con sintomas de inicio agudo
(poliuria, polidipsia, polifagia, y pérdida de pgsp afecta de forma desproporcionada a
personas jovenes, apareciendo en el 70% de los aastes de los 20 afios de edad y la mayoria
de pacientes no son obesos. Para su tratamiengxesario suministrar insulina durante toda la

vida para la supervivencia.

1.2.2 Diabetes Mellitus tipo 2.

La diabetes mellitus tipo 2 supone el 90-95 % atedasos de diabetes. Estad producida por,
resistencia insulinica combinada con la imposiadidde las células beta pancreaticas de
sintetizar suficiente insulina para superar dickaistencia. En casi todos los casos hay

antecedentes familiares, generalmente de la rartexmaa

Esta predisposicidon genética, junto a factoresesgo como edad avanzada, obesidad y estilo
de vida sedentario son responsables de la apanigda resistencia insulinica y la diabetes
mellitus. Asi, si un gemelo homocigoto presentdeties tipo 2, mas del 90% de los gemelos no

afectados inicialmente padeceran posteriormergafermedad.

A diferencia de la diabetes tipo 1, la diabetes #afecta histéricamente a personas mayores de
40 afios de edad (aunque actualmente se estaradet@ciasos en jovenes de hasta tres afios de
edad), muchas de las cuales son obesas y no sagerlad destruccion de las células beta de

los islotes pancreaticos.

Menos de un tercio de los pacientes con diabgiethecesitara en dltimo término tratamiento
con insulina y los procesos de cetoacidosis diedétio son frecuentes. De hecho, con

frecuencia se ignoran o pasan por alto los sintom&toces (astenia, hipoglucemia



postprandial) y puede pasar inadvertida para eeperdurante afios y descubrirla después de
alguna complicacion cardiovascular/neurolégica (@pemplo, accidente cerebrovascular,

pérdida de vision).

La dieta, el ejercicio fisico y la pérdida de pegoeden mejorar la resistencia insulinica y
ocasionalmente revertir la sintomatologia. La miyadle los pacientes precisa de tratamiento
con farmacos orales y muchos de mas de uno. Finsmetro porcentaje necesitan el

suministro de insulina.

1.2.3 Diabetes gestacioha

Se denomina de este modo a toda diabetes diagassoor primera vez durante el embarazo.
Es la complicacién mas frecuente en gestantesresudncia es variable segun los distintos
estudios, poblaciones y criterios diagndsticosizatilos, afectando en torno al 10% de los

embarazos (GEDE, 2006).

Su importancia radica en que la diabetes gestdcianmenta el riesgo de diversas
complicaciones obstétricas como son: sufrimiental fenacrosomia, muerte intrauterina, partos
por cesarea y problemas neonatales. No aumentadmmcidencia de malformaciones

congénitas (Metzger BE, 2007).

1.2.4 Otros tipos de diabetes

Son debidos a otras causas como aquellas de aggestico que provocan defectos en células
beta, o en la accion de la insulina. Otras son ymidds por enfermedades del pancreas,

endocrinopatias, infecciones congénitas, o sorcidds por drogas u otras sustancias quimicas.

1.3 Prevalencia y epidemiologia



La diabetes mellitus es una de las principalesasade mortalidad y morbilidad en la sociedad
contemporanea y se ha convertido en un problemaatiel pablica. Hace una década, la
diabetes afectaba a 140 millones de individuosxamardamente, unos 220 millones en 2010 y
se estima que afectara a unos 300 millones en ZO2bnet et al 2003; Mellado-Valero et al

2007).

Esta aumento, se ha atribuido al envejecimienta geblacion, al aumento de la prevalencia de
obesidad, diminucion del nivel de actividad fisycdietas ricas en carbohidratos y con denso

contenido caldricos que se encuentran en alimemb&ticos procesados.

En nuestro pais la prevalencia estimada se sitfimsdiversos estudios entre el 6 y el 12% en
la poblacién entre los 30 y 65 afios, alcanzandsl eango de edad entre 65y 74 afios el 16,7%
y en los mayores de 75 afios el 19,3% Estrategdiadretes del Sistema Nacional de Salud.

Madrid: Ministerio de Sanidad y Consumo. Centrgudblicaciones 2007
1.4 Criterios diagndsticos.

La hemoglobina glicosilada (HbAlc) se basa en leogilacién de la hemoglobina de los
eritrocitos que depende del ambiente glucémicowgarg. La HbAcl permite evaluar el grado
de control medio de la glucemia en los tres mesagqs y es el principal parametro de control
metabdlico de la diabetes (Koening et al 1976; Betna 1978; Davidson et al 2000; Derr et al

2003)

La Asociacibn Americana de Diabetes (ADA) establesesiguientes pardmetros de control

para adultos con diabetes mellitus (American Dibaissociation 2009):

- HbAlc<7%

- Glucemia capilar prepandial 70-130mg/dI
- Glucemia capilar postprandial <180mg/dI
- Presion arterial < 130/80 mm Hg

- LDL colesterol < 100mg/dI



- HDL colesterol > 50 mg/di
- Triglicéridos < 150 mg/d|
- No fumar

- Mantener peso adecuado (IMC<25)

1.5 Complicaciones de la Diabetes

Desde el descubrimiento de la insulina y, por talat@rolongacion de la vida de los pacientes
diabéticos, las complicaciones crénicas tienenguaa importancia en la morbi-mortalidad que
conllevan. Las complicaciones crénicas afectan domghtalmente a: retina, rifién, nervios
periféricos, sistema cardiovascular, piel y tejidosectivos. Las bases de estas complicaciones
son las lesiones microangiopéticas o afectaciopeatpiefios vasos, las macroangiopéticas o

aterosclerosis y neuropatias.

1.5.1 Complicaciones microvasculares o microangiopa.

Se denomina microangiopatia a la afectacion degiexpuvasos: arteriolas, capilares y vénulas,
caracterizada por engrosamiento de la membrang baszento de la permeabilidad de la pared
y disminucién de la luz vascular con la correspentdi hipoxia del territorio irrigado. Estos

cambios ocurren en todos los tejidos y Organos) fendamentalmente van a conducir a
manifestaciones clinicas en: retina, glomérulo Irevesa nervorun (neuropatias localizadas),

musculo cardiaco, muasculo estriado, piel y otrgdds.

La prevalencia de las complicaciones crénicas edidhetes tipo 2 es alta encontrando:
retinopatia en el 33%, nefropatia en el 17%, nefamperiférica en el 40% y autonémica en el
20%, relacionada con la edad, sexo y afios de agolde la diabetes (Morato et al 1995) Los
principales factores para el desarrollo de las dioapones microvasculares y neuropéticas son
el grado de hiperglucemia y el tiempo de exposi@dia misma, (Wang PH et al 1993;

Karamanos B et al 2000) . El nivel medio de glueemiantenido durante afos, HbAlc, se

relaciona con el riesgo y gravedad de las comptiocas microvasculares (Steffes M et al
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2005). Se ha demostrado que un buen control maabtbntiene efectos beneficiosos durante

muchos afios respecto a la aparicion de complicesionicrovasculares (EDIT 2003)

1.5.2 Complicaciones cardiovasculares

El término de “macroangiopatia diabética” incluyéodo el conjunto de lesiones vasculares
presentes en los pacientes diabéticos y que saswdtado de una combinacién de alteraciones
especificas de la diabetes y de la aceleraciéprdekso de arteriosclerosis comdn a todos los

individuos.

Los pacientes diabéticos tienen 2-5 veces masoridegsufrir un episodio cardiovascular que
los individuos no diabéticos. Adema4s, la mortaligad enfermedad coronaria es dos veces mas
frecuente en los varones diabéticos, y casi deocireres en las mujeres diabéticas. Los
pacientes con intolerancia oral a la glucosa tamhiiénen una mayor mortalidad por
enfermedad coronaria, habiéndose descrito inclusagiesgo cardiovascular aumentado en
relaciébn con los niveles glucémicos altos dentrb rdago de normalidad (glucemia basal

<110mg/dL) ( Stern MP 1997).

Entre las medidas para reducir el riesgo cardialas@n pacientes con diabetes tipo 2, se
incluyen cambios terapéuticos del estilo de vidatd, actividad fisica, control de peso,
abandono del tabaco), control de la hipertensiderial, dislipemia y utilizacién de acido

acetilsalicilico, inhibidores de la ECA y estatinas

1.5.3 Otras complicaciones de la diabetes

Ademas de las mencionadas anteriormente existertiptr de complicaciones como las Ulceras
del pie diabético, infecciones poco habitualespatiosis diabética, coma hiperosmolar,

hipoglucemia etc.



1.6 Efectos de la diabetes a nivel 6seo

1.6.1 Efecto de la hiperglucemia

La hiperglucemia crénica afecta a distintas esiras tisulares, produce un efecto inflamatorio
e in vitro ha demostrado ser un estimulo de larc&so 6sea. La pérdida de hueso en la
diabetes mellitus no parece depender tanto del mionde la osteoclastogénesis como de la
reduccion en la formacion 6sea (HE H et al 2003).hiperglucemia inhibe la diferenciacion

osteoblastica y altera la respuesta de la hormamatipidea, reguladora del metabolismo

fosfocalcico (Santana RB et al 2003Jdemas, produce un efecto deletéreo sobre la arderi

hueso y sus componentes y afecta la adhesionpiesto y acimulo de matriz extracelular
(Weiss et al 1981). La homeostasis mineral, la yron de osteoide y, en definitiva, la
formacion Osea se ha demostrado que estd claramedteida en diferentes modelos

experimentales de diabetes (Nyomba et al 1989)

1.5.2 Efecto de lainsulina

La insulina estimula la formaciébn de matriz ostésbta de forma directa. En modelos
experimentales de diabetes, la normoglucemia aldemiediante tratamiento con insulina ha
conseguido un crecimiento de la matriz 6sea y fordmaosteoide similar a sujetos controles
(Locatto et al 1993). Mientras que la hiperglucepuade reducir hasta un 40% la recuperacion
Osea tras osteotomias circulares, el tratamiento iosulina normaliza este indice de
recuperacion, lo que indica que el deterioro 6s&#é estrictamente relacionado con el mal

control de la diabetes (Santana RB et al 2003).



1.7 Diabetes mellitus y enfermedad periodontal

Se ha demostrado que existe una relacion bidineatientre enfermedades periodontales y
diabetes. De hecho, en distintos estudios se hasleado como la prevalencia y la severidad
de la gingivitis es claramente mas elevada eniithaids con diabetes. Un 40% de los diabéticos
adultos padecen periodontitis en comparacion coli% en no diabéticos. Por tanto, esto
conduce a considerar la diabetes como un factoredgo para el desarrollo de la enfermedad
periodontal.

Desde un punto de vista epidemioldgico, en la désbmellitus tipo 1, se presenta una mayor
prevalencia de gingivitis y periodontitis que eB fmacientes no diabéticos. La prevalencia de
enfermedad periodontal se incrementa con la edamhyel tiempo de evolucion de la diabetes
(Cianciola et al 1982).

En la diabetes mellitus tipo 2, la mayoria de @studoinciden en asociar la diabetes con una
mayor prevalencia y severidad de la enfermedadhgental. Se estima que tiene el doble de
riesgo de padecer periodontitis en comparacidonstenhomdélogos no diabéticos (Collin et al
1998).

Aunque algunos estudios no han sido capaces dermarib, la evidencia sugiere que la
severidad y extension de la periodontitis se asocia peor control metabdlico determinado por
la HbAlc. Este peor control se ha explicado enifimde niveles elevados de IL-1beta en el
liquido crevicular (Engebreston et al 204)tros estudios demuestran como los pacientes con
buen control metabdlico responden mejor al tratatoigeriodontal que los pacientes mal
controlados.

En este sentido, un meta andlisis mostr6 comodoptes diabéticos tiene peor higiene bucal
mayor severidad de gingivitis medida por el indjoggival y mayor severidad de periodontitis
(Khader et al 2006).

Son varias las causas que favorecen el desarel® ehfermedad periodontal en la diabetes. El

ambiente hiperglucémico favorece entre otros lpsishtes procesos:
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- La dlicosilacién no enzimatica de las proteinasl xaageno afectando su
estabilidad y la integridad vascular.

- Lesiones en la membrana basal vascular disminuysndapacidad nutritiva.

- Deterioro de la funcion de los leucocitos polimarioleares neutréfilos, lo que
predispone a la infeccion.

- Afectacion de los monocitos y macréfagos que dificu la respuesta a la
infeccion aguda y predisponen a la cronificacidnpdeceso.

- Aumento en la sintesis de sustancias pro inflar@ator

2 MUCOSITIS Y PERIIMPLANTITIS

2.1 Definicidn y diagndstico

Actualmente se han descrito complicaciones que guedectar a los tratamientos realizados
con implantes dentales. Estas complicaciones samdean, mucositis y periimplantitis. Ambas
estan caracterizadas por una respuesta inflamagoritos tejidos que rodean el implante.

(Mombelli et al 1998; Lindhe J et al2008).

Si bien la mucositis presenta una gran similitud keogingivitis, y que se refiere a la respuesta
del huésped por la exposicion bacteriana de tejigos implantes o encia segun el caso, la
periimplantitis puede diferir de la periodontitis & extension y composicion de células de la
lesion, en la tasa de progresion y en la ausemtitejiio conectivo protector que predomina en
la periodontitis crénicas. La formacion de biopals bacterianas en la superficie de los
implantes dentales no difiere de la de los diersiessmbargo, pero puede estar influenciada por

la mayor rugosidad de los implantes dentales (gt al 2011).

La mucositis se define como la inflamacion que se producedealior de los tejidos blandos

gue rodean al implante dental sin pérdida del dndessoporte tras la remodelacion ésea en el
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periodo de osteointegracién (Sanz M et al 2012sdeee| punto de vista clinico, los signos que
la caracterizan incluyen sangrado y/o supuracions@hdaje generalmente asociado a
profundidad de sondaje mayor o igual a 4 mm yapdvidencia radiografica de pérdida 6sea

mas alla de la remodelacion 6sea inicial (Sanz &M 2012).

La periimplantitis es un proceso inflamatorio que se localiza alreddd| implante dental, que

incluye tanto inflamacion de tejidos blandos copéodida ésea por debajo del umbral 6seo
resultante tras el periodo de remodelacion en teoogegracion (Sanz et al. 2012). Desde el
punto de vista clinico, ademas de los parametiogcas que aparecen en la mucositis debe
existir evidencia radiogréfica de pérdida dseabi(@tsson T el al 1986). Para evaluar la
pérdida 6sea debe realizarse una radiografia deotatel remodelado 6seo después de la
colocacion del implante o en su defecto utilizanoaeferencia una distancia vertical umbral de

2 mm desde el nivel de hueso marginal esperadtatrasnodelacion (Sanz et al 2012).

2.2 Prevalencia e incidencia

Los resultados de diversos estudios revelan gpeelalencia de la mucositis esta presente en
el 48% de implantes en un seguimiento de 9 a 14 @oos-Jansaker AM et al 2006; Fransson
C et al 2005). Sin embargo, desde que se tratandpraceso reversible con intervencion

temprana y eliminacion de la etiologia (Pontorigret al 1994; Salvi GE et al 2012) puede que

esta prevalencia sea subestimada.

En cuanto a la prevalencia e incidencia de lampptantitis la diferencia de criterios en cuanto a
la hora de establecer un nivel de referencia 6asal o sondaje hace que existan variaciones
importantes en los porcentajes. De hecho, en umanestudio se ha observado una prevalencia
del 11% al 47% dependiendo de la referencia u@éaldsland OC et al. 2010). En la Tabla 1
se puede apreciar diversos estudios en los queeflgarla prevalencia de mucositis y

periimplantitis. (Koldsand OC et al. 2010)
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Referencia Tipo de Numero de

estudio; sujeto/
implantes

Sistema
de
implante

Koldslandl et Cross- 109/351

al. sectional

( J Periodontal Solid

2010) screw
implant

Roos-Jansaker Croos — 218/999

et al sectional

(JClin machined

periodontal

2006)

Renvert et al Croos- 213/976
sectional

(Clin Oral

Implant res

2007)

Fransson etal Cross - 662/3.413
sectional

(Clin oral

implant res

2005)

Rinke et al. Cross 89/media
sectional

(clin Oral 3.9 implates

implant res por paciene

2011)

Mir- Marietal  Cross 245/964

sectional
&)
ClinPeriodonto
12012)

Tiempo
medio de
funcion (%

(rango) sujetos/implantes)

8.4 afios 39.4%

(1-16) 27.3%

9-14 afios  --—--—--

10.8 afios 59.6%

(9-14
afnos)

5.7 aflos 44.9%

(2-11.3
afios)

6.3 aflos 38.8% sujetos

(1-18 21.6% implantes

afos)

Mucositis

Periimplantitis

(%
sujetos/implantes)

47.1% sujetos

36.6 % implantes

16% sujetos

6.6% implantes

14.9% sujetos

27.8% sujetos

12.4% imlpantes

11.2 % sujetos

53% fumadores
con periodontitis

3% no fumadores
16.3% sujetos

9.1% implantes

Tabla 1. Prevalencia de mucositis y periimplantitis(Koldsand OC et al. 2010)
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2.3 Etiologia de mucaositis y periimplantitis

Los procesos inflamatorios que se producen en [zositis alrededor de los implante dentales
son similares a los de la gingivitis en el diemtenediatamente después de la colocacién del
implante las glicoproteinas de la saliva se adhieréa superficie expuesta de titanio con la
colonizacion microbiolégica concomitante (Pontoni& et al 1994). La formacion de biofilm
juega un papel importante en el inicio y progresiéria periimplantitis fundamentalmente por
el desarrollo de infecciones alrededor del implai@Qeirynen et al 2006; Augthun M et al
1997). En este sentido, se han aislado bacteriasr@ricas Gram negativas en las lesiones
periimplantarias similares a las presentes en geniitis cronicas (Leonhardt et al 1992; Salvi,
G.E. et al 2012). Est4 generalmente aceptado gaemurcositis es la precursora de una
periimplantitis, como también lo es que la gingsviés la precursora de la periodontitis. Sin
embargo, como ocurre en la relacion gingivitispaontitis, la mucostitis no progresa
necesariamente a una periimplantitis. El selladtelgd alrededor de los implantes tiene una
funcion similar a la de los dientes (Gould et 8849 M4s aun, Zitzmann et al concluyeron que
no hay evidencia para sugerir que cualquier difdeeestructural entre dientes naturales e
implantes dentales puedan alterar la respuestaudsped a los cambios bacterianos (Zitzmann
et al 2001,2002). Sin embargo, si hay evidencia pagerir que la mucositis, al igual que la

gingivitis es reversible cuando se trata eficaze¢8alvi et al 2012).

La periimplantitis, como la periodontitis, se produinicialmente por una importante
colonizacion bacteriana y la posterior repuestauimendel huésped. Los resultados de estudios
transversales tanto en animales (Nitici et al 2@0@1h)o en humanos (Heitz-Mayfield et al 2010)
han encontrado que las especies bacterianas as®c@destas patologias son similares,
principalmente aerobias Gram negativas. A#phylococcusaureuspuede ser un patdgeno

importante en el inicio de la periimplatitis (HeNayfield et al 2010; Leonhardt et al 1999).

Diversos estudios han mostrado que las lesionegedienplantitis y periodontitis procedentes

de biopsias humanas tienen caracteristicas simil@iezman et al 2002; Konttinen YT et al
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2006). El tejido conectivo adyacente al epitelidadbolsa es infiltrado por células inflamatorias
con Linfocitos B y células plasméaticas que sonpa tle células mas dominante. Basicamente,
marcadores similares son sobrerregulados en lampdaintitis y periodontitis, incluyendo
citokinasproinflamatorias como interleukina (IL)-I,-6, IL-8, IL-12 y factor de necrosis

tumoral (TNF) alfa (Duarte at al 2009; Javed e&(Hl1).

2.4 Factores de riesgos de la mucositis y periimpiatis.

Han sido identificados diversos factores de riesgmo causantes del establecimiento y
progresion de la mucositis y periimplantitis (Rdetfa et al 2012). A continuacion se van a

describir loas mas importantes.

Enfermedad periodontal previa.

Varias revisiones sistematicas (Klokkevold et @02 Van der Weijden et al 2005) han

indicado que aunque la tasa de supervivenciangiantes puede no estar afectada por historia
periodontal previa, la periimplantitis se encuent@ mas frecuencia en pacientes con
periodontitis. Sin embargo, los resultados desestaisiones sistematicas también muestran
una correlacion positiva que puede ser debidohetierogeneidad de las muestras y los disefios

de los estudios incluidos.

Pobre control de placa bacteria y/o incapacidad dempieza.

Se sabe que disefios incorrectos en las prétasialel® pueden dificultar una correcta higiene
oral por parte del paciente con el cepillo habjtoapillos interdentales o hilo dental. De hecho,
algunos disefios de sobreestructuras o la posi@bimplante, impiden un adecuado acceso

para los controles profesionales o cuidados pde gl paciente (Serino et al 2009).

Cemento residual.
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La completa remocidén del cemento que queda en paEcis subgingival alrededor de los

implantes, se ha convertido en un importante olgetestudio (Wilson et al 2009). El disefio de
prétesis cementadas es bastante frecuente, sirrgonhma inadecuada posicion del implante
puede conllevar a disefios en la supraestructurapgaden dificultar el acceso al espacio
subgingival e imposibilite retirar el cemento sotbea(Linkevicius et al 20012). Ademas, la

mayoria de los cementos utilizados no pueden sectdelos mediante radiografias (Wadhwani
et al 2010). El cemento puede provocar inflamagi@nfermedad debido a su rugosidad, que
por si misma, causa inflamacién y provoca unas ustks condiciones para la adhesion

bacteriana.

Tabaco

Varias revisiones sisteméticas han concluido qug ta incremento en el riesgo de
periimplantitis en pacientes fumadores, con odtis cae van desde 3.6 a 4.6 (Klokkevold et al
2007, Strietzel et al 2007; Hetiz-Myfield et al 2)QJn estudio aporté datos en los que el 78%
de los implantes en fumadores tenian un diagnédagoeriimplantitis frente al 64 % de los no
fumadores (Klokkeveld et al 2007). En otro estudimsversal se demostrd que los fumadores
tenian una odds ratio de 3.8 de desarrollar musgsitle 31.6 de periimplantitis (Rinke et al

2011).

Factores genéticos

Diversas investigaciones han sugerido variacioregticas que pueden ser factor de riego para
desarrollar periimplantitis. Sin embargo, la ascda entre el polimorfismo del gen IL-1 y la
periimplantitis esta por determinar, ya que exisesultados contradictorios. En una revision
sistemédtica con 27 articulos relevantes no se émcoeonsenso entre los articulos revisados
(Bormann et al 2010).EI polimorfismo IL-1 no puestr considerado como factor de riesgo de
pérdida 6sea si ciertos cofactores estan prese@&® estudio sobre el polimorfismo de IL-
1RN concluy6 que si existe asociacion con periimifila y puede representar un factor de

riesgo (Liane et al 2006).
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Diabetes mellitus

La evidencia respecto a la asociacion entre peldintitis y diabetes mellitus es limitada debido
a los escasos estudios. Niveles elevados de glwosangre pueden alterar la reparacion de
tejidos y los mecanismos de respuesta del huésgiedoao la funcion de los leucocitos
polimorfonucleares neutrofilos (Salvi et al 200Bx diabetes mellitus puede interrumpir la
homeostasis del colageno en la matiz extracelujantp con la disfuncién de los neutrdfilos
desequilibrar el sistema inmune alterar la capacpdaa reparar los tejidos (Abiko et al. 2010)

y los mecanismos de defensa (Manoucher-Puor &8dl)1

Trauma oclusal.

Los implantes dentales se consideran menos toéerablas cargas no axiales comparados con
los dientes debido a la falta de ligamento periteloDiversas investigaciones (Rungsiyakull et
al 2011; Hudieb et al 2011) sugieren que las cavglsales se concentran en el hueso marginal
a nivel de la cresta 6sea, provocando su remodelacimo respuesta a esas fuerzas. Una carga
excesiva puede provocar microfracturas con la goreite pérdida 6sea (Standfor et al. 1999).
Fu JH et al sugiere que ésta sobrecarga estiatitente relacionado con la pérdida ésea

periimplantaria (Fu JH et al 2012).

Otros factores de riesgo.

Actualmente se estan descubriendo varias asocexiaue pueden considerarse como
potenciales factores de riesgo. Entre ellos seiyrcla artritis reumatoide con enfermedad de
tejido concomitante (Krennmair et al 2010), aumeatgdiempo de carga (Maximo et al 2008) y

consumo de alcohol (Galindo-Moreno et al 2005)
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2.5 Criterios diagnésticos. Mucositis y Periimplaritis

La deteccion precoz de estas dos enfermedades sitisigoperiimplantitis, es esencial, ya su
tratamiento es bastante complejo e impredecibleeniviis que ambas son lesiones
inflamatorias, en la preiimplantitis se produce pgadida 6sea. Como ocurre en la enfermedad
periodontal, el sondaje alrededor del implante puadicarnos la presencia de sangrado y una
profundidad de sondaje que podemos interpretar quéndida 6sea. Sin embargo, este hecho
debe ser comprobado mediante el uso de radiogr&ffiaBecuentes ocasiones, la pérdida 6sea
sucede en la cara palatina y lingual de los impkdentales, pudiendo pasar desapercibida por
el clinico con las radiografias dentales periapgale rutina. En este sentido, las imagenes de
tomografia computerizada de haz cénico (CBCT) seutidéizado para ayudar en la evaluacion
en cara bucal, lingual y lesiones 6seas proxinelesiedor de los implantes. (Golubovic et al
2012). Aun asi, es necesario tener una radiogtafia colocacién del implante y protesis para

poder comparar en el tiempo.

.La supuracién ha sido reconocida como un critgiagndstico de periimplantitis (Zitzmann et
al 2008), sin embargo, su presencia o ausencia enmite distinguir entre mucositis y
periimplantitis. Del mismo modo ocurre con cultivamcterianos (Gould et al 1984;

Charalampakiset al 2012).

La presencia de la pérdida 6sea y la profundidasbddaje solos, puede no ser suficiente para
formular un diagnéstico de periimplantitis. La pdedde hueso puede tener un numero de
causas no bacterianas, incluyendo la técnica gigajr disefio del implante, la posicion del
implante, el grosor de la cresta de hueso, prétsemtta 0 excesiva fuerza oclusal. El clinico
debe utilizar una combinacion de datos de sondajeldiempo, estado inflamatorio de la
mucosa, sangrado al sondaje, radiografias enmpdigpara determinar cambios en los niveles
0seos, (Forum et al 2012) y posiblemente datoshbanbs de la muestra del liquido crevicular
peri-implante  para llegar un diagnéstico preciso déa  periimplantitis.

Mientras que la movilidad de los implantes séloeseuentra en casos muy avanzados de
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pérdida de hueso principalmente en situaciones aldadintegracion se ha perdido por
completo, la movilidad de la restauracion y /o deoy® deberian ser rutinariamente
comprobado, ya que pueden la indicarla presengi@ainponentes (pilares, estructuras o
tornillos protésicos) sueltos o rotos y puede afeet estado inflamatorio del tejido y hueso

debido a la acumulacion de placa/biofilms alredef#olos componentes moviles.

La Asociacibn Americana de Periodoncia (AAP) en 20fkcomienda las siguientes

consideraciones diagnésticas para la detecciénrtarage la peri-implantitis.

- Sondaje, sangrado y supuracion.

La profundidad de sondaje es la distancia queesristre la base del surco peri-implante y la

cresta de la mucosa.

El sondaje inicial debe hacerse una vez que lauestion ha sido colocada. Este debe hacerse
usando una ligera fuerza (0.25N), debido a la déficanatomia de la musoca peri-implante
usando una sonda periodontal (Etter et al 2003 gvaluaran los cambios resultantes en el

tiempo.

El sangrado tras un ligero sondaje, sugiere leepa de inflamacion de tejidos. Si ademas del
sangrado existe un aumento de la profundidad déagmnsera necesario realizar radiografias

complementarias para su evaluacion (Lang et al)2011

La presencia de supuracion indica cambios patalégigue deben ser evaluados para su

tratamiento.

- Radiografias

La toma de radiografias en el momento de colocanglante dental y en la colocacion de la
prétesis definitiva establece en punto de refeeepara los siguientes controles en el tiempo.
Deben tomarse colocando el haz perpendicular alaimtgp de modo que aparezcan lo mas

nitidas posibles las espiras del mismo. El usooteografia computarizada de haz coénico
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(CBCT) también puede considerarse en funcién dedalizacion y la pérdida progresiva de

soporte.

- Movilidad del implante

Como ya se ha mencionado en lineas anteriores,oldlidad no es un buen indicador

diagnéstico ya que cuando se produce suele indidaacaso del implante. Generalmente, esta
movilidad suele corresponder con el aflojamientaldgin componente o la rotura del mismo
que debe ser subsanado lo antes posible para eritarayor acumulo de placa en el espacio

creado o la aplicaciéon de fuerzas anomalas quedash una remodelacion ésea.

- Otros métodos secundarios

En este apartado se incluirian los cultivos baames, marcadores inflamatorios y genéticos.
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OBJETIVO GENERAL

El objetivo de nuestra investigacion fue analizeg tambios producidos en los tejidos peri-
implantarios en pacientes con diabetes mellitus2ipen funcién de los valores de hemoglobina
glicosilada Alc (HbAlc), durante un periodo de 8safiespués de la colocacién del implante

dental.

OBJETIVO ESPECIFICO

1 Analizar la pérdida 6sea marginal alrededor ddadnips dentales en la regién anterior del
maxilar al afio, 2 y 3 afios después de su colocacion
2 Valorar la profundidad de sondaje y sangrado ennipgantes dentales al afio, 2 y 3 afios

tras su colocacion
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MATERIAL Y METODOS

El presente estudio fue aprobado por el Comitétia Ee la Universidad de Granada para la
metodologia de la investigacion titulada “Investiga de los procesos de osteointegracion de
implantes dentales en pacientes con diabetes”idrigor D. Gerardo Moreno Gémez, con

registro 11 857. Anexo 3.
Guias Eticas

Este estudio se realizé siguiendo las directridisas establecidas por la Declaracion de
Helsinki revisadas en 2002 para la experimentaeidisujetos humanos. Los posibles efectos
secundarios de tratamiento quirdrgico se llevaroat® de acuerdo con las normas vigentes en

la practica privada.

Pacientes

Los sujetos incluidos en esta investigacion fuemxiutados entre los pacientes que
solicitaron tratamiento implantolégico dental eriister de Peridoncia e Implantes de
la Universidad de Granada y la unidad docente dieidal Odontolégica Integrada de
Adultos y Méster de Implantologia, Biomaterialesogontologia de Adultos de la
Facultad de Odontologia y Medicina de la Univerdida Murcia, durante un periodo

de 48 meses.

Se analizaron un total de 67 sujetos, sélo losepées que iban a ser tratados con un
implante dental unitario fueron incluidos en dld®, de modo que las variaciones en
el disefio de la protesis no afectaran a la reaidsodel hueso crestal o al estado de los

tejidos blandos periimplantarios.
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A los pacientes diagnosticados o con sospechaedemtar diabetes mellitus tipo 2 a los
que se iba a colocar implantes dentales se lerbitios analisis correspondientes, para

dividirlos en cuatro grupos dependiendo de loslesrde HbAlc (Figura 1):

- Grupo 1 ( grupo control sin diabetes) valores iofes a 6 de HbAcl
- Grupos 2 niveles de HbAlc 6,1-8
- Grupo 3 niveles de HbAlc 8.1-10

- Grupo 4 niveles de HbAlc superiores a 10.1 (Ceitas 2009)

Todos los pacientes con diabetes mellitus tipo &ticoaron con la toma de
hipoglucemiantes orales segun la pauta de su médiao participacion en la

investigacion no interfirié con este tratamiento.

A todos los pacientes se les dio un consentimierftrmado para participar en el

estudio. Anexol

En todos los casos los implantes fueron colocatloseaos 4 meses después de la
exodoncia y donde las dimensiones Oseas eran atiecpara la colacion de dichos

implantes.

Criterios de inclusion y exclusion

A todos los pacientes se les realizO una histatinica médica detallada. Se
seleccionaron un total de 239 pacientes potencies el estudio a los cuales se les
aplicaron los siguientes criterios de inclusionxglesion. A todos los pacientes se les

realizé una historia clinica detallada.

25



Criterios de inclusion:

- Suficiente altura 6sea, (al menos 5 mm de altuea §sanchura que permitiera
colocar un implante con un didmetro minimo de 38 ynuna longitud de 10mm) y
con un patrén oclusal que permitiera la estabilidadlos dientes adyacentes al

implante dental.

- Todos los sujetos necesitaban tener al menos 3entejdlo blando para

mantener una adecuada anchura biolégica para rddueabsorcion ésea.

- La diabetes mellitus tipo 2 se evalué usando &deres de HbAlc 2 semanas
antes de la cirugia de implantes y se repiti6 &l 3¢5 meses después de la cirugia y

antes de colocar la restauracion protésica, alagi@ afios después de la cirugia.

Criterios de exclusiéon

Los criterios de exclusion que se establecierorsade iniciar el estudio fueron los

siguientes:

Discrepancias maxilares severas

- Hemofilia

- Desérdenes en el metabolismo 6seo

- Historia de fallo renal

- Radioterapia en regiéon de cabezay cuello

- Tratamiento actual de quimioterapia

- Abuso de drogas y alcohol

- Embarazo
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- Pobre higiene oral

- Insuficiente volumen 6seo donde se iba a colocam@hante

- Necesidad de procedimientos de aumento 0seo duearitegia

- Historia de relleno 6seo cerca o en el lugar amlacacion del implante

- Pacientes fumadores

Cualquier paciente con historia de complicacionescrawasculares vy

macrovasculares como consecuencia la diabetesuselli

Pacientes que no acudieron a una o mas citas ddédagle control establecidas

previamente.

Pacientes potecilales seleccionados

| (n = 239)
Excluidos
(n=172)
Participantes en el estudio
(n=67)
|
| | | 1
HbAc1 <6.0 HbAcl16.1a8 HbAc1 8.1-10 HbAc1 >10.1
(n=21) | (n=24) | (n=11) | (n=11)

Figura 1: Distribucidon de pacientes incluidos eastudio

Procedimiento quirdrgico

Todos los implantes dentales se colocaron a divelresta ésea. Previa anestesia de la

zona (Ultracaifi 1mg% de epinefrina, Laboratorio Normon, Madrid, &%p se
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practicaron incisiones que se extendieron hacialbutingual de cada diente. Una vez
desplazado el colgajo se inicié la preparacionletdio del alveolo para la colocacion
del implante, siguiendo la instrucciones del fadmmie Straumann bone level
(Straumann AG, Basel, Suiza) para implantes d&4l6im de longitud y 3.3-4.1 mm
de didmetro. Todos los implantes se colocaron eigld el protocolo de implantes
sumergidos dejandolo a nivel crestal y con un liorme cierre para evitar la carga
durante el periodo de cicatrizacion. Después d@ndarcion del implante y en el
momento de la colocacion de la corona se realizaeatiografias siguiendo los
parametros establecidos, para comparar los niviEesresta Gsea en los tiempos del

estudio.

Cuidados postoperatorios

Después de la cirugia de implantes y la suturaesepbio a cada paciente amoxicilina
875 mg y 125 mg de &cido clavulanico dos vecesialddrante 7 dias, ibuprofeno
600mg segun la necesidad de analgesia y enjuagmesin colutorio, de clorhexidina
0.12% vy cloruro de cetilpiridinio 0,05% (PerioAiDentaid, Barcelona, Espafia) dos
veces al dia durante dos semanas. A los paciartdsén se les recomendo el uso de
pasta de dientes con clorhexidina para su cepillaa® suturas fueron retiradas a los 8-

10 dias.

Parametros clinicos

Las variables medidas, profundidad de sondajeradagl sondaje y pérdida de hueso
marginal fueron seleccionadas para evaluar el esgaderal periimplantario de los
pacientes y las dos patologias periodontales esidbk por el Consenso del Séptimo
Workshop Europeo de Periodoncia en 2011: mucogitigeriimplantitis (Lang &

Berglundh 2011).
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En cada revision se asegur6 que los pacientes wiram unos niveles adecuados de
higiene oral para controlar el biofilm. Tal y corastablece el VII Workshop Eurpeo de
Periodoncia, el sondaje se utiliz6 para valoragsthdo de la mucosa periimplantaria y

la profundidad de sondaje.

El sangrado al sondaje alrededor del implante sigdupara evaluar la presencia de
mucositis periimplantaria. En casos de profundidedondaje mayor de 6mm se realizé
una radiografia para evaluar la pérdida Osea yelaerglad de la periimplantitis

(Lindhe&Meye 2008; Lang&Berglundh 2011).

Los parametros clinicos que se analizaron fueron:

1 Profundidad de sondaje:con sonda periodontal milimetrada de plastico gbdnta
profundidad de la bolsa periodontal. En condiciom@snales el surco periimplantario
presenta una profundidad de 3-3,5 mm (desde elenagiongival hasta del fondo del

surco) (Christensen MM 1997)

2 Sangrado al sondajeel sangrado al sondaje es un parametro cliniginido como

la presencia de sangrado al penetrar de formaed@asrza 0.25 Nm) la sonda en el
surco periimplantario. La ausencia de sangrado oaldaje es un parametro de
estabilidad periimplantaria (alto valor predictivegativo) aunque su presencia no es un
dato fiable de futuras pérdidas 0seas (bajo valedigtivo positivo) (Lang NP 1994).
Se midieron 6 puntos por implante, tres en vesibyltres en lingual, el resultado se
obtuvo dividiendo los puntos donde hay sangradoeesit total de puntos sondados

(Tatarakis 2013)

3 Pérdida de hueso Marginal;se tomaron radiografias en el momento de cologacié
del implante y después de 1,2 y 3 afos en los éggdonde se observé sangrado al

sondaje. Para estandarizar cada radiografia seoutiin posicionador de placas
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colocando esta paralela al eje axial del implantsityando el cono del rayo x
perpendicular al eje del implante. Las radiografieon digitalizadas como archivo
JPEG e importadas al software abierto Imagen J (\&Bonal Institute of Health,
Bethesda, MD, Estados Unidos). La pérdida de husmginal se evalué en mesial y
distal de cada implante midiendo la distancia dahlbro hasta el primer punto de
contacto del implante con el hueso. La distancrecida entre las roscas del implante se

utilizé para la calibracion de la imagen.

Analisis Estadistico

El andlisis estadistico se realizd con el softv&PSS 20.0 (New York, NY, Estados Unidos).
Se analiz6 la profundidad sondaje, los sangradmmdlaje y pérdida de hueso marginal para
identificar cualquier asociacion con niveles de HbAy el tiempo de seguimiento tras la
colocacion del implante (inicial,1,2 y 3 afios). ¢@mparacion de medias entre los grupos se
verific6 mediante el test de Kruskal-Wallis. El elivde significacion estadistica fue establecido

como p< 0,05.
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RESULTADOS

Los 67 pacientes que formaron parte del estudévegieron en cuatro grupos dependiendo de
sus niveles de HbAcl (Tabla 2)

Niveles HbAc1 NUmero de Género Edad
participantes

<6.0 21 M:12 Mediat DE:60+7.2
H:9 Media:56

6.1-8 24 M:13 Mediat DE:59+8.1
H: 11 Media:60

8.1-10 11 M:5 Mediat DE:62+6.8
H:6 Media :59

>10.1 11 M:4 MediatDE:64+5.6
H:7 Media: 63

Tabla2. Numero de participantes, género y edacda grupo

M= mujer; H= hombre; DE=desviacion estandar.

El promedio de edad no mostré diferencias estadignte significativas entre grupos, con una
edad media que oscilé entre 59 y 64 afios. Con ctspeda distribucion por sexos, el Grupol
(control sin diabetes, valores HbAlc inferioreg & 65rupo 2(niveles HbAlc 6,1-8) mostraron
una ligera prevalencia de mujeres, mientras quergpo 3(niveles HbAlc 8,1-10) y Grupo 4

(niveles HbA1c superiores a 10,1) incluyo ligerataenas hombres que mujeres.

Los resultados de las tres variables analizadasurmtidad de sondaje, sangrado al sondaje y
pérdida 6sea marginal, se muestran en la Tablae3pugde apreciar que la pérdida Osea
marginal es mayor cuando aumentan las cifras dectHbBn este sentido, en el grupo control,

los valores de pérdida 6sea variaron desde 0.4lespués del primer afio, alcanzando 0.53mm
(p=0.074) a los 3 afios, mientras que en el Grufosdde mayores niveles de HbAcl) paso de

0.54mm después de 1 afio a 0.70mm (p=0.073) aldankds 3 afios del estudio (Tabla 3).
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NIVELES HbAcl

<6.0

6.1-8

8.1-10

>10.1

significancia

POM (mm)
1 afo

0.41+0.18
Mesial; 0.39+0.21
Distal 0.42+0.22

0.45+0.15
Mesial:0.43+0.13
Distal:046+0.20
0.51+0.16
Mesial:0.48+0.20
Distal: 0.52+0.17
0.54+0.12

Mesial: 0.52+0.14
Distal: 0.55+0.13

P=0.074

2 afos

0.48+0.15
Mesial:0.47+0.14
Distal: 0.50+0.22

0.52+0.18
Mesial:0.51+0.20
Distal:0.54+0.17
0.59+0.16

Mesial: 0.58+0.12
Distal: 0.60+0.22
0.63+0.16
Mesial:0.62+0.13
Distal:0.64+0.23

P=0.068

Tabla 3. Valores POM (pérdida 6sea marginal) 132a¥ios

Tan sélo el sangrado al sondaje mostrd diferenesadisticamente significativas entre los
grupos (Tabla 4). Cuando se sondo el &rea peraimgnlia, al afio de la cirugia de implantes, los
valores de sangrado variaron desde 0.43mm en ebGra 0.62 en el Grupo 4 (p= 0.042 entre
los 4 grupos del estudio). Después del segundelagangrado al sondaje fue ain mayor en el

Grupo 4 (0.63) en comparacion con los grupos cuales bajos de HbAcl, relacion que se

repitié a los 3 afios de seguimiento.

33

3 afos

0.53+017
Mesial: 0.51+0.21
Distal: 0.54+0.18

0.57+0.16

Mesial: 0.56+0.13
Distal:0.59+0.20
0.64+0.17

Mesial: 0.63+0.21
Distal: 0.66+0.15
0.70+0.19

Mesial: 0.69+0.12
Distal: 0.71+0.16

P=0.073



NIVELES HbAcl
<6.0

6.1-8

8.1-10

>10.1

significancia

Sangrado al sondaje

1 afio

0.43+0.05
0.52+0.06
0.59+0.07
0.62+0.06

P=0.042*

2 afos

0.47+0.05

0.54+0.06

0.60+0.05

0.63+0.07

P=0.043*

Tabla 4. Valores de Sangrado al sondaje, 1,2 o8 afi

3 afos

0.45+0.06

0.56+0.07

0.62+0.06

0.72+0.06

P=0.037*

Finalmente los valores de profundidad de bolsas ipgplantaria fueron demasiado bajos para

considerarse patoldgicos y no se encontraron diéeae estadisticamente significativas entre

los grupos del estudio. Después de 1 afio desd&ugia los valores medios de sondaje

oscilaron entre 2.19mm en el Grupol a 2.33mm (#).@n el Grupo 4, valores gque se

elevaban ligeramente durante los periodos postsritel estudio (Tabla 5).

NIVELES HbAcl
<6.0

6.1-8

8.1-10

>10.1

significancia

Profundidad de sondaje (mm)

1 afio

2.19+0.22

2.24+0.20

2.29+0.18

2.33+0.28

P=0.072

2 anos

2.21+0.20

2.27+0.23

2.31+0.21

2.37+0.26

P=0.075

Tabla 5. Valores de Profundidad de sondaje, 1,2/d3.
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3 afios

2.26+0.19

2.30+0.23

2.34+0.20

2.40+0.25

P=0.068
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DISCUSION

Se ha demostrado que el tratamiento con implatgetales es seguro y tiene con altas tasa de
éxito. Sin embargo, existen ciertas condiciondgmsigas que pueden afectar la predictibilidad
de los resultados; una de ella es cuando el pacore recibe el implante presenta diabetes
mellitus debido a las particulares caracteristides dicha patologia en el proceso de

osteointegracion. (Kotsovilis et al. 2006; Momb&@ionca 2006; Alsaadi et al. 2007).

A esta circunstancia hay que afiadir que muclacieptes diabéticos no mantienen un
adecuado control de la glucemia, hecho que se p@dgatar a nivel bioquimico con valores

elevados de HbAcl entre 8.5 % y 9% (Kirk et BD%).

En muchos trabajos de investigacion analizarondagables mas importantes que se relacionan
con la respuesta de los tejidos periimplantariogedacion a los niveles de HbAcl y su
evolucion en el tiempo. Los datos obtenidos sorilaies a los de varios estudios recientes, los
cuales han mostrado que la hiperglucemia produesaalones en la fisiologia 6sea (Funk et al.
2000; Amir et al. 2002; Lu et al. 2003; Oates €2@09) Ademas, otros estudios transversales y
retrospectivos, también han identificado alteraggoren la cicatrizacibn ésea asociada a

hiperglucemia (Loder 1988; White et al.2003) condasiguiente repercusion a nivel oral

En nuestro estudio observamos que le reabsorcibhugso a nivel crestal era directamente
proporcional a los niveles de glucemia, por lo tuenayor pérdida ésea la presentaron los
pacientes del Grupo 4(con mayores niveles de HbAohyparada con el Grupol (grupo

control), que tenia niveles fisiolégicos de HbANLiestros resultados estan en relacion con los
de estudios previos que habian encontrado mayaiidaéde hueso alveolar entre pacientes

diabéticos comparado con no diabéticos (Taylol. 1998; Javed et al. 2007).

Este hecho puede ser explicado por el incrementa produccion de citokinas proinflamatoria
(como interleukina [IL]-1B y -6 y factor de necresumoral alfa [TNF-a]) en el suero y fluido
crevicular gingival (GCF) debido a la interacciécel@rada de productos de glicacion en los

pacientes diabéticos. (Cochran 2008; Graves 2008)
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Se ha observado un incremento en la expresionitadnasproinflamatorias el tejido 6seo,
afianzando la idea de que el hueso por si mismupsouna respuesta inflamatoria en pacientes

diabéticos (lacopino 2001).

Eso es como si mecanismos de este tipo provocaranimento de formacion de osteoclastos
y pérdida de masa 0sea, lo cual explica las alteras en el hueso halladas en nuestro estudio

(Javed& Romanos 2009)

Sin embargo, el incremento en la reabsorcion 6eefaa estadisticamente significativo en los
tres periodos analizados, un hallazgo que coincise Tatarakis et al. En cuya investigacion
los pacientes diabéticos no mostraron valores dtevan el desarrollo de la enfermedad de
acuerdo con la evaluacion de los cambios en el digeinsercion clinico o nivel medio del

hueso crestal medido radiograficamente (Tatardlkit 2013).

Es importante destacar que para los pacientesatratestudio, la media de la profundidad de
bolsa periimplantaria no excedi6é de los valores spiestablecen como patoldgicos (3mm). No
obstante, los valores de sangrado al sondaje fugnilza variable que mostré diferencias
estadisticamente significativas cuando los grupssoh comparados, diferencia que fue
mantenida a lo largo de los tres periodos de estihi este sentido, los valores obtenidos son
comparables a los hallados por Tawil et al (2068)en no encontr6 diferencias significativas
en la profundidad de bolsas periimplantaria enaeigmtes diabéticos y no diabéticos en 12

afios de seguimiento. (Tawil et al. 2008)

En este sentido, la importancia del mantenimieettodontal para la estabilidad de los tejidos
alrededor de los implantes ha sido confirmada eestundio a 5 afios que mostrd que la falta de
medidas preventivas entre sujetos con existemcrawtositis se asociaba con mayor incidencia

de periimplantitis (Costa et al. 2012).

La novedad de nuestra investigacion reside en guesanalizado la evolucién de los tejidos
tanto duros como blandos que rodean al implanteatdgnel hecho de que el andlisis se refiera

los diferentes grados de severidad de diabetegtusdiipo 2. En este sentido, nuestro estudio
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proporciona una nueva vision general de la respudst los tejidos periimplantarios en
pacientes con diabetes mellitus tipo 2, lo cuatmite la evaluacion de un factor de riesgo

importante en el fracaso de los implantes en gstogntes.

Por esta razén, el control y el tratamiento darnBecciones periodontales debe ser un elemento
clave en la atencion general de los pacientes arei#s mellitus y podria jugar un papel
importante para asegurar el éxito en los tratamgeodn implantes. Sin embargo, el tratamiento
con implantes permanece contraindicado en pacietitgseticos, quien a menudo sufren
obesidad y cardiopatias, debido a los efectos wegatle la hiperglucemia asociado a una
microangiopatia vascular acumulada en los tejida®sly blandos alrededor del implante
(Javed& Romanos 2009). Morris et al. mostraron guaso de enjuagues con clorhexidina
reduce las tasas de fracaso de implantes en pexieah diabetes tipo Il del 13.5% al 4.4%

(Morris et al. 2000).

Ademas, la cobertura antibidtica preoperatoriayjeeths tasa de fracaso del 13.4% al 2.9% en
la misma poblacién. En otra investigacion similaiore pacientes no diabéticos, Simpson et al.
encontraron una alta tasa de fracasos cuando preseribieron antibioticos (Simpson et al.

2010)
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CONCLUSIONES

Una vez formulados los objetivos y analizados lesultados del presente trabajo de

investigacion procedemos a exponer las conclusiones

1. EIl éxito en el tratamiento con implantes dentafepacientes con diabetes mellitus tipo
2 esta en funcion de un buen control de los vakbeddbAlc.

2. Los valores de reabsorcion de hueso crestal fuestables en pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 con valores de HbAlc inferiores.a 8

3. En los pacientes diabéticos la profundidad de germieriimplantario y los valores de
sangrado al sondaje fueron similares a los sujeposroles cuando existié un buen

control glucémico
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ANEXO1

CONSENTIMIENTO INFORMADO

CONSENTIMIENTO INFORMADO

DNL..oovvviieiiiiiiieeeeeiee, manifiesta estamformado/a de la realizacion del proyecto de
Investigacion, titulado “INVESTIGACION DE LOS PROCESOS DE
OSTEOINTEGRACION DE IMPLANTES DENTALES EN PACIENTES CON
DIABETES” .

He sido informado de que participar en dicho Prtyele Investigacion, no supone
ningun riesgo para mi salud, sino que permite cenaaevas pautas para mejorar los
tratamientos implantolégicos dentales en los paeseque padecen diabetes que de otra
forma seria dificil de conocer y asi orientar aesolucion. De igual manera, he sido
informado de que en cualquier momento puedo abamdehestudio sin perjuicio

ninguno.

He sido informado en términos asequibles, del aleae la Investigacion y he tenido la
oportunidad de proponer y resolver mis posiblesadug de obtener cuanta informacion
complementaria he creido necesaria.

He sido informado/a de que mis datos personalés g@otegidos he incluidos en un

fichero que estara sometido a Ley Orgéanica 15/1889,3 de Diciembre, de Proteccién
de Datos de Caracter Personal

Por lo que doyMlI CONSENTIMIENTO para participar en el Proyecto de

Investigacion

Fecha Firma
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ANEXO 2

HOJA DE INFORMACION AL PACIENTE PARA LA REALIZACION _ DE
PROYECTOS DE INVESTIGACION

TITULO DEL ESTUDIO: INVESTIGACION EN LOS PROCESOS DE
OSTEOINTEGRACION DE IMPLANTES DENTALES EN PACIENTESCON
DIABETES

INVESTIGADOR PRINCIPAL: Profesor Gerardo Gomez Moreno

INTRODUCCION

Nos dirigimos a usted para informarle sobre undigtde investigacion en el que se le

invita a participar. El estudio ha sido aprobadpeldComité de Etica de la Universidad

de Granada, de acuerdo a la legislacion vigente iteva a cabo con respeto a los
principios enunciados en la declaracion del Helsynk las normas de buena préctica
clinica.

Nuestra intencion es tan solo que usted recibaféamacion correcta y suficiente para

gue pueda evaluar y juzgar si quiere o no particgmaeste estudio. Para ello lea esta
hoja informativa con atencion y nosotros le ackrars las dudas que le puedan surgir
después de la explicacion. Ademas, puede consudtarlas personas que considere

oportuno.

PARTICIPACION VOLUNTARIA

Debe saber que su participacion en este estudumlestaria y que puede decidir no

participar o cambiar su decision y retirar el coiseiento en cualquier momento, sin

que por ello se altere la relacion con su médico.u8ed decide revocar su

consentimiento, no se recogeran nuevos datos, ggtaorevocacion no afectara a las

investigaciones realizadas hasta el momento.

DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO
La diabetes mellitus se define como un grupo deererddades metabdlicas
caracterizadas por hiperglucemia como resultadtefctos en la secrecion de insulina,

la accion de la insulina o0 ambas cosas. Es unasderincipales causas de morbilidad y
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mortalidad en la sociedad contemporanea y se heedao en un problema de salud
publica alarmante.

Esta enfermedad requiere una atencion especial ledramiento dental vy
particularmente cuando se colocan implantes demtgi® que, como es sabido, los
pacientes que padecen diabetes son mas susceptilslesnfermedad periodontal que
aquellos que no lo son.

El objetivo de este estudio es analizar los camipozducidos en los tejidos
periimplantarios en pacientes con diabetes tipor2diferentes niveles de hemoglobina
glicosilada Alc en un periodo de seguimiento defi@sadesde que se colocan los
implantes dentales.

Sélo se analizaran pacientes susceptibles de taambn de implantes unitarios que
demanden este tratamiento y con el disefio de k@gisdque no altere los valores de
reabsorcion de hueso crestal y el estado de idssdplandos periimplantarios.

Se revisaran las analiticas solicitadas a los psrseque recibirAn a demanda
tratamiento quirdrgico con implantes dentales cagribstico de diabetes mellitus tipo
2.

Todas las personas con diabetes estaran en todemtmivajo el cuidado de su médico
prescriptor del tratamiento con hipoglucemiantedesry su participacién en el estudio

no alterard su control médico.

BENEFICIOS Y RIESGOS DERIVADOS DE SU PARTICIPACION EN EL
ESTUDIO

Es posible que no se obtengan beneficios diagogstipue se puedan aplicar
directamente a usted. Sin embargo, se espera guferiaacion obtenida pueda ayudar
consolidar el uso de este tratamiento dental enpéxsentes que padecen diabetes

mellitus tipo 2.

Dado que se trata de una recogida de datos a tdevéma entrevista personal, una
analitica y una radiografia dental, no existen st@s ni riesgos por su participacién en
este estudio.
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CONFIDENCIALIDAD

El tratamiento, la comunicacion y la cesién dedasos de caracter personal de todos
los sujetos participantes se ajustara a lo dispu@sta Ley Organica 15/1999, de 13 de
diciembre, de proteccion de datos de caracter paksy en su reglamento de
desarrollo. De acuerdo a lo que establece la ysi mencionada, usted puede ejercer
los derechos de acceso, modificacion, oposicidmncelacion de datos, para lo cual
debera dirigirse a su médico del estudio.

Sus datos seran tratados informaticamente y sepio@an a un fichero automatizado
de datos de caracter personal cuyo responsable Eacultad de Odontologia de la
Universidad de Granada, que ha sido registrada éxgéncia Espafiola de Proteccion
de Datos.

Sus datos recogidos para el estudio estaran igawlils mediante un codigo y solo su
meédico del estudio y colaboradores podran relacididos datos con usted y con su
historia clinica. Por lo tanto, su identidad noasesvelada a persona alguna salvo en
caso de urgencia médica, requerimiento de la adtragion sanitaria o requerimiento
legal.

El acceso a su informacion personal quedara rg&ton al médico del
estudio/colaboradores, autoridades sanitariaspalit€ de Etica de la Investigacion de
la Universidad de Granada y personal autorizadanao lo precisen para comprobar
los datos y procedimientos del estudio, pero sienmpanteniendo la confidencialidad

de los mismos de acuerdo a la legislacion vigente.

OTRA INFORMACION RELEVANTE

Cualquier nueva informacion que pueda afectar digposicion para participar en el
estudio, que se descubra durante su participal@@era comunicada por su médico lo
antes posible.

Si usted decide retirar el consentimiento paraigyar en este estudio, ningun dato
nuevo sera afiadido a la base de datos, si bierdpensables del estudio podran seguir
utilizando la informacion recogida sobre usted &@&se momento, a no ser que usted se

oponga expresamente.
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ANEXO 3

COMITE DE ETICA DE LA UNIVERSIDAD DE GRANADA

Universidad de Granada
Vicerrectorado de Politica

Cientifica e Investigacion

COMISION DE ETICA EN INVESTIGACION
DE LA UNIVERSIDAD DE GRANADA

La Comisién de Etica en Investigacion de la Universidad de Granada, oido el
informe preliminar del Presidente del Comité en Investigacion Humana, emite
informe favorable a la metodologia en la investigacion titulada
“INVESTIGACION DE LOS PROCESOS DE OSTEOINTEGRACION DE
IMPLANTES DENTALES EN PACIENTES CON DIABETES” que dirige D.

Gerardo Gémez Moreno, quedando registrada con el n°: 857.

Granada a 17 de marzo de 2014

A -
LA PRESIDENTA LA SECRETARIA
Fdo: M?* Dolores Suarez Ortega Fdo: Irene Luque Fernandez
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