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1. CAVIDAD ORAL: MUCOSA BUCAL

La cavidad oral esta constituida por un conjunto de érganos y estructuras
con multiples funciones especificas tales como: masticacion, gustacion, secrecion
de saliva, fonacion, inicio de la absorcion y todas dependientes de adaptaciones
estructurales de los diferentes 6rganos relacionados con su funcion especifica.
Actualmente se considera un verdadero sistema con integracién anatomica vy

funcional — sistema bucal (1).

La cavidad bucal esta tapizada por una superficie humeda: la mucosa

bucal, constituida por epitelio, membrana basal y corion.

El epitelio es de tipo pavimentoso estratificado y puede ser queratinizado,
paraqueratinizado o no queratinizado segun la localizacién. La poblacion celular
intrinseca se caracteriza por 4 o 3 capas o estratos. El estrato basal o germinativo
esta constituido por células cubicas, que son responsables por la renovacion
celular, tienen uniones intercelulares del tipo de los desmosomas y se conectan
con la membrana basal mediante hemidesmosomas y puntos de anclaje (2). Esta
capa es comun a todos los epitelios pavimentosos. La capa o estrato intermedio
estd constituido por hileras de células poligonales unidas por puentes
intercelulares que son haces de tonofilamentos que se expresan como
citoqueratinas y constituyen los desmosomas. La capa o estrato granuloso esta
constituido por 2 o 3 capas de células aplanadas y su citoplasma esta lleno de
granulos de queratohialina que van a contribuir para la formaciéon de la capa
cérnea en el epitelio queratinizado. A veces el estrato cérneo, mas delgado que el
de la epidermis presenta restos nucleares y restos celulares y se llama de

paraqueratosis (3).

En el estrato basal hay una poblacion extrinseca permanente: los
melanocitos que observados con el microscopio 6ptico se presentan como células
claras con prolongaciones y que observados con el microscopio electronico de
transmision (MET) se caracterizan por poseer numerosos granulos precursores de
melanina; las células de Merkel que en su base estan en contacto con

terminaciones nerviosas y las células de Langerhans con prolongaciones
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dendriticas y granulaciones que contienen fosfatasas acidas y que procesan e

presentan los antigenos a los linfocitos T -granulos de Birbeck- (4).

En este estudio interesa la encia interdentaria que esta constituida por el
epitelio no queratinizado o con paraqueratosis, membrana basal y una delgada
franja de corion. El epitelio se proyecta hacia el corion en forma de invaginaciones
que se interdigitan con las papilas coridnicas — crestas epiteliales (5).

De todos los tipos de mucosa que posee el sistema bucal, sélo representa

interés para este trabajo la mucosa masticatoria, y de ésta, la mucosa gingival.

1.1. Mucosa gingival

En la mucosa gingival se identifican tres zonas: la mucosa libre, la mucosa
de juncion y la mucosa interdentaria. Las mucosas libre y de juncién pueden tener
una hendidura, comunmente conocida como surco gingival (2). Las células
epiteliales estan fuertemente adheridas entre ellas por estructuras especificas los
desmosomas constituidos por tonofilamentos que unen células adyacentes y las
células basales se unen al corion subyacente por hemidesmosomas (figuras 1y
2).

Figura 1.-. Células epiteliales Figufa .- MET gémpllamon de‘ los

fuertemente adheridas entre si. (H.E. desmosomas principales responsables
x400). Tomado de: Stevens H. de la adhesion intercelular. Flecha
Histology, 2008. superior: Desmosomas. Flecha inferior:

tonofibrillas. Tomado de: Stevens H.
Histology, 2008.
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Siendo que estas estructuras son fisioldgicamente importantes, también es
verdad que toda manipulacion de piezas dentarias implica no solo el conocimiento
sino también la preocupacién de no permitir que se pierda la fisiologia de las
estructuras antes referidas. Cuando se va a sustituir una pieza dentaria no es
posible reproducir en su totalidad la fisiologia normal, ademas el paciente ya tiene

alteraciones causadas por la patologia de la pieza que debe ser sustituida.

Es particularmente importante destacar las zonas de la encia sobre las que
tiene una mayor repercusion la colocacién de implantes dentales:

1- Encia libre,

2- Encia adherida;

3- Zona interdentaria de la encia.

La encia libre se encuentra alrededor del diente y va a definir el surco
gingival. La encia adherida es la porcion del epitelio que esta unido al cuello del
diente. La zona interdentaria se halla entre dos dientes adyacentes debajo de su

punto de contacto (3).

El objeto de estudio se va a centrar desde la zona libre hasta la zona
adherente que en casos de normalidad tiene un aspecto que se puede observar

en la figura 3.

Figura 3.- Estructura de la papila
interdentaria. (H. E. x100). Tomado
de: Avery JK. Essencial of Oral
Histology and Embriology, 1990.




Introduccion 14

2. RELACION TEJIDOS BLANDOS - IMPLANTE

Se denomina tejidos mucosos o blandos peri-implantarios al epitelio y tejido

conectivo presentes alrededor del cuello de los implantes.

Para Branemark (6) "la oseointegracion es la conexidn estructural funcional
y directa la cual se logra soélo si la mucosa peri-implantaria cicatriza muy
rapidamente en la regién marginal, sellando a las estructuras de soporte mas

profundas”.

Basados en este principio, el papel esencial del epitelio durante la
cicatrizacion de la herida es cubrir la superficie de cualquier tejido conectivo
descubierto durante la cirugia, las células epiteliales localizadas en la periferia de
la herida, producidas al momento de la instalacion del implante son codificadas
para dividirse y migrar a través de las partes injuriadas hasta que la continuidad

epitelial sea restaurada.

Las células epiteliales también tienen la habilidad de ponerse en contacto
con la superficie del implante, formar una lamina basal, asi como
hemidesmosomas y establecer una barrera que tiene las caracteristicas en comun
con el epitelio de union. El tejido conectivo sano alrededor del implante tiene la
capacidad mantener el sellado entre el medio ambiente intraoral y el sistema de

soporte interno de los implantes (7).

2.1. Interfase Epitelio-Implante

El epitelio tiene la capacidad de proliferar y moverse sobre las superficies,
por ello la estructura y funcion de la mucosa alrededor de los implantes y la encia
alrededor de los dientes fue examinada por Berglundh y cols. (8) en los trabajos
realizados en perros. Los tejidos blandos sanos alrededor de los dientes e
implantes tenian un color rosado y una consistencia firme. Ambos tejidos estaban
tapizados con un epitelio oral bien queratinizado continuo, con un epitelio de unién

con dimensiones de aproximadamente 2 mm. a nivel de los dientes e implantes

(8).



Introduccion 15

A partir de este estudio y otros (9,10) se encontré que a nivel de los dientes
este epitelio de union termina en la unién cemento-esmalte apical donde se halla
el cemento de fibras extrinsecas, componente importante del aparato de insercion
supra-alveolar. El epitelio de uniéon estaba separado del hueso alveolar por una
zona de tejido conectivo de aproximadamente 1 mm de altura, zona rica en fibras
colagenas que se proyectan desde el cemento hacia el tejido conectivo y el
hueso.

El epitelio de unién se encuentra separado del tejido conectivo subyacente

por una membrana basal rica en colageno tipo IV y laminina (11).

La presencia de tejido conectivo es considerada como el factor que
previene el crecimiento hacia apical del epitelio y ha sido demostrado en el
modelo animal (12). De igual forma, parece que el tejido conectivo maduro
interfiere mas efectivamente que el tejido de granulacion con el crecimiento apical

epitelial (6).

El epitelio encontrado en el borde de la herida alrededor de los implantes
es morfologica y fenotipicamente epitelio oral, se parece al que rodea a los
dientes, se continua con el epitelio sulcular y de union ambos no queratinizados,

los cuales tienen diferente morfologia, estructuras y expresiones fenotipicas (13).

Para Berglundh y cols. (8), la razén por la cual el epitelio detiene en su
migracion hacia apical, puede ser debido a la interaccién entre el tejido blando y la

capa de oxido de Titanio del implante.

Los tejidos blandos supracrestales peri-implantarios son similares a la
encia presente alrededor de los dientes, poseen una lamina propia densa, rica en
colageno, recubierta con un epitelio oral escamoso estratificado. El epitelio de

unién provee una unién epitelial entre el implante y la encia que lo rodea (13).

Cuando se examind la mucosa en perros alrededor de implantes
. ® . . ' 7
sumergidos Astra” con pilares colocados cuatro meses después de la colocacion

de implantes, se encontré que el epitelio tenia la apariencia de un collar formado
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de multiples capas de células planas unidas por desmosomas paralelas a la

superficie del implante con una membrana basal relativamente recta (14).

El epitelio mas externo sobre el implante estaba formado de un epitelio
escamoso estratificado queratinizado similar al de la mucosa oral masticatoria. Se
observo la presencia de la interdigitacion de la papila de tejido conectivo con el
tejido epitelial. Todas las células epiteliales basales estaban conectadas a la

membrana basal mediante los hemidesmosomas.

Al microscopio electronico se encontraron células tipicas, tales como
mitocondrias, reticulo endoplasmatico rugoso, complejo de Golgi y tonofilamentos
(14).

2.2. Interaccion epitelio-implante

La verdadera interaccion entre el epitelio y el implante aun no es totalmente
conocida. Los conocimientos actuales acerca de esta interfase han sido obtenidos
de experimentos in vitro mediante cultivos de células (15, 16), y en experimentos

in vivo usando implantes plasticos cubiertos con capas de Titanio evaporado (17).

Los estudios revelaron que la interaccion entre la superficie de Titanio (Ti) y
las células epiteliales se da mediante un mecanismo de anclaje bioldégico formado
por hemidesmosomas y una estructura colagenosa o lamina basal de grosor <200

nandémetros (nm).

La lamina basal esta formada de colageno tipo IV y los hemidesmosomas
funcionan como placas de anclaje que sujetan las células epiteliales a la lamina
basal. Se encontro la presencia de laminina o enzima que actua como agente
molecular adhesivo entre las células epiteliales y los diversos estratos que forman

la lamina basal (18).

La lamina basal presenta la ldmina Iucida en contacto con la membrana de
las células epiteliales, seguida por la lamina densa y por una estructura de

glucosaminoglucanos (>200 nm) llamada cuerpo lineal.
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Estos glucosaminoglucanos (mucopolisacaridos) que estan en contacto con
el implante dental tienen propiedades adhesivas y forman de por si el anclaje
bioldégico y representan la barrera que resiste los traumatismos que puedan

presentarse a este nivel (19).

Las caracteristicas de insercién a la superficie de Ti/mucosa son similares
a nivel del epitelio de union y la zona de tejido conectivo si se usan sistemas de

implantes de 1 paso o de 2 pasos (20).

2.3. Interfase tejido conectivo-implante

Este compartimiento supracrestal juega un papel importante para mantener
el sellado entre el medio ambiente intraoral y el sistema de soporte interno de los
implantes. El tejido conectivo presente mantiene un contacto muy cercano con el

implante y se encuentra en relacion con el epitelio de union y sulcular.

A nivel de los implantes, la porcién apical del epitelio de union esta
separada del hueso alveolar, pero continua con éste, por una zona rica en
colageno pero pobre en tejido conectivo de aproximadamente 1-1.5 mm de altura.
Lo mas importante de esta zona rica en colageno es la orientacién y disposicion
de las bandas de fibras que llegan al hueso marginal y corren mas o menos
paralelas a la superficie del implante. El epitelio de unién junto con la zona rica en

colageno ocupa un espacio de 3-4 mm en altura (7,8).

El tejido conectivo apical al epitelio de unidn contiene sustancialmente mas
colageno (85% versus 60%); pocos fibroblastos (1-3% versus 5-15%); pocos
vasos sanguineos (6.4% versus 7.3%) que las regiones correspondientes a los

tejidos conectivos alrededor de los dientes.

La parte supra alveolar de la mucosa peri-implantaria en la interfase tejido
conectivo/implante de Ti tiene las caracteristicas de un tejido cicatrizal, rico en

colageno y pobre en células (6).
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Otro estudio realizado en bloques de biopsias que contenian tanto al
implante como los tejidos que les rodeaban encontré6 que la interfase tejido
conectivo- implante presentaba fibroblastos, macréfagos y bandas de fibras
colagenas separadas de la superficie de didxido de Ti por la presencia de una

capa de 20 nm de ancho formada de proteoglicanos (21).

En estudios inmunohistoquimicos realizados en la matriz extracelular de
tejidos humanos sanos alrededor de implantes ITI®, se encontré mucha similitud
en el patron de distribucién del colageno tipo I, Ill, IV, VII y la distribucion de

fibronectina y laminina en los tejidos gingivales.

Los tejidos conectivos peri-implantarios contenian mayor cantidad de
colageno tipo V y VI. La funcion del colageno tipo VI es desconocida siendo este

hallazgo dificil de interpretar.

La presencia de una cantidad predominante de colageno tipo V resistente a
la colagenasa en el tejido conectivo peri-implantario puede actuar como una

barrera mecanica contra la penetracién bacteriana (22).

El tejido conectivo localizado entre la cresta alveolar y la porcidn apical del

epitelio de unidon puede dividirse para su estudio en dos partes:

e La zona interna en directo contacto con la superficie del implante tiene
un grosor de 50-100im, es rica en fibras, con pocas células esparcidas y
ocasionales vasos sanguineos. El aspecto global de esta capa de tejido

conectivo es la de un tejido cicatrizal (20,23-25).

e |a zona mas externa esta formada por fibras corriendo en diferentes

direcciones, ricas en células y vasos sanguineos (23).

2.4. Composicion celular de la mucosa peri-implantaria
Se ha observado en experimentos realizados en el modelo animal vy

humano que la superficie del implante que se encuentre libre de placa y los tejidos
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gingivales aparentemente sanos muestran a nivel histolégico la presencia de

células inflamatorias.

En un estudio de 18 biopsias tomadas de la regidén interproximal de
implantes en sujetos clinicamente sanos y 9 biopsias tomadas de pacientes con
evidentes signos de inflamacion de los tejidos blandos, se encontro infiltrado
inflamatorio en todos los especimenes, aun en aquellos clasificados como sanos
(26).

Los sitios clinicamente inflamados presentaban mayor cantidad de
infiltrados inflamatorios, en comparacién con los sitios clinicamente sanos.
Mediante el analisis inmunohistoquimico las secciones preparadas mostraron la
presencia de predominante de linfocitos y macréfagos, con algunas células
plasmaticas en una proporcion menor al 10% de la poblacién celular (26). Este
trabajo concluy6 que las lesiones inflamatorias encontradas en el tejido conectivo
adyacente a los implantes de Ti como respuesta al ataque bacteriano,
presentaban caracteristicas asociadas con una respuesta bien controlada y

estable por parte del hospedador.

Cuando se sometido a examenes morfométricos e inmunohistoquimicos la
mucosa de rebordes humanos parcialmente edéntulos al momento de la
instalacion de implantes Branemark® y a los seis meses después de la colocacion
del pilar, se encontr6 que la mucosa del reborde asi como la mucosa peri-
implantaria poseen un epitelio oral bien queratinizado y un tejido conectivo similar

en términos de colageno y estructuras vasculares.

La mucosa peri-implantaria, posee un epitelio de unién que permite la
penetracion de los productos desde la cavidad oral. Como resultado de esta
penetracién de productos bacterianos, la mucosa peri-implantaria sana también
alberga una pequefia cantidad de infiltrado de células inflamatorias lateral al
epitelio de union. La mayoria de las células inflamatorias presentes en el infiltrado

eran células T y s6lo se encontraron algunas células B esparcidas (27).
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El estudio de la composicion de la placa asociada a lesiones en la encia y
en la mucosa peri-implantaria, exitosamente tratada de enfermedad periodontal
moderada a avanzada en voluntarios humanos parcialmente edéntulos,
rehabilitados con implantes Branemark® demostré la presencia de infiltrado de
células inflamatorias presentes en ambas muestras, ocupando un volumen similar

en los dos tejidos localizados lateralmente al epitelio de union.

Los linfocitos y células plasmaticas fueron mas numerosos en las lesiones
de la encia que en el infiltrado de la mucosa peri-implantaria y en ambas lesiones

las células T se presentaban en mayor numero que las células B (28).

Cuando se estudid en detalle de la composicién celular de la mucosa
clinicamente sana alrededor de los implantes ITI® comparandola con la que
presenta la encia clinicamente sana, se encontré6 una constante presencia de
infiltrado inflamatorio lateral al epitelio de unién y sulcular. No se encontraron

diferencias significativas en la composicion celular de los dos infiltrados (29).

La respuesta de los tejidos blandos alrededor de los dientes e implantes
dentales no difieren significativamente. Se asocia la presencia de los linfocitos T,
con una respuesta inmune, estable funcionalmente efectiva, y como un requisito

para "el éxito clinico a largo plazo de los implantes dentales 6seointegrados” (29).

2.5. Dimensiones biolégicas ("sellado biologico"”) de Ila interfase
mucosal/implante

Se han publicado diversos trabajos realizados en modelos animales y
humanos acerca de las dimensiones biolégicas encontradas en implantes con
carga funcional y sin ella (25), usando diferentes tipos de implantes dentales (20),
con diferentes tipos de materiales (30), con alteraciones en la dimensién vertical

de los tejidos blandos (8), después de la conexion implante/pilar.

Estos trabajos indican que para lograr un sellado biolégico estable se debe
tener una superficie de 3 mm de longitud en direccién apico-coronal a nivel

supracrestal.
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El epitelio de unién ocupa una superficie de aproximadamente 2 mm y la
adhesion de tejido conectivo de aproximadamente 1 mm. Este sellado biologico
permanece estable si se mantiene un adecuado control de higiene oral mecanica

y quimica (12).

2.6. Mantenimiento de las dimensiones biolégicas ("sellado biolégico") de la
interfase mucosal/implante

Las dimensiones de la insercidon mucosa-implante fueron estudiadas por
Berglundh y cols. (8) en el modelo con perros beagle. Los premolares de la
mandibula de ambos cuadrantes fueron extraidos, instalandose implantes
Branemark, después del periodo de cicatrizacién. Siguiendo el protocolo
establecido se realizé las conexiones con pilares hechos de Ti comercialmente
puro, manteniéndose el volumen del reborde de la mucosa en un lado, mientras
que en el lado contralateral la dimension vertical de los tejidos blandos fue

reducida mediante técnica de colgajo aproximadamente 2 mm.

Después de seis meses de control de placa, los animales fueron
sacrificados obteniéndose bloques de biopsias para su estudio. Los autores
informan que la mucosa peri-implantaria clinicamente sana de ambos cuadrantes
se insert6 a la superficie del implante a través de un epitelio de uniéon de 2 mm de

longitud y una zona de tejido conectivo de aproximadamente 1 mm de altura.

A pesar que la mucosa en la mandibula derecha e izquierda a nivel de la
conexidn con el pilar fueron de diferente altura, la insercion resultante implante-

mucosa en las dos partes de la mandibula quedaron mas o menos idénticas.

En los sitios donde la mucosa del reborde fue adelgazada (<2mm) la
cicatrizacion de la herida incluyo6 reabsorcion ésea a nivel del implante, para lograr

establecer una insercion implante-mucosa con una altura aproximada de 3 mm.
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2.7. Aporte vascular a nivel de la encia y de la mucosa peri-implantaria
El aporte vascular de la encia viene de dos fuentes diferentes:

e La primera es los vasos sanguineos supraperiosticos, los cuales se dividen
para formar: los capilares de la papila de tejido conectivo debajo del epitelio
oral y el plexo vascular lateral al epitelio de unién.

e La segunda es el plexo vascular del ligamento periodontal, el cual da
ramas que corren en direccidn coronal, pasan la cresta de hueso alveolar y

terminan en la porcion supra-alveolar de la encia libre.

Los sitios de implantes carecen de ligamento periodontal vy
consecuentemente no tienen un plexo vascular que provenga de esta area (31).
La topografia vascular alrededor de dientes e implantes fue estudiada en perros
beagles. Se observd que el sistema vascular de la mucosa peri-implantaria viene
unicamente de los vasos sanguineos supraperiosticos por fuera del reborde
alveolar. Estos vasos dan ramas que forman un plexo de capilares y vénulas

encontrados por debajo del epitelio oral y de unién.

Los vasos sanguineos adyacentes al epitelio de unién que se encuentran
alrededor de los dientes e implantes revelan una caracteristica de "plexo

crevicular".

Asimismo no existe un plexo vascular cercano al implante que pueda
compensar la falta del plexo vascular del ligamento periodontal. Como
consecuencia, el tejido conectivo supra-alveolar o compartimiento apical al epitelio
de union en la mucosa peri-implantaria carece siempre de un suministro vascular
(23).

2.8. Evaluacioén clinica de la salud o enfermedad de los tejidos blandos peri-
implantarios. Sondaje de los tejidos mucosos peri-implantarios.

La sonda periodontal colocada en los "bolsillos profundos" identifica la
terminacion apical del epitelio dentogingival, de tal manera que el epitelio de union

no ofrece resistencia a la sonda.
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Si una lesion inflamatoria (rica en leucocitos y pobre en colageno) esta
presente en el tejido conectivo gingival, la sonda puede penetrar mas alla de la
terminacién apical del epitelio y alcanzar el borde lateral del infiltrado. En ausencia
de una lesion inflamatoria, después de una terapia exitosa, la sonda no puede

alcanzar la parte mas apical del epitelio de union.

La profundidad al sondaje clinico de los niveles de insercion alrededor de

los implantes pueden también ser medidos con una sonda periodontal (31).

Se realizaron estudios en perros beagle para validar las mediciones de la
profundidad al sondaje de los tejidos blandos alrededor de los dientes e implantes
conectados con pilares después de tres meses. Después de periodos de control
de placa, la encia alrededor de los premolares inferiores y la mucosa alrededor de

los implantes, se encontraba clinicamente sana.

Una sonda periodontal con un diametro en la punta de 0.5 mm fue
insertada dentro del bolsillo bucal usando una fuerza estandarizada de 0.5 N de
presion. En el diente al sondar la interfase dentogingival resulta en una ligera
compresion del tejido gingival, y la profundidad al sondaje determinada en
secciones histolégicas fue encontrada a 0.7 mm. La punta de la sonda fue
localizada coronal a las células apicales del epitelio de unién y esta evaluacién no

implica la presencia de sangrado después del sondaje.

En los sitios de implante, el sondaje caus6 una compresion y dislocacion
lateral de la mucosa peri-implantaria, y el promedio de la profundidad al sondaje
histolégicamente fue significativamente mas profunda, principalmente 2.0 mm. La
punta de la sonda fue posicionada mas profundamente en la interfase tejido

conectivo/pilar y apical al epitelio.

En los sitios de implante la punta de la sonda estaba escasamente
separada de la cresta O0sea y la distancia fue de aproximadamente 0.2 mm,

encontrandose por lo general sangrado al realizar la medicion.
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De estas observaciones los investigadores concluyeron que la punta de la
sonda (0.5 mm de diametro) alrededor de los dientes se encuentra coronal a la
extension apical del epitelio de union, mientras que alrededor de los implantes se
halla siempre apical al epitelio de unién y cercana a la cresta del hueso alveolar,
determinando que la insercion entre la superficie del implante y la mucosa es mas

deébil que la insercion correspondiente entre el diente y la encia (32).

Se debe considerar la presencia de las fibras de Sharpey en los dientes,
las cuales se insertan a nivel supracrestal dentro del cemento, con lo cual dan
mayor resistencia a la insercién de tejido conectivo, pudiendo resistir una presion

de 0.5N e impedir que la sonda penetre mas profundamente (6).

Otro investigacion histologica del sondaje realizada en perros beagle en
sitios de implantes ITI®, insertando sondas estandarizadas y fuerzas pequefias de
s6lo 0.2N, realizando frecuente control de placa. Se dividié a los perros en tres
grupos, un primer grupo con encias sanas, otro grupo al cual se le permitié que
acumulara placa de manera convencional y un tercer grupo al cual se le colocé

ligaduras alrededor de los implantes permitiéndosele acumular placa.

Se recogieron biopsias en bloques de los sitios de implante con las sondas
colocadas fueron recogidas y sometidas a estudio histoldgico (33). Los autores
informan que el promedio de profundidad al sondaje histolégicamente observado
en sitios sanos fue de 1.75 mm. Las profundidades correspondientes en los sitios

con mucositis y peri-implantitis fueron 1.62mm y 3.8 mm.

En los sitios sanos y en los sitios con mucositis la punta de la sonda logro
identificar el "nivel de adhesion del tejido conectivo" (la base del epitelio de unién),
mientras que en los sitios con peri-implantitis, la sonda excedié este nivel en un

promedio de 0.52 mm y alcanzo la base del infiltrado de células inflamatorias.

Este trabajo concluye que el sondaje alrededor de los implantes es "una
buena técnica para evaluar el estatus de salud o enfermedad de la mucosa peri-

implantaria (33).
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Comparando los hallazgos de los dos estudios es aparentemente
significativo el valor de la fuerza al sondaje; si se emplea una mayor fuerza, la
insercion entre la mucosa y la superficie del implante puede verse comprometida,
la mucosa puede ser dislocada en direccién lateral- "apical" y la punta de la sonda
llegar a las cercanias del nivel 6seo. En este contexto, la fuerza al sondaje mas
comunmente utilizada por los diferentes grupos de profesionales es tan alta como
0.44N (34).

Los factores que afectan la confiabilidad de las mediciones de la
profundidad al sondaje en los dientes, también se ven implicados en la valoracion

que se realice alrededor de los implantes.

Factores tales como, el tamafo de la sonda, la fuerza aplicada, su
direccion, la forma y superficie del implante, el tipo de tejido blando alrededor del
implante, etc. pueden ser fuente de error de una real medicion de la profundidad

del surco y el nivel de insercion de los tejidos peri-implantarios (6).

2.9. Caracteristicas clinicas de los tejidos blandos peri-implantarios

Es de utilidad considerar el estado de salud de los tejidos blandos peri-
implantarios. Se debe evaluar la presencia o ausencia de tumefaccion,
enrojecimiento, alteraciéon de la forma de los tejidos blandos, asi como variaciones
en los indices de placa y de sangrado (35). Los implantes dentales colocados
sobre una mucosa queratinizada o no tienen un prondstico similar siempre vy

cuando se acompafie el tratamiento con un buen control de placa (36).

Cuando se coloca un implante dental se desarrollan una serie de
alteraciones patoldgicas mas o menos graves derivadas de la actuacién quirurgica
la cual, a pesar de ser cuidadosa y conservadora, tiene consecuencias sobre los
tejidos. Una de las principales alteraciones es la atrofia gingival, que puede llegar
a asociarse con otras situaciones que tales como sexo, edad y con otras

situaciones propias de cada uno de los pacientes.
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La mayoria de los estudios implantolégicos se han centrado en la relacion
del implante con el hueso, y muchos menos trabajos han considerado las

relaciones y dimensiones de los tejidos blandos alrededor de los implantes.

Gottlieb (37) y Orban y Mueller (38) describieron el complejo epitelial que
recubre al diente. Estos estudios presentan un concepto original del epitelio que
no era universalmente aceptado en aquella época. Los estudios de Waerhaug
(39) y Orban y cols.(40), anos después, describen el complejo epitelial que
recubre al diente con secciones microscépicas de tejidos. De este modo, se
establecio que el epitelio y el tejido conectivo contribuyen a un mecanismo de
proteccion en un area critica donde el diente natural penetra en la integridad del

cuerpo.

Posteriormente, Sicher (41) describié una uniéon dento-gingival alrededor
del diente que se compone de dos partes, complejo de tejido fibroso y complejo
de epitelio. Cada parte esta disefiada para realizar una funcién de separacién. La
firmeza del tejido se ha atribuido al complejo fibroso anclado en el cemento y la
encia. Algunas fibras fueron descritas en forma circular y rodeando al diente. El
epitelio estda disenado como una “abrazadera” que proporciona proteccion

biolégica al interior del cuerpo.

Muchos trabajos estudiaron las dimensiones y morfologias de los tejidos
blandos. En 1961, Gargiulo y cols.(42) encontraron que la dimension vertical de la
union dento-gingival, comprendida por el surco, el epitelio de unién y el tejido
conectivo, es una forma fisioldégica y dimensionalmente estable, posteriormente
denominada “anchura bioldgica”, y que esta forma de uniéon se mantenga en un

nivel depende de la localizacién de la cresta del hueso alveolar.

La dimension y estabilidad del complejo dentogingival, como los cambios
en la cirugia o procedimientos restaurativos, han sido ampliamente investigadas
(43,44-52). La media de las dimensiones del complejo dentogingival desde una
vision frontal fue 3 mm, mientras que en la cara interproximal se observaron

mediciones de 4,5 mm. en diente natural.(42,53-57).
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Posteriormente, una vez comprendida la morfologia en los dientes el
interés se desplazé a los tejidos blandos alrededor de los implantes. Buser y
cols.(58) describieron el contacto del tejido conectivo a los implantes no
sumergidos en un modelo animal. Estos investigadores demostraron que en una
zona de 50 a 100 micras (um) de ancho, se localizaban fibras densas circulares
directamente adyacentes a la superficie del implante sobre el tejido alveolar. Esta
zona no contenia sangre y aparece como un tejido cicatricial sin células
inflamatorias. Exteriormente a esta zona interna, se encontré un tejido conectivo
poco firme, el cual abarca elevados componentes vasculares. Estos hallazgos se

confirmaron también mediante microscopia electrénica (59).

Estos trabajos establecieron, por tanto, que la zona de contacto del tejido
conectivo adyacente a los implantes no era similar al complejo de tejido conectivo
de alrededor del diente ya que entre otros elementos, no se encontraron
inserciones de fibras perpendiculares. Los cambios en la mucosa perimplantaria
se han descrito como un intento por parte de los mecanismos de reparacion
tisular para mantener una dimension biolégica estable (60). La mucosa
perimplantaria, en contrapunto, es parecida al diente natural (el complejo
dentogingival), componentes histologicos similares (surco gingival y epitelial y
tejido conectivo) y dimension -aprox. 3 mm- (58, 61, 62, 63-69).

Mientras la dimension de cada componente debe cambiar con el tiempo,

estos cambios no afectan significativamente a la dimension total (62, 68, 70).

Un importante trabajo ya mencionado anteriormente fue el realizado por
Berglundh y cols.(8) quienes compararon la estructura de la encia que rodea a los
dientes y la estructura de la mucosa que rodea a los implantes. Los tejidos tenian
varios rasgos microscopicos en comun. Asi, ambas unidades tisulares estaban
tapizadas por epitelio bucal bien queratinizado que se continuaba con un epitelio
de unién de unos 2 mm de largo. El epitelio estaba separado del hueso alveolar
por una zona de tejido conectivo > 1 mm de altura. El hecho de que el epitelio de
union, en el caso de los implantes, después de la segunda etapa quirurgica nunca
llegaba a la cresta 6sea, sino que constantemente terminaba a 1 mm del hueso,

indica que durante la cicatrizacion de la herida se inicia y se mantiene una
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interaccion entre la superficie del implante (pilar) y la porcion apical del tejido
conectivo supralveolar. Estos autores llegaron a la conclusion de que hay una
reaccion que se produce entre el tejido conectivo y la superficie de 6xido de titanio

del pilar, a esta reaccion la denomind “connective-tissue integration”.

Del mismo modo, Cochran y cols.(71) demostraron la adhesién de las
células del tejido epitelial y de los fibroblastos a las superficies rugosas y lisas del
titanio. Sus resultados indicaron que la conexion entre conectivo-tejido podria
evitar la emigracion del tejido epitelial en las caras del titanio. La existencia de
caracteristicas similares de unién entre la mucosa y la superficie de titanio
(epitelio de union y zona de tejido conectivo) se comprobd posteriormente por
estudios que valoraron sistemas de implantes diferentes con una o dos cirugias
(66). Es decir, dada la seguridad de la estabilidad inicial para el implante después
de la insercion, la cicatrizacion del tejido blando y la formacién resultante de una
adherencia mucosa a la superficie del titanio son rasgos aparentemente

independientes de si el implante estuvo inicialmente sumergido o no (72).

En un experimento con perros en el cual se utilizaron implantes tipo
Branemark System®, Berglundh y Lindhe (67) estudiaron la adherencia entre la
mucosa y el implante. Al cabo de un periodo de seis meses, la mucosa
perimplantar mostraba: un epitelio de unién de 2 mm de largo y una zona de tejido
conectivo de alrededor de 1 mm de altura. En aquellas zonas donde antes de
instalarse el pilar, la mucosa se habia adelgazado, después de seis meses ésta
habia recuperado su altura en 3 mm pero a expensas de la reabsorcion ésea y no
en el pilar en si. Por lo tanto, la adherencia entre la mucosa y un implante de
titanio comprende un epitelio de unidén, de unos 2 mm de altura, y una zona de

tejido conectivo = 1 mm.

Se sugiere que la adherencia sirve para proteger la zona de
osteointegracion de la placa y de la cavidad bucal. Respecto a las
consideraciones histologicas Lindhe (72) ofrecié un sdélido resumen. Un analisis
integral de la composicion de los dos compartimientos de tejido conectivo revelo
que la mucosa perimplantar contenia sustancialmente mas colageno (85% frente

al 60%) y menos fibroblastos (1-3% frente a 5-15%) que las regiones
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correspondientes en la encia. Es decir, la porcion supralveolar de la mucosa
perimplantar en la interfase de tejido conectivo y titanio tenia las caracteristicas de
un tejido cicatricial, rico en colageno y con pocas células. El aporte vascular a la
encia proviene de dos fuentes diferentes: la primera son los grandes vasos
sanguineos supraperiosticos, que emiten ramas para formar los capilares de las
papilas del tejido conectivo bajo el epitelio bucal y el plexo vascular lateral al
epitelio de unién; y la segunda es el plexo vascular del ligamento periodontal,
desde el cual corren ramas en direccion coronaria, pasan la cresta 6sea alveolar y
terminan en la porcion supralveolar de la encia libre. El implante carece de
ligamento periodontal y, por lo tanto, de un plexo ligamentario (72). Berglundh y
cols.(24) observaron que el sistema vascular de la mucosa perimplantaria se
origina unicamente en el gran vaso sanguineo supraperiéstico por fuera del
reborde alveolar. Este vaso forma con sus ramas un plexo de capilares y vénulas
por debajo del epitelio bucal y el de unién. En otras palabras, los sistemas
vasculares por debajo de los epitelios de la encia y de la mucosa perimplantaria
tienen un origen comun, sin embargo y segun el mismo autor, parece ser que no
hay ningun plexo vascular proximo al implante que pueda compensar la falta de
un plexo del ligamento periodontal. Como consecuencia, el comportamiento del
tejido conectivo supralveolar apical al epitelio de unidn de la mucosa perimplantar

casi carece de aporte vascular.

En resumen, la encia de los dientes y de la mucosa de los implantes tienen
algunas caracteristicas en comun, pero se diferencian en la composicién del tejido
conectivo, el alineamiento de los haces de fibras colagenas y la distribucion de las

estructuras vasculares en el compartimiento apical al epitelio de union.
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Los objetivos del presente trabajo son:

Describir en dos grupos (control y pacientes), los cambios histopatoldgicos
del epitelio y del tejido conjuntivo que rodean al muidn y al implante en su
porcion mas superficial centrandose en concreto en el grado de

inflamacion, el grado de edema y las alteraciones nucleares encontradas.

Relacionar estos cambios histopatolégicos en ambos grupos con otros
parametros tales como la edad, el sexo, la longitud del implante y el diente

del maxilar superior sustituido donde se ubica el implante.



MATERIAL Y METODOS
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1. DESCRIPCION DE LA MUESTRA

La poblacion estudiada fue de 20 pacientes que acudieron al dentista para

sustituir una pieza dentaria ausente por un implante en el maxilar superior.

Fueron excluidos del estudio los pacientes que:

— No poseian unos habitos adecuados de higiene oral con, al menos, 2
cepillados al dia.

— Fumaban y/o eran consumidores habituales de alcohol.

— Padecian alguna enfermedad sistémica cronica relevante (diabetes,
patologia Osea, hipertension arterial, etc.) que contraindicara el
tratamiento.

— Tenian habitos parafuncionales (bruxismo, etc.).

Los pacientes incluidos en este trabajo tenian una edad media de
46,30+13,24 afios con un rango de edad que oscila entre los 25 afos del paciente
de menor edad y los 65 del paciente de mayor edad. Por sexos, 6 eran varones
(un 30%) y 14 mujeres (un 70%). No existen diferencias estadisticamente

significativas (p=0.48) entre los grupos en cuanto a su edad y su sexo (tabla 1).

Tabla 1. Comparaciéon entre el sexo y la edad

(en afios).

Sexo Edad mediatdesviaciéon estandar
Masculino 43,00+12,06 anos
Femenino 47,71+13,89 anos
Total 46,30+13,24 anos

p=0,48

Como medida previa a la colocacion de los implantes, a todos los pacientes

les fue realizada una tartrectomia e instruccion en higiene oral.

Los implantes colocados a los pacientes de estudio fueron implantes 35 Mk
Il Branemark System®, Nobel Biocare (Goteborg, Suecia) con longitudes entre 10

y 12 mm. y un diametro de 3.3 mm. La técnica quirurgica, la colocacién del
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implante y la toma posterior de la muestra de tejido gingival fue realizada por el

mismo operador.

Las alteraciones clinicas fueron consideradas evidentes cuando existia

dolor y/o calor a la palpacion de la zona, eritema o sangrado gingival.

Los pacientes incluidos en este estudio fueron divididos en dos grupos de

10 pacientes cada uno de ellos:

Pacientes]

GRUPO I: Grupo de pacientes sin alteraciones clinicas evidentes [Grupo
Control] (n=10; 3 varones y 7 mujeres) constituido por enfermos en los que,
tras la colocacion del implante y su posterior evaluacion, en sus tejidos no
se aprecian alteraciones clinicas.

GRUPO II: Grupo de pacientes con alteraciones clinicas evidentes [Grupo

PACIENTES (n=10; 3 varones y 7 mujeres) constituido por

enfermos en los que, tras la colocacion del implante y su posterior

evaluacion, clinicamente se observan alteraciones tisulares evidentes.

Cuando se comparo la edad media de los pacientes considerando el grupo

(tabla 2), no se hallaron diferencias estadisticamente significativas (p=0.49).

Tabla 2. Distribucion de la poblacion de
acuerdo con el grupo y su edad media.

Grupo Edad media*Desviacion estandar

Control 48,40+12,13 anos
Pacientes 44.20+14,60 anos
Total 46,30+13,24 anos

p=0,49

Los pacientes de este estudio, fueron evaluados a los 12 semanas de la

colocacién del implante, coincidiendo con el momento del inicio de la fase

protésica. A cada uno de ellos se le tomd una biopsia alrededor del mufidn y la

parte superficial del implante.

Todos los pacientes firmaron un consentimiento informado, aceptando

participar en este estudio.
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2. PROTOCOLO CLINICO

De cada paciente se recogieron datos acerca de:
e Edad (en anos)
e Sexo (masculino, femenino)
e Longitud del implante ubicado en el maxilar superior (10 mm. y 12
mm.)
e Diente sustituido. Se indicé el cédigo numérico del diente sustituido en el

maxilar superior.

3. ESTUDIO HISTOPATOLOGICO

Al laboratorio de anatomia patolégica se remitieron 20 biopsias ya fijadas

en formol tamponado al 10%.

Tras la fijacion en formol al 10%, las muestras fueron sumergidas en H,O
durante 20 minutos, fueron de nuevo observadas y descriptas
macroscopicamente para la completa identificacion de las diferentes superficies
de acuerdo con los datos enviados, evitando de este modo el enrugamiento

provocado por el formol.

Los fragmentos fueron procesados automaticamente (tissue TEK-II).
Sumergidos en parafina formando un bloque que ha sufrido secciones seriadas
(3/5 micrones en micrétomo de Minot) y la coloracion usada fue la tincién de

Hematoxilina-Eosina (HE).

Este trabajo fue realizado en el Laboratorio de Anatomia Patolégica del
departamento de Anatomia de la Cooperativa Egas Moniz CRL, perteneciente al
Instituto Superior da Saude Egas Moniz de Lisboa (Portugal). El estudio
histopatolégico fue realizado por la misma patéloga (MEMD), autora de este

trabajo.
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Los parametros histopatolégicos analizados fueron:

e Inflamacién a nivel del corion:

Grado 1. Inflamacion leve. Infiltrado subepitelial constituido por
linfocitos y plasmocitos.

Grado 2. Inflamacion moderada. Sobrepasa el area subepitelial
pero no atinge toda a espesura del corion observado. El infiltrado
inflamatorio es constituido por linfocitos y plasmocitos.

Grado 3. Inflamacion grave. El infiltrado inflamatorio alcanza toda la
espesura del corion observado y es constituido esencialmente por

linfocitos.

e Edema celular:

Grado 1. Edema leve. Células con discreto edema a par de otras
células sin alteraciones notorias. Se observa pérdida de la basofilia
de algunas células mas se puede reconocer las uniones
intercelulares en la mayor parte de los campos observados.

Grado 2. Edema moderado. Células con edema mas marcado, con
pérdida de la basofilia debido a alteraciones del pH con las
consecuentes alteraciones de las microestructuras citoplasmaticas.
Los nucleos se presentan hipercromaticos a la par de otros con
alteraciones de la distribucion cromatinica. No se observa rotura de
la membrana célula.

Grado 3. Edema grave. Las células se presentan descoloradas, de
contornos mal definidos y algunas de ellas con rotura de la

membrana celular. Se observan marcadas alteraciones nucleares.

e Alteraciones nucleares:

Grado 1. Alteraciones nucleares ligeras. Distribucion cromatinica
heterogénea. Nucleos hipercromaticos juntamente con otros con
cromatina dispuesta en la periferia.

Grado 2. Alteraciones nucleares moderadas. Alteraciones marcadas

de la distribucién cromatinica. Nucleos hipercromaticos a par de
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otros con cromatina periférica. Se observan distorsiones de la
configuracion nuclear.

— Grado 3. Alteraciones nucleares graves. Distorsion nuclear
acentuada, hipercromatismo, imagenes sugestivas de nucleos en

vias de fragmentacion.

4. ESTUDIO ESTADISTICO
En este trabajo se realizd una estadistica descriptiva con el calculo de las
medias aritméticas, la desviacion estandar y los porcentajes. También se realizo
una estadistica analitica en la que:
e Para el contraste de variables cuantitativas se utilizo el test de student (-
student) para la comparacién de dos medias.
e Para la comparacién de variables cualitativas se utilizé el test chi-cuadrado.
En tablas 2x2 se utilizé la correccion de Yates, y cuando alguna de las
cantidades esperadas fue inferior a 5, se utilizé el test exacto Fisher

bilateral.

Se consideré como nivel minimo de significacion un valor de p<0.05.

Los datos fueron procesados con el programa estadistico SPSS version

15.0.1 para Windows (Statistical Package for the Social Sciences; SPSS Inc.
Chicago, lllinois, USA).
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1. DESCRIPCION DE LAS CARACTERISTICAS
HISTOPATOLOGICAS ENCONTRADAS EN LOS DOS GRUPOS:
CONTROL Y PACIENTES.

1.1. Grupo control

Este grupo presenta alteraciones muy ligeras principalmente, a nivel del
epitelio, en forma de edema leve intracelular y en el corion ademas de una
inflamacion ligera no presenta alteraciones sustanciales. Se identifican los

fibroblastos y las fibras colagenas.

La figura 4 presenta ligeras alteraciones epiteliales, se reconoce la capa
basal pero la capa espinosa tiene alteraciones en su arquitectura y se observan

algunas células con edema intracelular.

Figura 4.- Se identifica un leve edema intracelular en las células
epiteliales. (H.E. x100).

En la figura 5 se aprecian alteraciones muy semejantes a las observadas
anteriormente. Se puede ver erosion superficial, en el angulo superior derecho de

la imagen, algunas células superficiales con leve edema intracelular.
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Figura 5.- En esta imagen se puede observar erosién superficial
del epitelio. (H.E. x200).

La figura 6 es una imagen de un campo que muestra el corion. Se
identifican las crestas epiteliales con algunas células inflamatorias en las papilas
del corion superficial, entre las crestas epiteliales y el restante corion se presenta
con los fibroblastos/fibrocitos y fibras de colageno sin alteraciones notorias.

Figura 6.- Se observan los fibroblastos, las fibras colagenas, asi
como también vasos e infiltrado inflamatorio superficial. (H.E.
x100).
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En la figura 7 podemos observar parte del epitelio, aun con crestas
epiteliales, son poder reconocer nitidamente la capa basal. En el corion
subepitelial existe un infiltrado inflamatorio constituido especialmente por linfocitos
y plasmocitos. En la parte superior de la imagen se reconoce una parte de una

cresta epitelial borrada por el infiltrado inflamatorio.

Figura 7 — Se puede observar la inflamacion ligera subepitelial.
(H.E. x200).
En la figura 8 es posible observar ya un leve edema intracelular pero mas

marcado en las células superficiales del epitelio junto al surco.

Figura 8.- Se observa un leve edema intracelular mas marcado
en las células superficiales del epitelio. (H. E. x400).
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1.2. Grupo pacientes

En este grupo se encuentran edemas moderados a graves con alteraciones
celulares que pueden llegar al punto de haber ruptura de la membrana celular y
alteraciones nucleares muy marcadas con distribucion cromatinica heterogénea,

distorsion nuclear y fragmentacién nuclear.

En la figura 9 ya se observa un edema celular epitelial muy marcado
especialmente notorio en la parte superficial del epitelio que corresponde a la
parte junto al surco. Ademas ya se observan alteraciones, no solamente en la

coloracion de los nucleos sino también en la distribucidn cromatinica nuclear.

[l NS . et el o
Figura 9.- Edema celular epitelial marcado especialmente en la
zona mas proxima del surco gingival. (H.E. x200).

En la figura 10 el edema celular epitelial es heterogéneo pero mucho mas
marcado en las células superficiales del epitelio junto al surco. No sdlo se observa
distribucion cromatinica heterogénea sino que también se observan

configuraciones anémalas.



Resultados 43

Figura 10.- El edema celular es heterogéneo. Alteraciones de
distribucién cromatinica nuclear. Alteraciones de configuracion
nuclear. (H.E. x200).

En la figura 11 podemos ver el edema intracelular muy marcado,
acompafado de alteraciones nucleares. En las células del epitelio superficial junto
al surco los limites celulares estan borrados y los nucleos se encuentran

desdibujados.

Figura 11.- Edema intracelular muy marcado y ya con
alteraciones a nivel nuclear. (H.E. x400).
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En la figura 12 se ve un edema intracelular muy marcado con ruptura de la
membrana celular. La cromatina nuclear presenta alteraciones visibles con
hipercromasia y otros nucleos con decoloracion o cromatina periférica. También

se pueden observar nucleos con configuraciones anémalas.

Figura 12.- Muy marcado edema intracelular. Ruptra de
membrana celular. Nucleos hipercromaticos con distorsion. (H.E.
x1000).

En la figura 13 se observa muy nitidamente las alteraciones de edema
intracelular que se concentran en la parte superficial del epitelio junto al surco (en
la parte derecha de la imagen). Se observan células espaciadas con nucleos
pignoticos, otras con nucleos anémalos, y en la superficie se nota una tendencia

al desgarramiento.
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Figura 13.- Edema intracelular con alteraciones nucleares y
desprendimiento de células con nucleos alterados, nucleos
pignéticos a la par de otros hipercromaticos y distorsionados.
(H.E. x400).

En la figura 14 se observa otra zona de alteraciones no solo de edemas
intracelulares asi como alteraciones nucleares, en especial heterogeneidad de la
disposicion cromatinica nuclear. Se observan nucleos con configuraciones
anomalas y células donde el nucleo no se puede identificar puesto que esta
desdibujado.

Figura 14.- Las alteraciones provocadas por el edema van a
repercutir sobre el nucleo que presenta pleomorfismo y
alteraciones cromatinicas. (H.E. x1000).
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En la figura 15 se ven células vaciadas, otras con nucleos heterogéneos y
desgarramiento celular.

Figura 15.- En esta imagen podemos observar la desagregacion
celular. (H.E. x1000).

En la figura 16 se observan células alteradas y desgarradas del epitelio
superficial junto al surco.

Figura 16.- Aqui se puede observar claramente la desagregacion
celular. (H.E. x1000).
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En la figura 17 se observa el profundo edema celular y las alteraciones

nucleares ya descriptas van a traducirse en fragmentacion nuclear.

ti - : Vo ' ‘ ‘- -
Figura 17.-. Alteraciones de las partes mas profundas. Se
observan las marcadas alteraciones celulares, inclusive la
fragmentacién nuclear. (H.E. x1000).
En la figura 18 representa el corion con un proceso inflamatorio moderado,
constituido especialmente por linfocitos que ocupan gran parte del corion

observado pero no de forma total.

F Sy ‘
Figura. 18.- Infiltrado inflamatorio moderado predominantemente
constituido por linfocitos que ocupa una gran parte del tejido del
corion observado. (H.E. x200).
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En la figura 19 se puede ver el corion con infiltrado inflamatorio denso que
ocupa gran parte del corion observado.

Figura. 19.- Infiltracion inflamatoria grave predominantemente
linfocitaria que ocupa gran parte del corion observado. (H.E. x200).

2. LONGITUD DEL IMPLANTE

En cuanto a la longitud de los implantes colocados (tabla 3), 6 implantes

(80%) tenian una longitud de 10 milimetros y 14 (el 70% restante), una longitud de
12 milimetros.

Tabla 3. Longitud del implante.

Longitud n Porcentaje
10 mm. 6 30%
12 mm. 14 70%
Total 20 100%

No existe asociacion estadisticamente significativa entre la longitud del

implante y el sexo (p=1,00); la edad (p=0,57) o el grupo control o pacientes
(p=0,62).
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3. DIENTE DEL MAXILAR SUPERIOR SUSTITUIDO

En la tabla 4 se muestra la distribucion de la muestra segun el diente
sustituido en el maxilar superior. El diente mas sustituido fue el primer molar
superior izquierdo con un 30% de casos, seguido del primer molar superior
derecho y del canino superior derecho, ambos con un 20% de casos. A
continuacion se situan el segundo premolar superior derecho (25%), el canino

superior izquierdo (10%) y, por ultimo, el incisivo central superior izquierdo (5%).

Tabla 4. Diente sustituido.
Diente (c6digo)
Canino sup. derecho (13)

Porcentaje
20%

n

4
2° premolar sup. derecho (15) 3 15%
1er molar sup. derecho (16) 4 20%
Incisivo central sup. izquierdo (21) 1 5%
Canino sup. izquierdo (23) 2 10%
1er molar sup. izquierdo (26) 6 30%
Total 20 100%

El diente sustituido no afecta a otros parametros del estudio tales como el
sexo (p=0,22); la longitud del implante (p=0,33) o el grupo control o pacientes
(p=0,93).

4. GRADO DE INFLAMACION

En cuanto al grado de inflamacién (tabla 5), se encontrd inflamacioén leve
en 11 pacientes (55%), moderada en 8 pacientes (40%) y severa en un solo
paciente (5%).

Tabla 5. Grado de inflamacion.

Grado de .

. . n Porcentaje
inflamacién

Leve 11 55%
Moderada 8 40%
Severa 1 5%

Total 20 100%
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Cuando se compara la edad media de los pacientes de acuerdo al grado de
inflamacion (tabla 6) se observa que los pacientes con inflamacion severa son los
de menor edad media. Sin embargo no se encontraron diferencias

estadisticamente significativas (p=0,26) entre ambos parametros.

Tabla 6. Comparacion entre la edad y el
grado de inflamacion.

Grado de Edad mediat
inflamacién desviacién estandar
Leve 47,18+12,19 anos
Moderada 47,75+13,96 afios
Severa 25,0040,00 anos
Total 46,30+13,24 afos
p=0,26

La tabla 7 presenta la relacion entre el grado de inflamacion y el sexo. En
todos los grados de inflamacion hay un mayor numero de mujeres que de
hombres de acuerdo con la distribucion de la poblaciéon por géneros. Tras el

analisis estadistico, tampoco se hallé asociacion significativa (p=0,71).

Tabla 7. Comparacion entre el sexo y el grado de inflamacion.
Grado de inflamacién

leve moderada severa Total

n (%) n (%) n (%) n (%)

masculino 3 (50%) 3 (50%) 0 (0%) 6 (100%)
femenino 8 (57,1%) 5(35,7%) 1(7,1%) 14 (100%)
Total 11 (55%) 8 (40%) 1(5%) 20 (100%)
p=0,71

Sexo

En la tabla 8 se presenta la distribucion de la poblacién de acuerdo al grupo
de estudio y el grado de inflamacién. Todos los pacientes del grupo control tienen
inflamacion leve, mientras que el 90% de los sujetos del grupo pacientes presenta
inflamacion moderada o severa. Tras el analisis estadistico, se encontraron

diferencias altamente significativas (p<0,001).
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Tabla 8. Comparacion entre el grupo (control, pacientes) y el grado
de inflamacioén.

Grado de inflamacién
leve moderada severa Total
n (%) n (%) n (%) n (%)
control 10 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 10 (100%)
pacientes 1 (10%) 8 (80%) 1(10%) 10 (100%)
Total 11 (55%) 8 (40%) 1(5%) 20 (100%)
p<0,001

Grupo

El grado de inflamacion no se ve afectado ni por longitud del implante
(p=0,71) ni por el diente sustituido (p=0,79).

5. EDEMA CELULAR

En relacién al grado de edema observado (tabla 9), en 10 pacientes (50%)
fue considerado leve, en 3 pacientes (el 15%) fue considerado moderado y en 7

pacientes (un 35%), severo.

Tabla 9. Grado de edema.

Gézg;:e n Porcentaje
Leve 10 50%
Moderado 3 15%

Severo 7 35%
Total 20 100%

Cuando se compara la edad media de los pacientes de acuerdo al grado de
edema (tabla 10), se comprueba que los pacientes con edema moderado tienen
una edad media inferior (37,33 anos) inferior a la de la observada en los pacientes
con edema leve o severo (>47 anos en ambos casos). No obstante, no hay

relacion estadisticamente significativa (p=0,46) entre ambos parametros.
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Tabla 10. Comparacion entre la edad y el
grado de edema.

Grado de Edad mediat
edema desviacién estandar
Leve 48,40+12,13 afios
Moderado 37,33+9,01 anos
Severo 47,14+16,09 afios
Total 46,301£13,24 afos
p=0,46

La tabla 11 expone la comparacién entre el grado de edema y el sexo.

Todos los pacientes con edema moderado son del sexo masculino y todos los

pacientes con edema severo son de sexo femenino. Tras el analisis estadistico,

se encontro asociacion muy significativa (p=0,007) entre ambas variables. En este

estudio, el sexo parece influir en el grado de edema, siendo mas severo en el

sexo femenino.

Tabla 11. Comparacion entre el sexo y el grado de edema.

Grado de edema

leve moderado severo
n (%) n (%) n (%)

Total
n (%)

Sexo

masculino 3 (50%) 3 (50%) 0(0%) 6(100%)
femenino 7 (50%) 0 (0%) 7 (50%)

14 (100%)

Total 10 (50%) 3 (15%) 7 (35%) 20 (100%)

p=0,007

En la tabla 12 se muestra la distribucion de la poblacién de acuerdo al

grupo de estudio y el grado de edema. Todos los pacientes del grupo control

tienen inflamacion leve, mientras que todos los sujetos del grupo pacientes

presentan inflamacion moderada o severa. Tras el analisis estadistico, se

encontraron diferencias altamente significativas (p<0,001).



Resultados 53

Tabla 12. Comparacion entre el grupo (control, pacientes) y el
grado de edema.

Grado de edema
leve moderado severo Total
n (%) n (%) n (%) n (%)
control 10 (100%) 0 (0%) 0(0%) 10 (100%)
pacientes 0 (0%) 3 (30%) 7 (70%) 10 (100%)
Total 10 (50%) 3 (15%) 7 (35%) 20 (100%)
p<0,001

Grupo

No hay relacion estadisticamente significativa entre el grado de edema y la

longitud del implante (p=0,59) o el diente sustituido (p=0,46).

Cuando se compara el grado de inflamacion con el grado de edema (tabla
13) se observa como de los 11 pacientes que presentan inflamacion leve, 10 (el
90,9%) ademas presentan edema leve. En el otro sentido, todos los pacientes (el
100%) con inflamacién severa también presentan edema severo, existiendo
diferencias estadisticamente muy significativas (p=0,001). Parece haber una
relacion directamente proporcional entre el grado de inflamacion y el grado de

edema.

Tabla 13. Comparacién entre el grado de inflamacién y el grado de edema.
Grado de edema

leve moderado severo Total

n (%) n (%) n (%) n (%)
Leve 10(90,9%) 0 (0%) 1(9,1%) 11 (100%)

Gradode v\ erada 0 (0% 3(37,5%) 5 (62,5%) 8 (100%
inflamacion Mederada 0 (0%) (37,5%) (62,5%) 8 (100%)
Severa 0 (0%) 0 (0%) 1(100%) 1 (100%)
Total 10(50%) 3 (15%)  7(35%) 20 (100%)

p=0,001



Resultados 54

6. ALTERACIONES NUCLEARES

Las alteraciones nucleares (tabla 14) observadas fueron: en 10 pacientes
(50%) se encontraron alteraciones nucleares leves o de grado 1, en 5 pacientes
(el 25%) fueron moderadas o de grado 2 y en otros 5 pacientes (un 25%) fueron

severas o de grado 3.

Tabla 14. Alteraciones nucleares.
Grado alteraciones

nucleares Porcentaje
Leves o grado 1 10 50%
Moderadas o grado 2 5 25%
Severas o grado 3 5 25%
Total 20 100%

Si se relaciona la edad media de los pacientes con el grado de alteraciones
nucleares (tabla 15) se observa que los pacientes con alteraciones nucleares de
grado 2 tienen una edad media inferior (36,50 afios) inferior a la de la observada
en los pacientes con alteraciones nucleares de grado 1 o 3 (>48 afios en ambos
casos). Sin embargo, no hay diferencias estadisticamente significativas (p=0,13)

entre ambos parametros.

Tabla 15. Comparacion entre la edad y el
grado de alteraciones nucleares.

Alteraciones Edad mediat
nucleares desviacién estandar
Leves (grado 1) 48,40+£12,13 afos
Moderadas (grado 2) 36,40+6,50 afos
Severas (grado 3) 52,00+16,89 anos
Total 46,30+13,24 anos
p=0,13

La tabla 16 representa la comparacién entre el grado de alteraciones

nucleares y el sexo. Sélo en las alteraciones nucleares de grado 3, todos los
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sujetos son del sexo femenino. Tras el andlisis estadistico, no se observé

asociacion significativa (p=0,11) entre ambas variables.

Tabla 16. Comparacion entre el sexo y el grado de alteraciones
nucleares.

Alteraciones nucleares

Leves Moderadas Severas
grado 1 grado 2 grado3 Total

n (%) n (%) n (%) n (%)
masculino 3 (50%) 3 (50%) 0 (0%) 6 (100%)
femenino 7 (50%) 2(14,3%) 5(35,7%) 14 (100%)
Total 10 (50%) 5 (25%) 5(25%) 20 (100%)
p=0,11

Sexo

Cuando se compara el grupo de estudio con las alteraciones nucleares
(tabla 17) se encuentra que todos los sujetos del grupo control (el 100%) tienen
alteraciones nucleares de grado 1; entretanto que ninguno de los sujetos del
grupo pacientes tiene alteraciones nucleares de grado 1. Tras el analisis

estadistico, se encontraron diferencias altamente significativas (p<0,001).

Tabla 17. Comparacion entre el grupo (control, pacientes) y el grado
de alteraciones nucleares.

Alteraciones nucleares

Leves Moderadas Severas
grado 1 grado 2 grado3 Total

n (%) n (%) n (%) n (%)
control 10 (100%) 0 (0%) 0(0%) 10 (100%)
pacientes 0 (0%) 5 (50%) 5(50%) 10 (100%)
Total 10 (50%) 5 (25%) 5(25%) 20 (100%)
p<0,001

Grupo

Las alteraciones nucleares no estan influenciadas ni por la longitud del

implante (p=0,24) ni por el diente sustituido (p=0,28).

Cuando se compara el grado de inflamacion con las alteraciones nucleares

(tabla 18) se observa como de los 11 pacientes que presentan inflamacion leve,
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10 (el 90,9%) ademas presentan alteraciones nucleares de grado 1. Un unico
sujeto del estudio presenta inflamacion severa y ademas alteraciones nucleares
de grado 3. Tras el analisis estadistico se hallaron diferencias muy significativas
(p=0,001). Parece haber una relacion directamente proporcional entre el grado de

inflamacion y el grado de alteraciones nucleares.

Tabla 18. Comparacién entre el grado de inflamacion y el grado de
alteraciones nucleares.

Alteraciones nucleares

Leves Moderadas Severas
grado 1 grado 2 grado3 Total

n (%) n (%) n (%) n (%)

Grado d Leve 10(91,9%) 1(9,1%)  0(0%) 11 (100%)
rado de

e o sien Moderada 0 (0%) 4 (50%) 4 (50%) 8 (100%)

Severa 0 (0%) 0 (0%) 1(100%) 1 (100%)

Total 10 (50%) 5 (25%) 5(25%) 20 (100%)

p=0,001

Igualmente, la tabla 19 muestra la relacion entre el grado de edema y las
alteraciones nucleares. Todos los pacientes (el 100%) que presentan edema leve
también presentan alteraciones nucleares de grado 1. De igual forma, 5 de los 7
pacientes con edema severo, tienen alteraciones nucleares de grado 3. Existe un
asociacion estadistica altamente significativa (p<0,001). Parece haber una
relacion directamente proporcional entre el grado de edema y el grado de

alteraciones nucleares.

Tabla 19. Comparacién entre el grado de edema y el grado de
alteraciones nucleares.

Alteraciones nucleares

Leves Moderadas Severas
grado 1 grado 2 grado3 Total

n (%) n (%) n (%) n (%)

Grado leve 10 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 10 (100%)
de moderado 0 (0%) 3 (100%) 0 (0%) 3 (100%)
edema severo 0 (0%) 2(28,6%) 5(71,4%) 7 (100%)
Total 10 (50%) 5 (25%) 5(25%) 20 (100%)
p<0,001
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En el éxito de la terapia implantologica interviene y es de gran importancia
el papel desempenado por la mucosa que rodea la porcion coronal del implante.
La encia de los dientes naturales y la mucosa alrededor de los implantes,
presentan caracteristicas morfolégicas comunes, que difieren en la composicion
del tejido conectivo, orientacién de las fibras colagenas y la vascularizacion (8, 10,
73-76).

La respuesta de los tejidos blandos periimplantarios es un factor crucial y
fundamental en la evolucion y el éxito del implante. Una respuesta inadecuada
conllevara el fracaso de la terapia implantologica. Algunos autores como van
Steemberghe (77), aplican los mismos parametros para dientes e implantes y
encuentran gran similitud en la evolucién de éstos, de forma que en sus
resultados se puede establecer una clara relacién entre fracaso implantolégico y

la inflamacién de los tejidos blandos periimplantarios.

Los tejidos blandos que rodean al implante son muy semejantes en su
estructura y composicion a los tejidos que rodean al diente. El tejido supracrestal
que rodea los implantes se denomina mucosa periimplantaria y esta compuesto
por el epitelio gingival queratinizado, el epitelio de union y el tejido conectivo que
se encuentra entre las células mas apicales del epitelio de unién y el hueso

alveolar (8).

Los tejidos blandos que rodean un diente natural y un implante, presentan
por debajo de la unidn epitelial el tejido conectivo. En el caso del diente natural las
fibras colagenas dentogingivales, dentoalveolares y transeptales, se insertan en la
superficie radicular (en el cemento acelular) corriendo en diferentes direcciones,
formando paquetes de fibras que aseguran el complejo gingival al diente, evitando

la migracién apical (78).

En los implantes, el tejido conectivo esta presente, pero no se inserta
directamente en la superficie del mismo. No obstante, se observan fibroblastos
unidos mediante una capa de glucoproteinas a la capa de éxido de titanio. En los
tejidos periimplantarios, existe una mayor proporcién de colageno y una menor

cantidad de fibroblastos, que su homodlogo en el periodonto, y estan surcados por
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haces de fibras colagenas que discurren paralelas a la superficie del implante,
insertadas en la cresta Osea y el tejido epitelial, originando un collar fibroso

periimplantario que le da consistencia y tonicidad a la mucosa.

La labor de inhibicion de la migracion apical del epitelio de union depende
de la interaccion entre el tejido conectivo y la superficie de titanio del implante
(10,32).

Como ya se ha comentado anteriormente, los tejidos blandos que rodean al
implante son muy semejantes en su estructura y composicion a los tejidos que
rodean al diente. De hecho presentan un epitelio queratinizado y la adhesion por
hemidesmosomas entre el implante y el tejido periimplantario, al igual que sucede
alrededor de los dientes, lo cual indica que no existen diferencias a nivel epitelial

entre ambos tejidos (8).

En relacién al tejido conjuntivo, la principal diferencia entre el implante y el
diente natural, estd dada en la orientacion de las fibras colagenas debajo de la
unién epitelial. El tejido gingival supracrestal posee una orientacion perpendicular
a la superficie dentaria, insertandose a la superficie del cemento; mientras los
tejidos periimplantarios tienen sus fibras colagenas orientadas de forma paralela a
la superficie del implante, formando un anillo fibroso alrededor del mismo. En el
caso de las piezas dentarias, hay insercion de fibras colagenas, mientras que en

el implante no existe tal union (8).

También se ha intentado relacionar la reabsorcibn d&sea marginal
periimplantaria con el estado de los tejidos blandos que rodean a esos mismos
implantes. En nuestro estudio, todos los pacientes tenian un grado de higiene
bucodental adecuado con ausencia de sarro por la tartrectomia realizada previa a
la colocacion del implante. Lindqvist y cols.(79) encuentran que los pacientes con
una buena higiene bucodental presentaban una menor reabsorcion O&sea
alrededor del implante. Otros autores como Rocha dos Santos (80) coinciden con
esta apreciacion, indicando que la higiene es un factor primordial en el

mantenimiento de los implantes.
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El grado de queratinizacion del tejido es otro factor que ha sido relacionado
con la reabsorcion marginal. Sin embargo, los resultados en este sentido son
contradictorios. Unos estudios establecen una relacion negativa, otros no la

encuentran (81).

También se ha observado relacion entre la profundidad del surco
perimplantario y la cantidad medida de encia insertada, ya que se ha
comprobado que dicha profundidad es mayor cuanto mayor sea la cantidad de
encia (81). En contraposicién a estos hallazgos se encuentran el trabajo de
Gregory (82), el cual, en su estudio a 3 anos, obtuvo bolsas mayores de 4 mm. en
presencia de encia desinsertada y de 2mm. 0 menos en presencia de mucosa

queratinizada.

Respecto a la existencia de un determinado nivel de encia insertada,
Bessis (83) afirma que una mucosa periimplantaria no queratinizada es

compatible con la salud.

Los tejidos blandos periimplantarios juegan un papel esencial del epitelio
durante la cicatrizacién de la herida es cubrir la superficie de cualquier tejido
conectivo descubierto durante la cirugia, las células epiteliales localizadas en la
periferia de la herida, producidas al momento de la instalacion del implante son
codificadas para dividirse y migrar a través de las partes injuriadas hasta que la

continuidad epitelial sea restaurada (6).

Las células epiteliales también tienen la habilidad de ponerse en contacto
con la superficie del implante, formar una lamina basal, asi como
hemidesmosomas y establecer una barrera que tiene las caracteristicas en comun
con el epitelio de union. El tejido conectivo sano alrededor del implante tiene la
capacidad mantener el sellado entre el medio ambiente intraoral y el sistema de

soporte interno de los implantes (7).

El epitelio tiene la capacidad de proliferar y moverse sobre las superficies,
por ello la estructura y funcion de la mucosa alrededor de los implantes y la encia

alrededor de los dientes fue examinada por Berglundh y cols. (8) en los trabajos
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realizados en perros. Los tejidos blandos sanos alrededor de los dientes e
implantes tenian un color rosado y una consistencia firme. Ambos tejidos estaban
tapizados con un epitelio oral bien queratinizado continuo, con un epitelio de unién

con dimensiones de aproximadamente 2 mm. a nivel de los dientes e implantes

(8).

A partir de este estudio y otros (9,10) se encontr6 que a nivel de los dientes
este epitelio de union termina en la unién cemento-esmalte apical donde se halla
el cemento de fibras extrinsecas, componente importante del aparato de insercion
supra-alveolar. El epitelio de union estaba separado del hueso alveolar por una
zona de tejido conectivo de aproximadamente 1 mm de altura, zona rica en fibras
colagenas que se proyectan desde el cemento hacia el tejido conectivo y el

hueso.

Al igual que lo observado en nuestro estudio, el epitelio de unidn se
encuentra separado del tejido conectivo subyacente por una membrana basal rica

en fibras de colageno tipo IV y laminina (11).

La presencia de tejido conectivo es considerada como el factor que
previene el crecimiento hacia apical del epitelio y ha sido demostrado en el
modelo animal (12). De igual forma, parece que el tejido conectivo maduro
interfiere mas efectivamente que el tejido de granulacién con el crecimiento apical

epitelial (6).

El epitelio encontrado en el borde de la herida alrededor de los implantes
es morfolégica y fenotipicamente epitelio oral, se parece al que rodea a los
dientes, se continua con el epitelio sulcular y de union ambos no queratinizados,

los cuales tienen diferente morfologia, estructuras y expresiones fenotipicas (13).

Para Berglundh y cols. (8), la razén por la cual el epitelio detiene en su
migracion hacia apical, puede ser debido a la interaccidn entre el tejido blando y la

capa de oxido de Titanio del implante.
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Nuestros hallazgos histoldgicos coinciden con los de Listgarten y cols.(13)
quienes sefalan que los tejidos blandos supracrestales peri-implantarios son
similares a la encia presente alrededor de los dientes, poseen una lamina propia
densa, rica en colageno, recubierta con un epitelio oral escamoso estratificado. El
epitelio de unidén provee una union epitelial entre el implante y la encia que lo

rodea.

El epitelio mas externo sobre el implante estaba formado de un epitelio
escamoso estratificado queratinizado similar al de la mucosa oral masticatoria. Se
observod la presencia de la interdigitacion de la papila de tejido conectivo con el
tejido epitelial. Todas las células epiteliales basales estaban conectadas a la

membrana basal mediante los hemidesmosomas (14).

La verdadera interaccion entre el epitelio y el implante aun no esta bien
dilucidada. Los conocimientos actuales acerca de esta interfase han sido
obtenidos de experimentos in vitro mediante cultivos de células (15, 16), y en
experimentos in vivo usando implantes plasticos cubiertos con capas de Titanio

evaporado (17).

En los cortes histolégicos de nuestro estudio se ha observado una lamina
basal formada por colageno tipo IV y unos hemidesmosomas que funcionan como
placas de anclaje que sujetan las células epiteliales a la [amina basal. McKinney y
cols.(18) también observa esta configuracion de la membrana basal, evidenciando
la presencia de laminina o enzima que actua como agente molecular adhesivo

entre las células epiteliales y los diversos estratos que forman la ldmina basal.

El compartimiento supracrestal juega un papel importante para mantener el
sellado entre el medio ambiente intraoral y el sistema de soporte interno de los
implantes. El tejido conectivo presente mantiene un contacto muy cercano con el

implante y se encuentra en relacion con el epitelio de unién y sulcular (7,8).

En este trabajo, los sujetos sin signos clinicos evidentes de inflamacién
(grupo control), presentaban fibroblastos y fibras colagenas en las porciones de

tejido en contacto con la cabeza del implante. De igual forma, Lindhe y Berglundh
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(7), observan, a nivel de los implantes, la porcién apical del epitelio de unién esta
separada del hueso alveolar, pero continua con éste, por una zona rica en
colageno pero pobre en tejido conectivo de aproximadamente 1-1.5 mm de altura.
Lo mas importante de esta zona rica en colageno es la orientacién y disposicion
de las bandas de fibras que llegan al hueso marginal y corren mas o menos
paralelas a la superficie del implante. El epitelio de union junto con la zona rica en

colageno ocupa un espacio de 3-4 mm en altura.

Por su parte, Lang y cols. (6) describen un tejido conectivo apical al epitelio
de union contiene sustancialmente mas colageno (85% versus 60%); pocos
fibroblastos (1-3% versus 5-15%); pocos vasos sanguineos (6.4% versus 7.3%)
que las regiones correspondientes a los tejidos conectivos alrededor de los
dientes. La parte supra alveolar de la mucosa peri-implantaria en la interfase
tejido conectivo/implante de Ti tiene las caracteristicas de un tejido cicatrizal, rico

en colageno y pobre en células.

El ndmero de fibroblastos se va alterando desde los primeros casos
patoldgicos ligeros y de ubicacion muy superficial en relacion al implante hasta las
zonas intermedias donde se observdo una disminucion de aproximadamente del
60% hasta los casos de ubicacion mas profunda donde, en la misma ampliacion,

la reduccioén de fibroblastos alcanzaba un valor del 20%.

El corion ha sufrido alteraciones que cuando son muy marcadas, las fibras

colagenas son escasas y se observa degeneracién hialina.

En esta tesis, en mas de la mitad (un 55%) de las muestras analizadas se
encontré un grado de inflamacion leve, aunque, paradodjicamente los grados mas
severos se observan en pacientes de menor edad, apuntando a una posible

hiperreactividad tisular.

Al igual que ocurre en nuestros pacientes sin alteraciones clinicas
evidentes (grupo control), Berglundh y Donati (84), encuentran un infiltrado
inflamatorio coridénico dominado por células plasmaticas y linfocitos B. Los

linfocitos T helper predominan sobre los linfocitos T citotdxicos. También se
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observan algunos macréfagos y PMNn. En este mismo sentido, los estudios de
Nakajima y cols.(85), Noda y cols.(86), Donati y cols.(87) y los de Kim y cols.(88)
coinciden en indicar que en el infiltrado inflamatorio se encuentra con mayor

frecuencia linfocitos B que linfocitos T.

En este trabajo, como era de esperar, los pacientes con signos clinicos
evidentes de inflamacidn (dolor, sangrado, etc.) presentaban, a nivel histolégico,
grados de inflamacion moderada o severa. En este sentido y de acuerdo con
nuestro estudio, Sanz y cols.(89) encontraron en los sujetos con tejidos
periimplantarios inflamados, un epitelio con leucocitos migrados y con un infiltrado
inflamatorio coridnico compuesto por células mononucleadas, células plasmatica y
vasos sanguineos agrandados que ocupan aproximadamente el 65% de todo el
tejido conjunto. Por su parte, Cornelini y cols.(90), en los tejidos inflamados,
encontraron linfocitos, células plasmaticas y pocos polimorfonucleares neutrofilos
(PMNN).

Gualini y Berglundh (91) observaron un infiltrado inflamatorio coriénico
denso, muy rico en linfocitos B que se encuentran en mayor numero que los
linfocitos T. Por el contrario, Bullon y cols.(92) encontraron en el infiltrado
inflamatorio una mayor prevalencia de los linfocitos T sobre los linfocitos B.

Ademas hallaron células plasmaticas y macréfagos.

En nuestro trabajo, la mitad de las muestras (el 50%) presentaba un grado
de edema celular leve. Al comparar el grado de edema con el sexo, se observd
que las mujeres presentaban mayores grados de edema (moderado-severo) en
comparacion con los hombres, observandose una asociacion estadisticamente
muy significativa (p=0,007). En este estudio, el sexo parece influir en el grado de

edema, siendo mas severo en el sexo femenino.

También como era previsible, los individuos del grupo control tienen
menores grados de edema que los sujetos de grupo pacientes con diferencias

altamente significativas (p<0,001).
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Este trabajo pone de manifiesto la posible relacién directamente
proporcional entre el grado de inflamacién y el grado de edema. El 90,9% de los
pacientes presentan grados leves tanto de inflamacibn como de edema.
Asimismo, todos los pacientes (el 100%) con inflamacién severa también
presentan edema severo, existiendo relacién estadisticamente muy significativa
(p=0,001). Se aprecia relacion entre el grado de inflamacién y el grado de
alteraciones nucleares, con diferencias estadisticamente significativas (p=0,001).
Algo similar se observa al comparar el grado de edema y las alteraciones
nucleares. También se hall6 una asociacion estadisticamente significativa
(p<0,001).

En el estudio histopatolégico, en todos los casos se ha observado la
presencia de edema celular; en algunos de ellos, muy marcado, llegando a una
relacion de area citoplasmatica/celular de 4:1, antes de observarse ruptura de la

membrana celular.

Cuando se observo la ruptura de la membrana celular, también se
identificaron alteraciones nucleares en forma de fragmentacién nuclear. De forma
analoga a nuestros resultados, Berglundh y cols.(93) observaron un epitelio, en su
porcidon apical, fino y ulcerado. El infiltrado inflamatorio ocupaba casi todo el
espesor del tejido conjuntivo. En su porcion mas marginal se observaban
pequefos vasos sanguineos y fibras colagenas junto con linfocitos y células
plasmaticas. En la porcibn mas apical, existia una mayor densidad de linfocitos,

células plasmaticas y PMNn.

Asimismo, Albouy y cols.(94,95), en pacientes con signos clinicos
evidentes de inflamacion, en el analisis histopatoldgico, hallaron un epitelio
ulcerado e infiltrados inflamatorios densos. Estos infiltrados eran ricos en linfocitos
y células plasmaticas. Los PMNn se agrupaban cerca de las bolsas periodontales

y los vasos sanguineos en la porcion mas profunda del tejido conjuntivo.

Son necesarios estudios mas amplios que se profundicen en el estudio del
verdadero papel de los tejidos blandos en el prondstico y éxito de la terapia

implantolégica, conjuntamente con el estudio de los tejidos duros, en los que, la
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mayoria de la literatura cientifica, se centra en la evaluacion de la pérdida ésea

marginal y su influencia en la estabilidad del implante.

Un mejor conocimiento de la histopatologia periimplantaria permitira la
realizaciéon de tratamientos en mejores condiciones clinicas, minimizando las
posibles complicaciones y asegurando un mayor éxito en el tratamiento. Todo ello

reportara evidentes beneficios tanto para el paciente como para el profesional.
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Las conclusiones del presente estudio son:

12

22,

32.

42,

52,

El grupo control presenta cambios histopatolégicos muy ligeros,
principalmente con un edema intracelular leve a nivel epitelial y, en el
corion, una inflamacion leve sin alteraciones sustanciales. Se identifican

fibroblastos y fibras colagenas.

Los cambios histopatologicos encontrados en el grupo pacientes oscilan
entre edemas de caracter moderado a grave con alteraciones celulares que
pueden, en ocasiones, provocar la ruptura de la membrana celular. Se
observan alteraciones nucleares muy marcadas (grados 2 y 3) con
distribucién cromatinica heterogénea, distorsién nuclear y fragmentacion

nuclear.

Casi todos los individuos del grupo pacientes presentan inflamaciones
coridnicas moderadas o severas, mientras que, todos los sujetos del grupo
control presentan inflamaciones leves, encontrandose diferencias
estadisticamente significativas (p<0,001). El grado de inflamacion no se ve
influenciado por la edad, el sexo, la longitud del implante o el diente

sustituido (p>0,05 en todos los casos).

La totalidad de los individuos del grupo pacientes presentan edemas
celulares moderados o severos, mientras que, todos los sujetos del grupo
control presentan edemas leves, con una asociacion estadisticamente
significativa (p<0,001). En este estudio existe una relacion significativa

(p=0,007) entre el sexo femenino y la severidad del edema celular.

La totalidad de los individuos del grupo pacientes presentan alteraciones
nucleares moderadas (grado 2) o severas (grado 3), mientras que, todos
los sujetos del grupo control presentan alteraciones nucleares leves (grado
1), hallandose diferencias estadisticamente significativas (p<0,001). El
grado de alteraciones nucleares no esta afectado por la edad, el sexo, la

longitud del implante o el diente sustituido (p>0,05 en todos los casos).
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62. En este trabajo se observa una relacion directamente proporcional entre el
grado de inflamacion y el grado de edema, existiendo diferencias

estadisticamente significativas (p=0,001).

72. También se encuentra una relacion directamente proporcional entre el
grado de las alteraciones nucleares y el grado de inflamacién (p=0,001) o

el grado de edema celular (p<0,001).
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