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1. INTRODUCCIÓN 

 

 

 

     Los implantes dentales (ID) han revolucionado la odontología contemporánea, 

representando una importante alternativa al tratamiento protésico convencional (Algraffee 

et al, 2012; Bartok & Forna, 2016). Estos permiten restituir la función masticatoria, 

fonética y estética (Máximo et al, 2009).  Se han descrito diferentes métodos de evaluación 

para determinar el éxito y fracaso de los ID, pero no es hasta el año 2007, donde se 

establecen criterios para la evaluación de estos. Es en el Congreso Internacional de 

Implantología Oral de Pisa donde se establecen criterios de evaluación del estado de salud 

periimplantar, determinando cuatro categorías: éxito, supervivencia satisfactoria, 

supervivencia comprometida y fracaso (Misch et al, 2008). Los ID tienen un buen 

pronóstico, con tasas de éxito de 95,7% y 92,8%, a los 5 y 10 años, respectivamente 

(Albrektsson & Donos, 2012), sin embargo, no están exentos de complicaciones (Bartok & 

Forna, 2016), siendo la enfermedad periimplantar (EPI) la complicación más frecuente y 

difícil de tratar (Aljateeli et al, 2012). 

 

 

     La EPI es una patología inflamatoria de origen multifactorial, cuyo factor etiológico es 

de naturaleza bacteriana con una subsecuente activación de la respuesta inmune del 

huésped (Heitz‐Mayfield & Salvi, 2018). Se clasifica en dos tipos: Mucositis Periimplantar 

(MP) y Periimplantitis (PI), siendo homólogas a Gingivitis y Periodontitis, 

respectivamente, donde MP es precursora de PI (Valente et al, 2016). 
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     Si se mantiene en el tiempo la EPI, puede conducir a un fracaso del ID, lo que deriva en 

disminución de la calidad de vida, función masticatoria y estética para el paciente (Al 

Ghazal et al, 2017). Por ende, es relevante encontrar el tratamiento más eficaz para el 

manejo de la EPI, logrando así, devolver un estado de salud periimplantar en relación al ID 

previamente contaminado (Aljateeli et al, 2012). La eficacia de los tratamientos 

periimplantares se puede evaluar según los parámetros clínicos y radiográficos descritos 

por Renvert et al, 2018. Estos parámetros corresponden a lograr una disminución del 

sangrado al sondaje (SS) y/o ausencia de supuración (SU), disminución de la profundidad 

al sondaje (PS) y conservación del nivel óseo periimplantar (NOP) luego del tratamiento. 

 

 

     Se ha reportado bastante información sobre el tratamiento de la EPI, estableciéndose 

como consenso que la descontaminación efectiva de la superficie del ID es un prerrequisito 

para tener éxito en el tratamiento (Claffey et al, 2008; Mishler et al, 2014; Carral et al, 

2016). Para el tratamiento de MP se ha indicado realizar debridamiento mecánico (DM) y 

para PI, acceso quirúrgico en conjunto con DM (Renvert et al, 2008). Sumado a esto, 

existen múltiples alternativas terapéuticas y combinaciones de éstas como pulido con polvo 

de glicina, antibióticos, antisépticos, láser y uso de sustancia derivada de la matriz de 

esmalte (SDME) (Schwarz et al, 2015a). Sin embargo, los resultados de estas alternativas 

de tratamiento son dispares y no existe acuerdo respecto de la modalidad de tratamiento 

más predecible (Wang et al, 2017). 

 

 

     El propósito de la presente revisión sistemática es evaluar la eficacia de las alternativas 

de tratamiento para mucositis periimplantar y periimplantitis, en base a parámetros clínicos 

y radiográficos, según la literatura publicada en los últimos 10 años. 



3 

 

1.1 PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

 

 

¿Son los tratamientos complementarios a la terapia convencional más eficaces que el 

tratamiento convencional por sí solo, en pacientes con enfermedad periimplantar, 

sistémicamente sanos y no fumadores en base a parámetros clínicos y radiográficos, según 

la literatura publicada en los últimos 10 años?   
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2. OBJETIVOS 

 

 

 

2.1 GENERAL 

 

 

 

Evaluar la eficacia de las alternativas de tratamiento para mucositis periimplantar y 

periimplantitis, en base a parámetros clínicos y radiográficos, según la literatura publicada 

en los últimos 10 años.  

 

 

 

2.2 ESPECÍFICOS 

 

 

 

     1.- Comparar la eficacia de los tratamientos para mucositis periimplantar según niveles 

de profundidad al sondaje, con un período de seguimiento mínimo de 3 meses. 
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     2.- Comparar la eficacia de los tratamientos para mucositis periimplantar, según niveles 

de sangrado al sondaje y/o supuración, con un período de seguimiento mínimo de 3 meses. 

 

 

     3.- Comparar la eficacia de los tratamientos para periimplantitis, según niveles de 

profundidad al sondaje, con un período de seguimiento mínimo de 6 meses.  

 

 

     4.- Comparar la eficacia de los tratamientos para periimplantitis, según niveles de 

sangrado al sondaje y/o supuración, con un período de seguimiento mínimo de 6 meses. 

 

 

     5.- Comparar la eficacia de los tratamientos para periimplantitis, según nivel óseo 

periimplantar, con un período de seguimiento mínimo de 6 meses. 
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3. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 

 

 

 

3.1 IMPLANTOLOGÍA  

 

 

     Un ID, corresponde a un elemento aloplástico que emula una raíz dental, y tiene como 

función principal actuar como un pilar para un dispositivo protésico (Berglundh et al, 

2017).  Durante las últimas décadas, el uso de ID se ha impuesto como una modalidad de 

tratamiento exitosa, convirtiéndose en un método eficaz para restablecer la estética y la 

función masticatoria luego de la pérdida de dientes (Atieh et al, 2013). Dicho éxito, está 

determinado por un evento biológico importante; la adhesión celular entre el tejido del 

huésped y el ID, denominada oseointegración (Ogle, 2015).  

 

 

     Albrektsson y Sennerby, (1991), definieron la oseointegración como “una conexión 

funcional y estructural entre hueso vivo y la superficie de un ID”. Tanto estudios en 

animales (Berglundh et al, 2003; Abrahamsson et al, 2004) como en humanos (Lang et al, 

2011; Cecchinato et al, 2012; Donati et al, 2013) han demostrado que durante la primera 

semana de este proceso de cicatrización, el coágulo resultante del proceso de colocación del 

ID se trasforma en tejido de granulación. El tejido de granulación contiene células 

inflamatorias, numerosas células mesenquimáticas y también vasos sanguíneos recién 

formados. Después de la primera semana, se generan proyecciones de tejido óseo alrededor 

de las estructuras vasculares en contacto directo con pequeñas áreas del ID. Luego de 2 a 4 

semanas, se forma tejido óseo reticular que llega hasta la superficie del ID. En un intervalo 
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de 6 a 12 semanas, el tejido óseo reticular es reemplazado por tejido óseo laminar y se 

establece contacto entre médula ósea, hueso y el ID, lográndose un contacto entre ellos de 

aproximadamente 60% (Araujo & Lindhe, 2018). Las escala de éxito-fracaso para ID 

descrita según el Congreso Internacional de Implantólogos Orales en Pisa, el año 2007, se 

detallan en la tabla N°1. La categoría Éxito, describe los ID en condiciones óptimas, las 

categorías de Supervivencia Satisfactoria y Supervivencia Comprometida los describen aún 

en funcionamiento, pero no en las condiciones ideales, y la categoría Fracaso; a aquellos 

ID que deberían ser retirados o que no son rehabilitables (Misch et al, 2008). En relación a 

la EPI, la MP puede comprometer la supervivencia satisfactoria del ID mientras que la PI, 

en estados iniciales, puede afectar la supervivencia comprometida del ID (Listgarten et al, 

1999). 

 

 

TABLA N°1. ESCALA DE ÉXITO-FRACASO PARA IMPLANTES DENTALES 

DESCRITA SEGÚN EL CONGRESO INTERNACIONAL DE IMPLANTÓLOGOS 

ORALES, PISA, 2017 (MISCH ET AL, 2008).  

Categoría de salud Criterios clínicos  

Éxito (salud óptima) - Sin dolor ni sensibilidad en función 

- Sin movilidad 

- Pérdida ósea periimplantar (POP) < 2 milímetros (mm) a partir de la cirugía 

inicial 

- Sin historia de supuración  

Supervivencia 

satisfactoria 

- Sin dolor ni sensibilidad en función 

- Sin movilidad 

- POP de 2-4 mm partir de la cirugía inicial 

- Sin historia de supuración 

Supervivencia 

comprometida 

- Posible sensibilidad en función 

- Sin movilidad 

- POP > 4mm (menos de la mitad del cuerpo del implante dental) partir de la 

cirugía inicial 

- Profundidad al sondaje > 7 mm 

- Posible historia de supuración 

Fracaso (Fracaso 

clínico o absoluto) 

Cualquiera de las siguientes condiciones clínicas: 

- Dolor en función 

- Movilidad 

- POP > ½ del largo del implante dental partir de la cirugía inicial 

- Supuración incontrolable 

- Ya no se encuentra en boca 
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     Pese a la alta tasa de éxito de los ID, estos no están libres de complicaciones (Renvert et 

al, 2009). Estas se pueden clasificar cronológicamente en:  

 

 

1) Complicaciones tempranas, ocurridas antes de la conexión del pilar protésico, 

previo a la oseointegración, donde no se genera un contacto íntimo entre hueso e 

ID. Son resultantes de traumatismos quirúrgicos, volumen óseo inadecuado, 

falta de estabilidad primaria, infección intraósea, presencia de enfermedad 

crónica o condición sistémica (Domínguez et al, 2013) o contaminación 

bacteriana de la zona receptora (Esposito et al, 1998b). 

 

2) Complicaciones tardías, ocurridas después de la conexión del pilar protésico, 

posterior a la oseointegración (Alsaadi et al, 2008). Están relacionadas con 

cambios biomecánicos como sobrecarga oclusal y principalmente cambios 

microbiológicos (Ata-Ali et al, 2011; Schwarz et al, 2018), como la EPI, siendo 

esta la complicación más frecuente y más difícil de tratar (Aljateeli et al, 2012).  

 

 

     Para conocer el proceso patológico de las EPI, es necesario establecer cuáles son las 

condiciones de salud periimplantar. Es así, como la nueva clasificación de las enfermedades 

y condiciones periodontales y periimplantares ha identificado en forma primaria cuáles 

deberían ser las características clínicas para lograr un estado de salud periimplantar 

(Berglundh et al, 2018). 
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3.2 SALUD PERIIMPLANTAR 

 

 

 

    Los tejidos periimplantares (TP) son aquellos que se forman alrededor de los ID 

oseointegrados. Al igual que los tejidos periodontales, pueden dividirse en dos 

compartimentos; uno de tejido blando y otro de tejido duro (Araujo & Lindhe, 2018). El 

primero es llamado mucosa periimplantar (MPI) y se forma durante el proceso de 

cicatrización posterior a la colocación del implante. El segundo, se refiere al tejido óseo 

periimplantar (TOP) (Araujo & Lindhe, 2018). Los TP tienen dos funciones básicas; la MPI 

protege al hueso subyacente, mientras que el TOP, da soporte al ID, por esta razón, la 

afectación de los TP puede poner en peligro la supervivencia del ID (Derks et al, 2015; 

Araujo & Lindhe, 2018).  

 

 

     La MPI sana, a nivel microscópico, está compuesta por un núcleo de tejido conectivo 

formado en un 85% por fibras de colágeno y elementos de la matriz extracelular, en un 3% 

por fibroblastos y un 5% por elementos vasculares. Dicho núcleo es cubierto por un epitelio 

queratinizado que corresponde a la mucosa masticatoria y un epitelio no queratinizado que 

corresponde a la mucosa de revestimiento. En promedio, la altura de la MPI es de 3 a 4 

mm, medida desde la mucosa marginal hasta la cresta ósea periimplantar. La mayor parte 

del ID, está en contacto con hueso mineralizado y el resto, se relaciona con las estructuras 

vasculares o tejido fibroso (Araujo & Lindhe, 2018). La MPI está formada por dos 

segmentos; uno coronal, cubierto por el epitelio del surco y una barrera epitelial delgada, 

similar al epitelio de unión. Y un segmento apical, formado por tejido conectivo que está en 

contacto directo con la superficie del ID, llamada zona de adhesión (Araujo & Lindhe, 

2018). En la figura N°1 se observa la disposición de los TP en salud. 
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FIGURA N°1. ESQUEMA DE LA DISPOSICIÓN DE LOS TEJIDOS 

PERIIMPLANTARES EN SALUD. 

 

 

 

 

     El tejido óseo de las zonas edéntulas, que corresponde al lugar donde se ubicarán los ID, 

está compuesto principalmente por una mezcla de hueso laminar (46%) y médula ósea 

(23%), con menor cantidad de tejido fibroso (12%) y tejido osteoide (4%) (Lindhe et al, 

2013). En el maxilar, el tejido dominante es la médula ósea, y en la mandíbula es el hueso 

laminar. La composición ósea de los maxilares se relaciona directamente con el grado de 

afectación que pudieran tener los ID, existiendo una mayor prevalencia de EPI a nivel 

maxilar que a nivel mandibular (Abrahamsson et al, 2004).  

 

 

     El ID carece de estructuras características del diente sano como la raíz, cemento, 

ligamento periodontal, hueso alveolar y los haces de fibras dento-alveolar y dento-gingival. 

En los tejidos periodontales, el margen de la encía sigue el esquema de la unión cemento-

Tomado de Newman et al, 2014. 



11 

 

esmalte, y en los TP, el margen de la mucosa sigue el contorno de la cresta ósea. Por otra 

parte, el diente presenta movilidad fisiológica dentro de su alveolo, mientras que el ID esta 

anquilosado, lo que lo mantiene anclado al TOP (Araujo & Lindhe, 2018).  

 

      

     Según Renvert et al, 2018., el examen clínico y radiográfico para detectar la presencia 

de salud periimplantar es el siguiente: 

 

- Examen clínico intraoral: Examen de los TP y registro de higiene oral con un 

enfoque específico en la ausencia de biofilm en relación a los ID y sus 

restauraciones.  

 

- Evaluación clínica de la restauración: Verificar la ausencia de posibles 

sobrecontornos y/o desajustes. 

 

- Examen funcional de la oclusión: Comprobar la ausencia de contactos prematuros 

o contactos en guías desoclusivas que pudieran generar sobrecarga, 

comprometiendo la integridad del ID. 

 

- Inspección visual de los ID y sondaje periódico: Sondaje al menos una vez al año 

con una fuerza de 0,25 Newton, aproximadamente. La profundidad medida debe 

ser ≤ 5mm.  

 

- Ausencia de SS: El SS debe evaluarse con una fuerza de 0,25 Newton, para evitar 

posibles traumas en el proceso, ya que es difícil diferenciar entre la inflamación 

periimplantar inducida por biofilm y el trauma inducido mecánicamente.  
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- Evaluación radiográfica: Verificar la ausencia de cambios en el nivel del TOP. 

Para esto, es necesario como prerrequisito una radiografía periapical en un tiempo 

inicial, al instalar el ID, y en los controles posteriores. No debe presentarse POP 

más allá de los cambios que resultan de la remodelación ósea inicial.  

 

 

     La encía, la mucosa periimplantar y su adhesión son desafiadas constantemente por el 

entorno oral, incluyendo la exposición constante a microorganismos del biofilm presentes 

en el diente y la superficie del ID (Tomasi et al, 2016; Schwarz et al, 2013). Lo que puede 

desencadenar la aparición de distintas patologías de origen infeccioso como la EPI. 

 

 

 

3.3 ENFERMEDAD PERIIMPLANTAR  

 

 

 

     La enfermedad periimplantar (EPI) se definió y describió por primera vez en el primer 

taller de Periodoncia en Ittingen, en el año 1993 (Albrektsson & Isidor, 1994) como un 

conjunto de patologías inflamatorias de origen infeccioso que afectan los tejidos 

circundantes a los ID. Luego, numerosos talleres y estudios han abordado su prevalencia y 

tratamiento (Heitz‐Mayfield & Salvi, 2018). La EPI se presenta en dos formas: MP y PI, 

siendo homólogas a Gingivitis y Periodontitis, respectivamente (Valente et al, 2016). 
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     La MP y la PI comparten etiología, siendo causadas por un desequilibrio entre la carga 

bacteriana y la defensa del huésped (Valente & Andreana, 2016). Se ha demostrado una 

relación de causa y efecto entre la acumulación experimental de biofilm bacteriano 

alrededor de los ID y el desarrollo de una respuesta inflamatoria (Zitzmann et al, 2001; 

Salvi et al, 2012; Meyer et al, 2017). La composición bacteriana del biofilm periimplantar 

es similar a la de los dientes vecinos, lo que implica que la flora microbiana en los dientes 

naturales sirve como reservorio para la formación de biofilm alrededor de los ID (Valente 

& Andreana, 2016; Heitz‐Mayfield & Salvi, 2018).  

  

 

     Los perfiles de colonización de la microbiota supragingival, en pacientes con PI y con 

ID sanos, son similares, siendo Veillonella párvula y Fusobacterium periodonticum las 

especias dominantes, con un predominio en PI del complejo rojo y Prevotella nigrescens 

(Shibli et al, 2008). Se ha encontrado que a nivel subgingival los perfiles de colonización 

del complejo púrpura, amarillo y verde son similares para PI e ID sanos (Máximo et al, 

2009). Sin embargo, en PI, se ha observado un mayor nivel del complejo naranjo y rojo, 

estableciendo una marcada diferencia en la microbiota subgingival de pacientes con PI 

versus ID sanos. Esta diferencia en la microbiota subgingival coincide con otro estudio 

donde se ha encontrado una alta concentración de Porphyromonas gingivalis, 

Fusobacterium nucleatum, Tannerella forsythia y Treponema denticola en ID afectados 

(Valente & Andreana, 2016).  

 

.  

     En MP se observa un predominio principalmente del complejo naranja: Fusobacterium 

nucleatum, Prevotella intermedia y especies de Eubacterium, mientras que en PI predomina 

el complejo naranja y rojo, con mayor abundancia de Porphyromonas gingivalis y 

Tannerella forsythia (Pokrowiecki et al, 2018).  
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     En cuanto a los mediadores inflamatorios y la respuesta inmune del huésped a la EPI, se 

han encontrado niveles significativamente elevados de prostaglandina E2, interleuquina-1β 

y factor de crecimiento derivado de plaquetas (Plagnat et al, 2002). Estos mediadores 

inflamatorios se han encontrado aumentados en el líquido crevicular de los ID afectados 

por EPI, en comparación a los ID sanos (Salcetti et al, 1997). Los niveles de actividad de la 

fosfatasa alcalina, la actividad de la elastasa y la α2-macroglobulina, marcadores 

comúnmente asociados con periodontitis, fueron significativamente más altos en el fluido 

crevicular recolectado alrededor de los ID con EPI, en comparación con los ID sanos 

(Plagnat et al, 2002; Salvi et al, 2018). 

 

 

     Aún existen dudas sobre las características de la EPI, y no existe una clasificación 

oficial a nivel mundial para realizar su diagnóstico (Valente el at, 2016). Sin embargo, la 

inspección visual, palpación digital y sondaje con sonda periodontal, son indispensables 

para realizar un correcto diagnóstico (Berglundh, 2017). La Federación Europea de 

Periodoncia y la Asociación Europea de Oseointegración (Renvert et al, 2018), 

establecieron como consenso que para el diagnóstico de la EPI debe realizarse la 

evaluación de los siguientes parámetros diagnósticos: sangrado al sondaje, supuración y 

profundidad del sondaje. Mediante estos parámetros se puede determinar un estado de salud 

periimplantar o en su defecto la presencia de EPI (MP o PI). 
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3.3.1 SANGRADO AL SONDAJE  

 

 

 

     Corresponde a un parámetro clínico común de una lesión de carácter inflamatorio. Ha 

sido bastante sugerido como medida diagnóstica en relación a la salud periimplantar 

(Dreyer, 2018). Representa la respuesta inflamatoria de los tejidos ante la presencia de 

biofilm y se ha demostrado que tiene un valor predictivo negativo, cuya ausencia determina 

un estado de salud periimplantar (Luterbacher et al, 2000). 

 

 

 

3.3.2 SUPURACIÓN  

 

 

 

     Es un signo clínico de inflamación que indica actividad de la EPI y es probable que se 

asocie con POP y falla futura del ID si no se realiza un tratamiento inmediato (Alani et al, 

2014). Se ha determinado que la SU es un hallazgo común en los sitios diagnosticados con 

PI y se presenta con menor frecuencia en MP (Berglundh et al, 2018). 
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3.3.3 PROFUNDIDAD AL SONDAJE  

 

 

 

     Corresponde a un parámetro clínico bastante utilizado como indicador de pérdida de 

adherencia y pérdida ósea (Dreyer, 2018). Para tener valor diagnóstico, el aumento de la PS 

debe estar asociada a signos y síntomas de inflamación periimplantar (Carl, 2008). Es 

importante tanto para diagnosticar EPI como para monitorizar su progresión (Alani et al, 

2014). Un aumento en la PS, no está necesariamente relacionado con EPI, en ID 

clínicamente sanos se han reportado PS de 2 a 6 mm, por lo que la interpretación de este 

parámetro debe ser cuidadosa (Carl, 2008).  

 

 

      

3.4 MUCOSITIS PERIIMPLANTAR 

 

 

 

     La MP es una enfermedad inflamatoria de la mucosa que rodea a los ID, no asociada a la 

pérdida de TOP. El factor etiológico de la MP es la presencia de biofilm, el que se 

desarrolla a partir de su acumulación en relación a la MPI sana, y la posterior respuesta 

inmune del huésped (Heitz‐Mayfield, 2018). Histológicamente la MP presenta un infiltrado 

inflamatorio, en relación a la barrera epitelial, que se caracteriza por la presencia de 

estructuras vascularizadas, células plasmáticas y linfocitos (Berglundh et al, 2017). 
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     Según Renvert et al, 2018., para el diagnóstico de esta enfermedad, es necesaria la 

existencia de distintas manifestaciones clínicas compatibles con la inflamación, presentadas 

a continuación: 

 

 

     1-. Inspección visual que demuestre la presencia de signos inflamatorios de los TP; 

edema, eritema y consistencia suave. 

 

     2-. Presencia de SS y/o SU, o ante presión digital. 

 

     3-. Aumento en PS en comparación con los valores iniciales. 

 

     4-. Ausencia de POP luego de la remodelación ósea inicial, a través del examen 

radiográfico. 

 

 

     Debido a que el tratamiento dental basado en ID, se ha expandido considerablemente, 

existe un aumento del número de pacientes que desarrollan MP (Valente et al, 2016). Se ha 

demostrado una prevalencia de MP en un rango entre 19% y 65%, con una prevalencia 

media ponderada de 43%. Dentro de este porcentaje, el 28%-56% de los pacientes progresa 

a PI (Derks & Tomasi, 2015).  

 

 

     El tratamiento de la MP tiene como objetivo principal controlar la infección y prevenir 

su progresión (Heitz-Mayfield, 2008). Debido a que las bacterias tienen un papel 

fundamental en su etiología, es esencial reducir la carga bacteriana y desorganizar el 
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biofilm (Sumida et al, 2002; Hatem el at, 2012). Los tratamientos para la MP se pueden 

agrupar en convencional y complementarios. El primero se refiere al tratamiento no 

quirúrgico, con enfoque en el debridamiento mecánico (DM) y al refuerzo de la instrucción 

de higiene oral (Renvert et al, 2008), mientras que los segundos, se refieren a los 

tratamientos complementarios a la terapia convencional, como pulido con polvo de glicina, 

antisépticos, antibióticos, láser y sustancia derivada de la matriz de esmalte (SDME) 

(Schwarz et al, 2015a).   

 

 

 

3.4.1 TRATAMIENTOS CONVENCIONALES 

 

 

 

Se ha reportado que el tratamiento mecánico no quirúrgico es eficaz en el tratamiento 

de la MP, permitiendo la disminución de los signos inflamatorios de esta (Hatem et al, 

2012). Se ha demostrado que el control de la formación de biofilm, mediante DM y una 

correcta instrucción de higiene oral, pueden resolver esta patología (Bartok & Forna, 2016). 

 

 

El DM implica el destartraje supragingival y subgingival de la superficie del ID. El 

objetivo principal es desorganizar el biofilm y eliminar el tártaro periimplantar sin alterar la 

superficie del ID, con la intención de restablecer una MPI sana (Hallstrom et al, 2012). Este 

procedimiento puede lograrse utilizando instrumentos específicos que son más blandos que 

el titanio para evitar daños en las superficies del ID, que de otro modo promoverían la 

colonización bacteriana (Jia-Hui & Hom-Lay, 2015). Los sistemas de DM incluyen curetas 
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de acero, recubiertas de titanio, de fibras de carbono, de teflón o plásticas y dispositivos 

ultrasónicos con puntas recubiertas con poliéter-etercetona (Hallstrom et al, 2012).  

 

 

 

3.4.2 TRATAMIENTOS COMPLEMENTARIOS 

 

 

 

     Se han propuesto varios tratamientos complementarios para mejorar la eficacia del 

tratamiento convencional (Schwarz, et al., 2015), entre los que se encuentran: pulido con 

aire abrasivo, antisépticos, antibióticos, láser y SDME. 

 

 

 

3.4.2.1 PULIDO CON AIRE ABRASIVO 

 

 

 

El pulido con aire es un sistema abrasivo que utiliza aminoácidos de baja abrasión, 

como el polvo de glicina. Este sistema puede acompañarse de copas de pulido recubiertas 

con fibras de carbono o plástico (Jia-Hui & Hom-Lay, 2015), cuyo resultado puede verse 

afectado por el tipo y tamaño de la partícula de polvo y la distancia y angulación del flujo 

de aire hacia la superficie de titanio (Schwarz et al, 2015b). Se ha demostrado que el polvo 
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de glicina es un método eficaz de desorganización de biofilm de la superficie del ID, sin 

dañar los tejidos duros ni blandos (Petersilka et al, 2003). 

 

 

 

3.4.2.2 ANTISÉPTICOS 

 

 

   

Los antisépticos son germicidas utilizados en tejidos vivos para inhibir o destruir 

microorganismos. El antiséptico más utilizado es la clorhexidina (CHX), en forma de 

digluconato de clorhexidina (Slots et al, 2004). La CHX ha demostrado una actividad 

antibacteriana contra bacterias grampositivas y gramnegativas, y es particularmente 

efectiva para el tratamiento y la prevención de infecciones orales debido a su sustantividad 

(De Siena et al, 2013). La irrigación con CHX al 0,1% - 0,2% se ha utilizado con el 

objetivo de prevenir la recolonización bacteriana después del tratamiento y para apoyar las 

prácticas de higiene oral del paciente (Figuero et al, 2014). Recientemente, se ha 

implementado el uso de CHX en una matriz biodegradable denominada PerioChip. El 

PerioChip se introdujo por primera vez el año 1998, contiene 2,5 mg de CHX y permite el 

suministro subgingival controlado de esta (Mandlik & Jha, 2007). Este permite una 

concentración adecuada del antiséptico en el sitio de acción, que se mantiene durante un 

período de tiempo suficiente, evitando la recolonización bacteriana (Jhinger et al, 2018).  
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3.4.2.3 ANTIBIÓTICOS 

 

 

 

Los antibióticos pueden inhibir o destruir bacterias al afectar sus procesos metabólicos. 

Estos pueden administrarse local o sistémicamente (Gomi et al, 2007). Los antibióticos 

administrados localmente se han utilizado para aumentar el efecto antibacteriano del DM y 

para prevenir la recolonización bacteriana de la superficie del ID (Figuero et al, 2014), 

comúnmente corresponden a microesferas de minociclina (1mg) o gel de ciclato de 

doxiciclina (3mg). Los antibióticos sistémicos suelen provenir de la familia de las 

penicilinas, tetraciclinas o macrólidos como la azitromicina (Suarez et al, 2013). Estos 

antibióticos se administran de forma complementaria al DM para complementar el efecto 

antibacteriano (Renvert et al, 2008b). 

 

 

 

3.4.2.4 LÁSER 

 

 

 

El uso de láseres en odontología ha ganado popularidad durante los últimos años por su 

alto potencial bactericida (Mizutani et al, 2016). Los más utilizados para descontaminar la 

superficie del ID son Neodimio: itrio-aluminio-granate (Nd: YAG), Erbio: itrio-aluminio-

granate (Er: YAG), Erbio, cromo dopado: itrio, escandio, galio, granate (Er, Cr: YSGG), 

láser de diodo y láser de dióxido de carbono (Kreisler et al, 2002). El uso del láser puede 

reducir el biofilm hasta en un 90%, pero a diferencia de la mayoría de los tratamientos 
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mecánicos, no se pueden volver a inducir compatibilidades biológicas ni propiedades 

estimulantes de las células (Smeets et al, 2014). 

 

 

Las longitudes de onda del láser de diodo y láser Nd: YAG se encuentran 

aproximadamente entre 800 a 1.100 nanómetros y se absorben fácil y selectivamente en 

áreas de inflamación por componentes sanguíneos y pigmento tisular (Romanos et al, 

2000). Las ondas del láser se transmiten esencialmente a través del agua, lo que explica su 

profunda penetración en tejidos blandos sanos. El rayo láser se transmite a través de una 

fibra óptica, usándose en contacto con el tejido a intervenir (Schwarz et al, 2009). Estos 

tipos de láseres se usan para la inactivación de bacterias y para la eliminación de tejidos 

blandos inflamados en el saco periodontal o alrededor del surco periimplantar, así como 

para lograr la hemostasia en tejido con inflamación aguda (Mizutani et al, 2016). 

 

 

El láser de CO2 tiene una longitud de onda de 9.300 a 10.600 nanómetros (Kreisler et 

al, 2002). Es el láser con la absorción más alta en minerales dentales, como la 

hidroxiapatita y el fosfato de calcio, (Merigo et al, 2013). Las potencias máximas del láser 

de CO2 pueden acercarse a 200 watts, por lo que es muy eficiente en la eliminación de 

tejidos blandos (Kamma et al, 2009). Entre las propiedades del láser de CO2 se encuentran 

la reducción bacteriana, el debridamiento de tejidos blandos alrededor de los ID, y 

favorecer la coagulación (Mizutani et al, 2016). 

 

 

Los láseres de erbio Er: YAG y Er, Cr: YSGG, tienen una longitud de onda de 2.940 y 

2.780 nanómetros, respectivamente (Hakki et al, 2010). Se absorben muy bien en el agua y 
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ofrecen ablación con efectos térmicos mínimos (Ishikawa et al, 2009). La energía fotónica 

de los láseres Er: YAG y Er, Cr: YSGG se puede suministrar en modo de contacto o sin 

contacto (Persson et al, 2011). Este tipo de láser puede usarse para el debridamiento de 

tejidos blandos periimplantares, reducción bacteriana y eliminación de tártaro (Schou et al, 

2004).  

 

 

Se han reportado los beneficios de los efectos fotobiomoduladores del uso de láser, 

tratamiento conocido como terapia fotodinámica (Mizutani et al, 2016). El mecanismo de 

acción de la terapia fotodinámica se basa en la combinación de un fármaco 

fotosensibilizador y una luz con una longitud de onda específica en presencia de oxígeno 

(Cappuyns et al, 2012). La reacción entre la luz y el oxígeno produce formas tóxicas de 

especies de oxígeno que pueden matar células bacterianas (Tavares et al, 2017).  

 

 

 

3.4.2.5 SUSTANCIA DERIVADA DE LA MATRIZ DE ESMALTE 

 

 

 

Es una técnica terapéutica que se ha empleado con éxito en el tratamiento de 

enfermedades periodontales y, en particular, en la pérdida ósea asociada (Esposito et al, 

2009; Koop et al, 2012). La amelogenina es probablemente el componente más importante 

de la SDME, sin embargo, hay varios otros componentes, algunos aún no identificados, que 

también podrían ser importantes (Hammarström et al, 1997). La SDME tiene una 

consistencia viscosa y se aloja en el saco periimplantar para disminuir la inflamación o en 
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un defecto óseo para lograr regeneración (Li et al, 2012). Se ha demostrado que produce 

una mejoría clínica significativa en el tratamiento de la EPI, aunque se cree que produce 

muchos de sus efectos mediante la modulación de las respuestas del huésped, incluidas la 

diferenciación celular y la inflamación (Chano et al, 2003). También se ha demostrado que 

la SDME tiene propiedades antibacterianas que inhiben el crecimiento de bacterias 

gramnegativas (Spahr et al, 2002). En relación a la inflamación, la SDME y en especial la 

amelogenina, limitan la liberación de citocinas inducidas por lipopolisacáridos bacterianos, 

así como las células epiteliales y los osteoclastos (Wada et al, 2009; Bosshardt et al, 2008).  

 

 

Otros agentes que se han utilizado en la descontaminación de la superficie del ID son la 

solución salina, el ácido cítrico y el peróxido de hidrógeno (Jia-Hui & Hom-Lay, 2015). Sin 

embargo, no se observaron diferencias significativas en el restablecimiento del TP sano, al 

comparar los diferentes agentes de descontaminación (Schou et al, 2004), por ende, no se 

ha encontrado un método de descontaminación de superficie superior a otro (Algraffee et 

al, 2012).  

 

 

Con respecto a los tratamientos complementarios descritos anteriormente, no existe un 

consenso en la literatura en cuanto a la eficacia que pueden representar en el tratamiento de 

MP.  
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3.5 PERIIMPLANTITIS 

 

 

 

     La PI es una patología asociada a biofilm que se presenta en los TP y se caracteriza por 

una inflamación de la MPI y la consiguiente POP (Albrektsson & Isidor, 1994). La MP y la 

PI comparten muchas de sus manifestaciones clínicas, pero también se diferencian en otras. 

En la PI, además existe incremento en la PS y/o presencia de recesión de la mucosa 

marginal (Heitz-Mayfield, 2008). Histológicamente, la lesión inflamatoria se extiende más 

apical al epitelio de unión y contiene gran cantidad de células plasmáticas, macrófagos y 

neutrófilos (Berglundh et al, 2017). 

 

 

     Para el diagnóstico de la PI, es necesaria la existencia de distintas manifestaciones 

clínicas compatibles con la inflamación y destrucción periimplantar (Berglundh et al., 

2017). Dichas manifestaciones fueron definidas por Renvert et al, 2018 y se presentan a 

continuación: 

 

 

     1-. Evidencia visual de cambios inflamatorios en la MPI. 

 

     2-. Aumento de la PS, en comparación con las medidas obtenidas al momento de la 

colocación del ID. 

 

     3-. POP en relación a la evaluación radiográfica del nivel óseo, al año siguiente de la 

carga de la prótesis sobre el implante.  
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     4-. En ausencia de radiografías iniciales y medidas de PS, evidencia de POP≥3 mm y/o 

PS ≥6 mm, además de SS. 

 

 

     Hasta el momento no existe una clasificación oficial que categorice la severidad de la PI, 

sin embargo, en el año 2012, Froum y Rosen propusieron una clasificación de severidad de 

PI (Tabla N°2) que utiliza como parámetros SS y/o SU, PS y POP. 

 

 

TABLA N°2. CLASIFICACIÓN DE SEVERIDAD DE PERIIMPLANTITIS (FROUM & ROSEN, 

2012).  

Leve Profundidad al sondaje (PS) ≥ 4mm. 

Sangrado al sondaje (SS) y/o supuración (SU). 

Pérdida ósea periimplantar (POP) <25% de la longitud del implante dental. 

Moderado PS ≥ 6mm. 

SS y/o SU. 

POP del 25% al 50% de la longitud del implante dental. 

Severo PS ≥ 8mm. 

SS y/o SU. 

POP >50% de la longitud del implante dental. 

 

 

     En lo relacionado a la prevalencia de la PI, ésta ocurre en un rango entre 1% y 47%, con 

una prevalencia media ponderada de 22% (Derks & Tomasi, 2015). En cuanto a la 

incidencia, se reporta que a los 3 años es de 0,4% y a los 5 años, de 43,9%. Esto se explica 

por la alta cantidad de pacientes fumadores, diabéticos e hipertensos, factores que los hacen 

más susceptibles al desarrollo de PI (Rakic et al, 2018). 

 

 



27 

 

     El objetivo principal del tratamiento de la PI y de la MP es el mismo; controlar la 

infección y prevenir la progresión de la enfermedad (Heitz-Mayfield, 2008). Sin embargo, 

los procedimientos que se deben llevar a cabo para lograr el objetivo son diferentes, ya que 

el daño tisular no es el mismo, siendo mayor en la PI (Serino & Turri, 2011). Al igual que 

en la MP, los tratamientos de la PI se pueden agrupar en convencional y complementarios. 

El tratamiento convencional se refiere a acceso quirúrgico más DM (Claffey et al, 2008) y 

los tratamientos complementarios a pulido con polvo de glicina, antisépticos, antibióticos, 

láser y SDME (Schwarz et al, 2015a).   

 

 

 

3.5.1 TRATAMIENTOS CONVENCIONALES 

 

 

 

Los resultados del tratamiento no quirúrgico no han sido predecibles para la PI, siendo 

efectivo sólo en el caso de una profundidad reducida del saco periimplantar (Bartok & 

Forna, 2016). Al ser mayor la profundidad del saco y habiendo exposición de la superficie 

del ID, el DM por sí solo no ha resultado eficaz en el tratamiento de PI, lo que hace 

fundamental realizar un acceso quirúrgico (Claffey et al, 2008).  

 

 

El tratamiento quirúrgico de la PI, específicamente el acceso quirúrgico, se realiza 

después de que se hayan resuelto los signos de inflamación aguda y el paciente adquiera 

una higiene oral adecuada (Alani & Bishop, 2014). El principal objetivo del acceso 

quirúrgico es permitir visión directa del sitio infectado, lo que facilita el debridamiento 
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completo de los TP expuestos (Leonhard et al, 2003). La eliminación de los depósitos 

bacterianos de la superficie de los ID no siempre es fácil debido a la morfología de los ID 

(Hitti & Kerns, 2011). La evidencia científica señala que el tratamiento no quirúrgico de la 

PI mediante el DM con curetas no es efectivo y mejora de manera limitada el resultado, 

siendo más fiable y predecible el acceso quirúrgico (Alani & Bishop, 2014).  

 

 

El tratamiento quirúrgico implica en muchas ocasiones retirar la prótesis instalada sobre 

el ID, para exponer completamente la lesión periimplantar (Park et al, 2012). Se ha 

demostrado que retirar la prótesis antes del debridamiento ayuda a la cicatrización (Li et al, 

2012). Sin embargo, una desventaja de esta técnica es la necesidad de retirar la prótesis del 

ID durante un período de tiempo (Jansaker et al, 2007). Primero, se obtiene el colgajo, el 

que requiere de un manejo cuidadoso para limitar los cambios postquirúrgicos, como la 

recesión. Luego, se elimina el tejido de granulación y se realiza el debridamiento o 

descontaminación de las superficies periimplantares (Romeo et al, 2007). Al finalizar el 

debridamiento, es necesario realizar un adecuado cierre del colgajo para la correcta 

cicatrización de los TP, además el reposicionamiento apical de éste, permitirá un mejor 

acceso para el paciente durante la ejecución de la higiene oral (Bartok & Forna, 2016). 
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3.5.2 TRATAMIENTOS COMPLEMENTARIOS 

 

 

 

     Al igual que en MP, se han propuesto varios tratamientos complementarios para mejorar 

la eficacia de la terapia convencional para PI. El pulido con aire abrasivo, el uso de 

antisépticos, antibióticos, láser y de SDME,  corresponden a tratamientos complementarios 

para PI (Schwarz, et al., 2015a). Estos tratamientos complementarios se realizan en 

conjunto con el tratamiento no quirúrgico y/o con el tratamiento quirúrgico, con el fin de 

disminuir la inflamación y lograr la descontaminación de la superficie expuesta del ID 

(Serino & Turri, 2011). El pulido con aire abrasivo, específicamente con polvo de glicina, 

tiene por objetivo desorganizar el biofilm de la superficie implantar (Petersilka et al, 2003). 

El uso de CHX en conjunto al acceso quirúrgico, busca descontaminar la superficie 

expuesta del ID y evitar la recolonización bacteriana (Heitz-Mayfield, 2008). El uso de 

antibióticos en PI, está dirigido a afectar los procesos metabólicos de los 

periodontopatógenos característicos de dicha patología, junto con prevenir la 

recolonización bacteriana (Gomi et al, 2007). El uso de antibióticos sistémicos o locales, en 

conjunto con DM, ha demostrado ser eficaz en la resolución de PI moderada, sin embargo, 

se considera que luego de dicho tratamiento, la intervención quirúrgica es necesaria 

(Renvert et al, 2008b). Se describe que el enfoque quirúrgico en combinación con 

antibióticos sistémicos, tiene una tasa de éxito de 58% a los 5 años (Schwarz, et al., 2015a). 

Por otra parte, el tratamiento con láser se realiza con el fin de lograr la descontaminación 

efectiva de la superficie implantar expuesta, pero se debe poner especial énfasis en el tipo 

de láser a utilizar y su respectiva longitud de onda, debido a que esta puede alterar la 

superficie del ID (Mizutani et al, 2016).  Por último, la SDME, tiene un efecto 

antiinflamatorio y regenerador en PI. Es utilizada en defectos óseos, siempre y cuando no 

correspondan a la categoría de cráter, donde está contraindicado su uso por la consistencia 

del material (Li et al, 2012). Pese a la cantidad de información reportada sobre los 
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tratamientos complementarios de la PI, hasta la fecha estos no son concluyentes en cuanto a 

su eficacia (Schwarz et al, 2015a).  

 

 

     En la actualidad, se ha establecido como consenso que para tener mayor predictibilidad 

de los tratamientos para EPI, a mediano y largo plazo, debe existir una monitorización y a 

la vez una terapia de mantención. A través de esta monitorización es posible detectar de 

manera precoz cualquier alteración que pueda existir tanto en la rehabilitación del ID, como 

en los tejidos circundantes a este (Alani & Bishop, 2014). 

 

 

 

3.6 PREVENCIÓN Y MANTENCIÓN 

 

 

 

     La prevención de cualquier enfermedad debe ser la piedra angular de la atención 

médica. En odontología, es primordial en enfermedades como caries dental y la enfermedad 

periodontal, viéndose la necesidad de adoptar esta misma conducta para la EPI (Alani & 

Bishop, 2014). El enfoque preventivo debe comenzar desde la planificación del tratamiento, 

con la selección adecuada de los casos a ser rehabilitados con ID (Fardal et al, 2013). Es 

trascendental la necesidad de un mantenimiento continuo después de la colocación de un 

ID. Es de igual importancia la educación y compromiso del paciente, dejando en claro que 

los ID no son iguales a los dientes naturales, requiriendo mayor atención en cuanto a 

mantenimiento y seguimiento (Grey et al, 2013). 
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     Se ha propuesto un protocolo de mantenimiento para ID (Corbella et al, 2011), donde en 

primera instancia el clínico debe revisar y reevaluar la historia médica y dental del paciente, 

también el hábito tabáquico y la presencia de parafunción. Luego, el clínico debe verificar 

la presencia o ausencia de signos clínicos de inflamación y además evaluar la técnica de 

higiene oral realizada por el paciente. Posteriormente se realiza una inspección de 9 puntos: 

medición de biofilm, PS, SS, SU, recesión, movilidad, oclusión, contactos proximales y 

evaluación radiográfica. Después de haber recogido toda esta información, se establece la 

necesidad de tratamiento en relación con el estado de los TP, para posteriormente realizar el 

tratamiento adecuado.  

 

 

     Un estudio de 5 años de seguimiento en pacientes con ID, mostró que la ausencia de 

terapia de mantenimiento en sujetos con MP está asociada a una alta probabilidad de 

desarrollar PI (Costa et al, 2012). Por ende, la terapia de mantención es fundamental a la 

hora de la colocación de ID. La terapia de mantención permite controlar el acúmulo de 

biofilm y supervisar que el paciente esté realizando una correcta técnica de higiene oral; 

evitando consecuencias que pueden desencadenar en el fracaso del ID (Graziani et al, 

2012).  

 

 

     Es importante que el clínico maneje los factores que podrían poner en riesgo la 

supervivencia del ID, eligiendo las estrategias correctas para la prevención de la 

enfermedad (Alani & Bishop, 2014). 
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3.7 FACTORES DE RIESGO  

  

 

     Al igual que en la enfermedad periodontal, se ha determinado en la EPI distintos 

factores pueden que favorecer la progresión y la severidad de la enfermedad. Estos factores 

son diabetes mellitus, tabaquismo, antecedente o presencia de periodontitis y biofilm e 

higiene oral deficiente (Dreyer et al, 2018).  

 

 

 

3.7.1 DIABETES MELLITUS 

 

 

 

     Los pacientes tratados con ID que tienen Diabetes Mellitus, son 2 veces más propensos a 

desarrollar EPI que aquellos sin esta enfermedad (Dreyer et al, 2018). El control glicémico 

deficiente en los pacientes diabéticos los hace más susceptibles a la infección y pérdida de 

los ID (Tung Nguyen-Hieu, 2011). Los pacientes con buen control glicémico muestran 

marcadores inflamatorios similares a los pacientes sanos. Los pacientes con PI y control 

glicémico deficiente presentaron un perfil de marcador inflamatorio similar a los pacientes 

con periodontitis crónica (Alani & Bishop, 2014). 
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3.7.2 TABAQUISMO 

 

 

 

    Si bien el tratamiento con ID no está contraindicada en pacientes fumadores,  la EPI es 

más prevalente en los pacientes con este hábito (9,2%) que en no fumadores (5,3%). Los 

pacientes tratados con ID que presentan hábito tabáquico, muestran signos inflamatorios 

exacerbados, tales como sacos periimplantares más profundos y mayor POP (Clementini et 

al, 2014). Es por esto que dichos pacientes deben ser alentados a dejar el hábito o en su 

defecto a reducir la intensidad del consumo (Tung Nguyen-Hieu, 2011). El mecanismo 

patógeno del humo del tabaco se explica por el efecto tóxico de las más de 4.000 toxinas 

presentes en los cigarrillos. La nicotina presente en los cigarrillos es un potente 

vasoconstrictor que reduce el flujo sanguíneo y aporte de nutrientes a los sitios de 

cicatrización (Lambert et al, 2000). Algunos componentes del tabaco también actúan como 

sustancias quimiotácticas que favorecen la destrucción del tejido mediante enzimas 

liberadas por neutrófilos y macrófagos (Gruica et al, 2004). 

 

 

 

3.7.3 ANTECEDENTE O PRESENCIA DE PERIODONTITIS  

 

 

 

     La frecuencia en la falla de un ID, es significativamente mayor en pacientes desdentados 

parciales, que en pacientes desdentados totales (Cho-Yan Lee et al, 2014). Sin embargo, es 

el antecedente de periodontitis el que determina un riesgo a desarrollar EPI (Renvert et al, 

2009). Pacientes con historia de periodontitis crónica tienen una prevalencia más alta de PI 
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(28,6%) que pacientes sanos (5,8%). Así mismo, pacientes con periodontitis pueden tener 

mayor riesgo de EPI que aquellos sin periodontitis, ya que la flora patógena en ambos casos 

es similar (Tung Nguyen-Hieu, 2011). A partir de esto, se desprende que todo paciente 

debe estar estable periodontalmente antes de la realización de un tratamiento en base a ID 

(Cho-Yan Lee et al, 2014).  

 

 

 

3.7.4 BIOFILM E HIGIENE ORAL DEFICIENTE 

 

 

 

     Una mayor cantidad de biofilm y un estado de higiene oral deficiente, se asocian 

directamente con EPI (Quirynen et al, 2002). Los pacientes con higiene oral deficiente 

tienen 14 veces más probabilidades de desarrollar EPI que un paciente con una correcta 

higiene oral (Heitz-Mayfield et al, 2014). Este factor de riesgo debe abordarse desde la 

planificación del tratamiento y debe controlarse antes, durante y después de la colocación 

del ID (Nguyen-Hieu et al, 2011).  
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3.8 REVISIÓN SISTEMÁTICA DE LA LITERATURA 

 

 

 

     Una revisión sistemática es una visión general de distintos estudios que contiene una 

declaración de objetivos, fuentes y métodos y se ha realizado de manera explícita, 

transparente y reproducible (Greenhalgh, 2014). Las revisiones sistemáticas responden una 

pregunta de investigación mediante un análisis cualitativo y/o cuantitativo de estudios 

primarios (McKenzie et al, 2016). Estos estudios son obtenidos mediante una búsqueda 

sistemática, declarando explícitamente los criterios de selección, valorando calidad y sesgo 

(Beltrán, 2005). Entre los objetivos de una revisión sistemática se encuentra unificar los 

criterios en base a la evidencia científica disponible, permitiendo obtener, en el área de la 

salud, una actualización en diagnóstico, pronóstico y plan de tratamiento (Manterola et al, 

2009). Otro objetivo es optimizar recursos y por lo tanto, mejorar decisiones clínicas, 

obtener un estudio científico mediante una metodología detallada, específica y un análisis 

de la información crítico y riguroso (González et al, 2007). 

 

 

     Las revisiones sistemáticas se consideran como el más alto nivel de evidencia científica, 

por su validez, alta calidad metodológica y reproducibilidad de resultados (Manterola et al., 

2013). Una revisión sistemática sigue las siguientes etapas (Ferreira et al, 2011):  
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1-. Definición de una pregunta de interés y los criterios de inclusión y exclusión de los 

estudios. 

2-. Localización y selección de los estudios relevantes. 

3-. Extracción de datos de los estudios primarios. 

4-. Análisis y presentación de resultados. 

5-. Interpretación de los resultados. 

 

 

     Entre las ventajas de las revisiones sistemáticas destacan ser fáciles de interpretar, 

limitar el sesgo, entregar conclusiones más fiables y precisas (Greenhalgh, 2014). Además, 

sus resultados permiten reducir el retraso entre los descubrimientos de investigación y la 

implementación de estrategias diagnósticas y terapéuticas efectivas. Por otra parte, 

permiten identificar inconsistencia en los resultados de los estudios, generar nuevas 

hipótesis y aumentar la precisión del resultado general (Manterola et al, 2013).  

 

 

     Las revisiones sistemáticas difieren de las revisiones narrativas en varios aspectos. Estas 

últimas no presentan una pregunta de investigación estructurada ni una búsqueda 

sistemática de artículos (Ferreira et al, 2011). La selección de artículos, para las revisiones 

narrativas, no es detallada ni reproducible y no presentan evaluación de calidad de los 

artículos incluidos (Brignardello-Petersen et al, 2014). Por otra parte, las revisiones 

sistemáticas contemplan un plan investigativo sistematizado y detallado, con criterios 

explícitos uniformemente aplicados a todos los artículos (Uman, 2011). 
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     Para la elaboración, estructuración y publicación de una revisión sistemática se 

recomienda utilizar guías como la declaración PRISMA (del inglés Preferred Reporting 

Items for Systematic reviews and Meta-Analyses). Esta tiene como objetivo entregar a los 

autores ayuda para mejorar la presentación de las revisiones sistemáticas y meta-análisis. 

Además, PRISMA es una guía validada al idioma español. Dicha declaración, consta de 

una lista de comprobación de 27 ítems y un diagrama de flujo de cuatro fases (Urrutia & 

Bonfill, 2010). 

 

 

     Para registrar las revisiones sistemáticas y evitar que existan duplicados, existe el sitio 

web PROSPERO
1
 (del inglés The International Prospective Register of Systematic 

Review). PROSPERO es una base de datos internacional que tiene como objetivo 

proporcionar una lista completa de las revisiones sistemáticas registradas que tengan 

resultados relacionados con el área de la salud, para ayudar a evitar publicaciones referentes 

al mismo tema. Para registrar una investigación es necesario que esta no haya avanzado 

más allá de la finalización de extracción de datos. Las revisiones terminadas no deben ser 

registradas. Una vez registrada la investigación, se obtiene un número identificador (Moher 

et al, 2014).  

 

 

Ya determinado el tema de investigación para una revisión sistemática, es necesario 

definir una pregunta de investigación. Se recomienda que dicha pregunta sea construida 

siguiendo la estrategia P.I.C.O (del inglés Patient – Intervention – Comparison – 

Outcome). La pregunta de investigación permite definir de forma correcta que información 

es necesaria para la solución del aspecto clínico de la investigación, maximiza la 

                                                 
1
 https://www.crd.york.ac.uk/PROSPERO/ 
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recuperación de evidencia en las bases de datos, enfoca el propósito de la investigación y 

evita la realización de búsquedas innecesarias (Santos et al, 2007).  

 

 

Luego de definida la pregunta de investigación, debe llevarse a cabo la búsqueda de 

información. Para esto, PRISMA sugiere la utilización de al menos dos bases de datos de 

carácter internacional (Urrutia & Bonfill, 2010). Para la estrategia de búsqueda, deben 

incluirse aquellos términos claves que incluye la pregunta de investigación, buscando así, 

obtener todos los artículos eventualmente relevantes para la revisión sistemática. 

 

 

Para la estrategia de búsqueda comúnmente se utilizan términos MeSH (del inglés 

Medical Subject Headings) que corresponden a un vocabulario de descriptores controlados 

usados por diversas bases de datos biomédicas. También se usan los “términos libres”, que 

corresponden a descriptores no controlados que representan los términos textuales de la 

búsqueda o sinónimos, variaciones de grafía, siglas y correlatos (Santos et al, 2007. Para 

combinar los términos MeSH y términos libres se utilizan los operadores booleanos 

representados por los términos conectores AND, OR y NOT. AND corresponde a una 

combinación restrictiva, OR una combinación de adición y NOT una combinación 

excluyente (Uman, 2011).   

 

 

La síntesis de datos y la interpretación de resultados corresponden al análisis cualitativo 

de la revisión sistemática. La evaluación de calidad de los artículos seleccionados se realiza 
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mediante herramientas específicas como el programa CASP
2
 (del inglés Critical Appraisal 

Skills Programme). Dicho programa, presenta una versión en español; CASPe
3
 (Critical 

Appraisal Skills Programme Español), que cuenta con herramientas para evaluación crítica 

específica para cada tipo de diseño de la investigación (Manterola et al, 2013). El análisis 

cuantitativo de una revisión sistemática o meta-análisis, corresponde a la combinación de 

datos obtenidos de los artículos incluidos, mediante herramientas estadísticas. Es posible de 

realizar un meta-análisis sólo si las variables evaluadas de los distintos artículos son 

comparables entre sí (McKenzie et al, 2016). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                 
2
 https://casp-uk.net/ 

3
 http://www.redcaspe.org/ 
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4. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

 

 

Se realizó una búsqueda sistemática de la literatura comprendida entre Enero del 2008 y 

Noviembre del 2018. Para la presente, se utilizó la declaración PRISMA (Urrutia & Bonfill, 

2010). En la tabla N°3, se observa el formato P.I.C.O. usado (Santos, 2007). 

 

 

TABLA N°3. POBLACIÓN, INTERVENCIÓN, COMPARACIÓN Y RESULTADOS DE 

LA PRESENTE REVISIÓN SISTEMÁTICA. 

 
POBLACIÓN  Pacientes adultos, sistémicamente sanos, no fumadores y con 

enfermedad periimplantar (EPI) 

INTERVENCIÓN Tratamientos complementarios a la terapia convencional para EPI 

COMPARACIÓN Tratamientos convencionales para EPI  

RESULTADOS Cambios en parámetros diagnósticos; clínicos y radiográficos luego del 

tratamiento.  

 

 

Se realizó una búsqueda en la base de datos de revisiones sistemáticas de Cochrane
4
  y 

en PROSPERO. No se encontró ninguna revisión sistemática similar a la presente 

investigación publicada o en vías de publicación. Se registró en PROSPERO con el número 

identificador 120400 (ANEXO N°1). 

 

 

                                                 
4
 https://www.cochranelibrary.com/cdsr/reviews 
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4.1 FUENTES DE INFORMACIÓN 

 

 

 

Los artículos se obtuvieron mediante una búsqueda principal y una búsqueda 

complementaria.  

 

 

Para la búsqueda principal se utilizaron las bases de datos Web of Knowledge, PubMed 

y ProQuest. El acceso a estas se realizó a través del metabuscador MetaLib® Versión 4.5 

de la Universidad de Talca. Los antecedentes de título, año y autor (es) de los artículos 

obtenidos desde cada base de datos, se importaron al programa EndNote Web (Thomson 

Reuters, Toronto, Canadá) siendo almacenados en carpetas cuyos nombres fueron los de las 

bases de datos de origen.  Luego, desde la categoría “Todas mis referencias” se eliminaron 

todos los artículos repetidos mediante la herramienta “Eliminar duplicados” y 

posteriormente se realizó una verificación manual, para completar la eliminación de dichos 

duplicados. Finalmente, el autor, año y título de los estudios se registró en el programa 

Excel 2010 (Microsoft Corporation, Washington, Estados Unidos).  

 

 

Búsqueda complementaria: Se realizó mediante las listas de referencias de todos los 

artículos incluidos en la presente revisión. Se eliminaron los artículos ya analizados en la 

búsqueda principal y los duplicados de la búsqueda complementaria. 
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4.2 CRITERIOS DE ELEGIBILIDAD 

 

 

 

El proceso de selección de los artículos obtenidos en la búsqueda principal y 

complementaria, fue realizado de forma independiente por tres revisores; las dos 

investigadoras principales y el profesor guía (Magister en Ciencias Biomédicas con 

mención en Microbiología; especialista en Periodoncia e Implantología), con asesoría del 

profesor co-guía (Doctor en Radiología Oral). Dicho proceso contempló tres etapas: 

análisis de título, análisis de resumen y análisis de texto completo. En las dos primeras 

etapas, los artículos se evaluaron con una encuesta creada por las autoras y supervisada por 

el profesor guía. Esta encuesta incluía los criterios de elegibilidad, que permitieron la 

inclusión o exclusión de los artículos (Tabla N°4). 

 

 

TABLA N°4. ENCUESTA USADA EN EL PROCESO DE SELECCIÓN DE 

ARTÍCULOS DE LA PRESENTE REVISIÓN SISTEMÁTICA. ETAPAS: ANÁLISIS DE 

TÍTULO Y ANÁLISIS DE RESUMEN. INCLUYE LOS CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y 

EXCLUSIÓN. 

Primer Autor: Año: 

Título:  

 

 

CRITERIOS DE 

EXCLUSIÓN 

1.- ¿El estudio es realizado en animales?  SI NO NO ESTOY 

SEGURO (A) 

2.- ¿El estudio incluye pacientes con 

enfermedades sistémicas y/o fumadores? 

SI NO NO ESTOY 

SEGURO (A) 

3.- ¿El estudio corresponde a: reporte de caso, 

serie de casos, estudios pilotos, revisiones 

narrativas de la literatura? 

SI NO NO ESTOY 

SEGURO (A) 

Si la respuesta es “SI” en cualquiera de las preguntas anteriores, no se debe continuar. 

Dirigirse a la pregunta final de la encuesta e indicar que el artículo “NO” es relevante para la 

investigación. Si la respuesta es “NO” o “NO ESTOY SEGURO” en cualquiera de las 

preguntas, continuar respondiendo la encuesta. 
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CRITERIOS DE 

INCLUSIÓN 

4.- ¿El artículo fue publicado entre enero del 

2008 y Noviembre del 2018? 

SI NO NO ESTOY 

SEGURO (A) 

5.- ¿El título y resumen del artículo se 

encuentran en idioma inglés? 

SI NO NO ESTOY 

SEGURO (A) 

6.- ¿Los pacientes poseen diagnóstico de 

periimplantitis con una evaluación radiográfica 

y al menos uno de los siguientes parámetros 

clínicos: profundidad al sondaje, sangrado al 

sondaje y/o supuración, en tiempo basal y con 

un período de seguimiento a mediano plazo, 

mínimo de 6 meses? 

SI NO NO ESTOY 

SEGURO (A) 

7.- ¿Los pacientes poseen diagnóstico de 

mucositis periimplantar con una evaluación 

radiográfica en tiempo basal y al menos uno de 

los siguientes parámetros clínicos: profundidad 

al sondaje, sangrado al sondaje y/o supuración, 

en tiempo basal y con un período de seguimiento 

a corto plazo, mínimo de 3 meses? 

SI NO NO ESTOY 

SEGURO (A) 

8.- ¿Corresponde el estudio a una revisión 

sistemática con o sin meta-análisis, estudio de 

cohorte, estudio de caso y control o ensayo 

clínico? 

SI NO NO ESTOY 

SEGURO (A) 

Si la respuesta es “NO” en cualquiera de las preguntas anteriores, no se debe continuar. Dirigirse 

a la pregunta final de la encuesta e indicar que el artículo “NO” es relevante y no continúa a la 

siguiente etapa de selección. 

En ausencia de respuestas negativas, dirigirse a la pregunta final de la encuesta e indicar que el 

artículo “SI” es relevante y continúa a la siguiente etapa de selección. 

Si la respuesta es “NO ESTOY SEGURO” en cualquiera de las preguntas, en ausencia de 

respuestas negativas, dirigirse a la pregunta final de la encuesta e indicar que el artículo “SI” es 

relevante y continua a la siguiente etapa de selección.  

Pregunta Final: ¿Este título/resumen es relevante y debe continuar a la 

siguiente etapa de selección? 

SI                              NO 

 

 

     Las categorías de respuestas de la encuesta de evaluación para análisis de título y 

análisis de resumen fueron “SI”, “NO” y “NO ESTOY SEGURO(A)”, a excepción de la 

pregunta final de la encuesta, que tuvo como categoría de respuesta: “SI” y “NO”.  Si la 
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respuesta a la pregunta final era si, el artículo continuaba a la etapa de análisis de texto 

completo, de lo contrario el artículo se eliminaba.  

 

 

 

4.3 EXTRACCIÓN DE DATOS 

 

 

 

En la etapa de análisis de texto completo, los artículos se evaluaron mediante una 

encuesta creada por las autoras y supervisada por profesor guía y co-guía (Tabla N°5).  

 

 

TABLA N°5. ENCUESTA USADA DURANTE EL PROCESO DE SELECCIÓN DE 

ARTÍCULOS PARA LA PRESENTE REVISÓN SISTEMÁTICA. USADA EN LA 

ETAPA: ANÁLISIS DE TEXTO COMPLETO. 

Primer autor Año 

Título 

1.- ¿Se presenta algún criterio de exclusión en el artículo que no haya sido observado 

previamente? 

Mencione criterio(s) de exclusión___________________________________ 

 

SI NO 

Si la respuesta es “SI” no debe continuar. El artículo queda inmediatamente excluido de la 

presente revisión sistemática.  

2.- ¿El estudio entrega resultados clínicos y radiográficos del o los tratamientos 

analizados? 

SI NO 

3.- ¿El estudio tiene un periodo de seguimiento mínimo de 3 meses para tratamiento de 

MP y de 6 meses para tratamiento de PI? 

SI NO 

4.- ¿A qué diseño de estudio corresponde el artículo? (Revisión sistemática, ensayo clínico, estudio de 

caso control, estudio de cohorte): 

Mencione el tipo de diseño del estudio:  __________________________________________ 

 

Si la respuesta a la pregunta N°2, N°3 y N°4 es “NO”, no debe continuar. El artículo queda 

inmediatamente excluido de la presente revisión sistemática.  
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     Luego del análisis de texto completo, los artículos excluidos se registraron en una 

planilla Excel, junto a su autor, año de publicación y motivo de exclusión. 

 

 

Los artículos incluidos, luego del análisis de texto completo, fueron registrados en una 

planilla Excel 2010 (Microsoft Corporation, Washington, Estados Unidos), indicando: 

autor, año de publicación, tipo de tratamiento mencionado, parámetros clínicos y/o 

radiográficos y periodo de seguimiento.  

 

 

 

4.4 ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA 

 

 

  

La búsqueda se realizó utilizando términos MeSH (del inglés, Medical Subject 

Headings) (Tabla N°6).   
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TABLA N°6. TÉRMINOS MeSH USADOS EN LA ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA DE 

ARTÍCULOS, JUNTO A SU DEFINICIÓN EN INGLÉS EXTRAÍDA DESDE PubMeb Y 

SU TRADUCCIÓN AL ESPAÑOL. 

Término MeSH Definición en inglés Definición en español 

Peri-implantitis An inflammatory process with loss of 

supporting bone in the tissues 

surrounding functioning DENTAL 

IMPLANTS. 

Un proceso inflamatorio con pérdida 

de hueso de soporte en los tejidos que 

rodean el IMPLANTE DENTAL. 

Periimplantitis An inflammatory process with loss of 

supporting bone in the tissues 

surrounding functioning DENTAL 

IMPLANTS. 

Un proceso inflamatorio con pérdida 

de hueso de soporte en los tejidos que 

rodean el IMPLANTE DENTAL. 

 

Therapeutic 

Procedures concerned with the 

remedial treatment or prevention of 

diseases. 

Procedimientos relacionados con el 

tratamiento correctivo o la prevención 

de enfermedades. 

 

 

 

También, se incluyeron términos de texto libre y sus combinaciones con los términos 

MeSH fue por medio de operadores booleanos AND y OR. Los términos se organizaron en 

dos grupos, un grupo referido a EPI y otro grupo a tratamiento (Tabla N°7). 
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TABLA N°7. TÉRMINOS MeSH, TEXTOS LIBRES Y SUS COMBINACIONES POR 

MEDIO DE OPERADORES BOOLEANOS OR y AND, UTILIZADOS EN LA 

ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA Y ORGANIZADOS EN DOS GRUPOS; UNO 

REFERIDO A ENFERMEDAD PERIIMPLANTAR Y OTRO A TRATAIENTO.  

Término MeSH  Término de texto libre 

 

Peri-implant diseases 

OR 

Peri-implantitis 

OR 

Periimplantitis 

 

OR 

 

Perimplantitis 

OR 

Peri-implant mucositis 

OR 

Periimplant mucositis 

 

AND 

Therapeutic OR 

Therapy 

OR 

Therapies 

OR 

Treatments 

OR 

Treatment 

OR 

Management 

OR 

Non surgical 

OR 

Surgical 

OR  

Debridement 

 

 

 

La estrategia de búsqueda utilizada en la base de datos PubMed se ajustó para las 

búsquedas avanzadas en las diferentes bases de datos (Tabla N°8). 
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TABLA N°8. ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA UTILIZADA EN LA BASE DE DATOS 

PubMed, AJUSTADA LA BÚSQUEDA AVANZADA EN LAS DIFERENTES BASES 

DE DATOS. 

1. Peri-implant disease   

2. Peri-implantitis 

3. Periimplantitis 

4. Perimplantitis 

5. Peri-implant mucositis 

6. Periimplant mucositis 

7. 1 OR 2 OR 3 OR 4 OR 5 OR 6 

8. Therapeutic 

9. Therapy 

10. Therapies 

11. Treatment 

12. Treatments 

13. Management 

14. Non surgical 

15. Surgical 

16. Debridement 

17. 8 OR 9 OR 10 OR 11 OR 12 OR 13 OR 14 OR 15 OR 16 

18. 7 AND 17 

 

 

     Se creó una alerta semanal en todas las bases de datos para mantener la búsqueda 

actualizada hasta el término de la investigación. Cada artículo sugerido por la alerta 

semanal fue registrado en una planilla del programa Excel 2010 (Microsoft Corporation, 

Washington, Estados Unidos) y luego analizado según los criterios de elegibilidad. 
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4.5 SÍNTESIS CUALITATIVA DE LA EVIDENCIA E INTERPRETACIÓN 

DE RESULTADOS  

 

 

      

     La evidencia otorgada por los artículos incluidos en la síntesis cualitativa fue resumida, 

interpretada y comparada de acuerdo a parámetros clínicos (PS, SS y/o SU), y radiográficos 

(NOP) y parámetros de eficacia: disminución del SS y/o ausencia de SU, disminución de 

PS y conservación del NOP luego del tratamiento. 

 

 

 

4.6 SÍNTESIS CUANTITATIVA DE LA EVIDENCIA O META-ANÁLISIS 

 

 

 

     La decisión sobre realizar o no meta-análisis se reservó hasta finalizar la extracción de 

datos y la evaluación de calidad de estos, según la cantidad de artículos incluidos y su 

homogeneidad.  
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4.7 EVALUACIÓN DE CALIDAD DE LOS ARTÍCULOS  

 

 

 

     Los artículos seleccionados fueron sometidos a una evaluación de calidad utilizando el 

programa CASPe. La evaluación de cada artículo fue realizada por las dos investigadoras y 

por el profesor guía de forma independiente. En caso de discrepancia entre los 

investigadores, se discutió hasta llegar a un consenso. Los diseños de estudio y su 

herramienta crítica de evaluación, según el programa CASPe, se presentan en la Tabla N°9.  

 

 

TABLA N°9. DISEÑOS DE ESTUDIO Y SU HERRAMIENTA CRÍTICA DE 

EVALUACIÓN, SEGÚN EL PROGRAMA CASPe. 

DISEÑO DE ESTUDIO HERRAMIENTA DE EVALUACIÓN CASPe 

Ensayo clínico 11 preguntas para entender un ensayo clínico 

Revisión sistemática 10 preguntas pata entender una revisión sistemática 

Estudios de caso-control 11 preguntas para entender un estudio de caso-control 

Estudios de cohorte 11 preguntas para entender un estudio de cohorte 

 

 

     Para categorizar los resultados obtenidos en el análisis de cada artículo, se utilizó una 

escala de 11 puntos (10 puntos en el caso de revisiones sistemáticas) diseñada por Salinas 

& Salvatierra, 2016.  Se otorgó 1 punto a las respuestas “SI” y no se asignó puntaje cuando 

la respuesta fue “NO” o “NO SE”. Los artículos que presentaron una puntuación de 3 a 5 

puntos fueron considerados como artículos de baja calidad, aquellos que obtuvieron entre 6 

y 8 puntos, moderada calidad y aquellos entre 9 a 11 puntos fueron considerados como 

artículos de alta calidad.  
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5. ASPECTOS BIOÉTICOS 

 

 

 

     La presente revisión sistemática se realizó sin ningún patrocinio, ni compensación 

económica de ningún tipo. No se declaran conflictos de interés.  

 

 

     No se realizó experimentación de ningún tipo en humanos ni animales.  

 

 

     Se mencionaron oportunamente los autores consultados durante esta investigación. 
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6. RESULTADOS 

 

 

 

6.1 SELECCIÓN DE ARTÍCULOS  

 

 

 

     El diagrama de flujo para la selección de los artículos en las diferentes etapas de la 

presente revisión sistemática, según formato PRISMA, se muestra en la figura N°2.  
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FIGURA N°2. DIAGRAMA DE FLUJO PARA LA SELECCIÓN DE LOS ARTÍCULOS 

EN LAS DIFERENTES ETAPAS DE LA PRESENTE REVISIÓN SISTEMÁTICA, 

SEGÚN FORMATO PRISMA (URRUTIA & BONFILL, 2010). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     De los 3.821 artículos que se obtuvieron en la estrategia de búsqueda principal, 1.701 

provenían de ProQuest, 974 de PubMed y 1.146 de Web of Knowledge. Con respecto a la 

estrategia de búsqueda complementaria se analizaron las 458 referencias provenientes de 

los 9 artículos incluidos, correspondientes a 5 ensayos clínicos controlados y 4 revisiones 
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sistemáticas. También se analizaron los 303 artículos provenientes de las alertas semanales. 

No se seleccionaron artículos de la búsqueda complementaria ni de las alertas semanales.  

 

 

     En la tabla Nº10 se muestra la razón de exclusión de cada uno de los artículos 

eliminados a texto completo, representados por su número correlativo. 

 

 

TABLA N°10. ARTÍCULOS EXCLUIDOS EN ETAPA ANÁLISIS DE TEXTO 

COMPLETO Y MOTIVO DE EXCLUSIÓN. 

N°  Motivo de exclusión 

12, 15, 23, 26, 28, 36, 37, 43, 45, 53, 60, 61, 66, 71, 72, 79, 81, 

85, 90, 91, 92, 99, 101, 105, 107, 111, 112, 114, 129, 132, 138, 

142, 152, 157, 158, 161, 165, 166, 168, 172, 175, 176, 177, 181, 

187, 195, 196 

 

Estudios sin antecedentes de parámetro 

radiográfico. 

4, 13, 24, 42, 49, 55, 67, 68, 70, 93, 95, 98, 100, 118, 122, 133, 

139, 150, 167, 189, 199 

 

Estudios sin parámetros clínicos en tiempo 

inicial: Profundidad al sondaje (PS), 

sangrado al sondaje (SS) y/o supuración 

(SU).  

5, 6, 7, 8, 9, 10, 14, 25, 29, 31, 32, 33, 38, 39, 40, 41, 48, 50, 54, 

68, 73, 80, 88, 105, 108, 113, 116, 121, 123, 126, 136, 143, 159, 

160, 162, 164, 169, 170, 173, 174, 180, 182, 190, 197 

 

Estudios sin parámetros clínicos PS y SS 

y/o supuración. 

21, 22, 26, 34, 57, 62, 74, 125, 134, 198 Estudios incluyen pacientes con enfermedad 

sistémica. 

20, 27, 30, 46, 47, 56, 63, 64, 69, 74, 76, 77, 78, 82, 83, 84, 87, 

91, 93, 96, 97, 102, 106, 117, 118, 127,130, 131, 135, 144, 145, 

146, 147, 149, 151, 153, 154, 155, 163, 183, 186, 191, 194, 200 

 

Estudios incluyen pacientes fumadores. 

1, 3, 11, 17, 35, 51, 58, 65, 81, 89, 103, 104, 110, 140, 141, 184, 

185, 188, 193, 201 

 

Diseño de estudio corresponde a serie de 

casos, reporte de casos, revisión narrativa o 

estudio piloto. 

18, 19, 44, 52, 59, 73, 86, 109, 119, 124, 128, 135, 137, 142, 

156, 164, 171, 192 

Estudios incluyen parámetros clínicos (PS y 

SS y/o supuración) y radiográfico (pérdida 

ósea periimplantar), pero no considera 

seguimiento en el tiempo (3 y 6 meses). 
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6.2 SÍNTESIS CUALITATIVA DE LA EVIDENCIA 

 

 

 

6.2.1 CARACTERÍSTICAS DE LOS ARTÍCULOS INCLUIDOS 

 

 

 

     Los antecedentes de autor, año de publicación, título original en inglés, traducción al 

español y diseño del estudio de los artículos incluidos se muestran en la Tabla N°11.  

 

 

TABLA N°11. ARTÍCULOS INCLUIDOS EN EL ANÁLISIS CUALITATIVO DE LA 

PRESENTE REVISIÓN SISTEMÁTICA CON LOS ANTECEDENTES DE AUTOR, 

AÑO, TÍTULO ORIGINAL, TÍTULO EN ESPAÑOL Y DISEÑO DE ESTUDIO. 

AUTOR/ AÑO TÍTULO ORIGINAL TÍTULO EN ESPAÑOL DISEÑO DEL 

ESTUDIO 

Hallstrom et al, 2012 

Systemic antibiotics and 

debridement of peri-implant 

mucositis. A randomized 

clinical trial. 

Antibióticos sistémicos y 

debridamiento de mucositis 

periimplantar. Un ensayo clínico 

aleatorizado.  

Ensayo clínico 

controlado 

Kashefimehr et al, 2017 

Effects of enamel matrix 

derivative on non-surgical 

management of peri-implant 

mucositis: a double-blind 

randomized clinical trial. 

Efectos del derivado de la 

matriz de esmalte sobre el 

tratamiento no quirúrgico de la 

mucositis periimplantar: un 

ensayo clínico aleatorizado de 

doble ciego. 

Menezes et al, 2016 

Efficacy of 0.12% 

chlorhexidine gluconate for 

non-surgical treatment of peri-

implant mucositis. 

Eficacia del gluconato de 

clorhexidina al 0,12% para el 

tratamiento no quirúrgico de la 

mucositis periimplantar. 

Abduljabbar et al, 2017 

Effect of Nd:YAG laser-

assisted non-surgical 

mechanical debridement on 

clinical and radiographic peri-

Efecto del debridamiento 

mecánico no quirúrgico asistido 

por láser Nd: YAG sobre 

parámetros inflamatorios 
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implant inflammatory 

parameters in patients with 

peri-implant disease. 

periimplantares, clínicos y 

radiográficos, en pacientes con 

enfermedad periimplantar. 

Arisan et al, 2015 

A randomized clinical trial of 

an adjunct diode laser 

application for the nonsurgical 

treatment of peri-implantitis. 

Un ensayo clínico controlado de 

aplicación de láser de diodo 

adjunto a tratamiento no 

quirúrgico de periimplantitis. 

Muthukuru et al, 2012 

Non-surgical therapy for the 

management of peri-

implantitis: a systematic 

review. 

Terapia no quirúrgica para el 

manejo de periimplantitis: Una 

revisión sistemática.  

Revisión 

sistemática 

Schwarz et al, 2015a 

 

Efficacy of alternative or 

adjunctive measures to 

conventional treatment of 

peri-implant mucositis and 

peri-implantitis: a systematic 

review and meta-analysis. 

Eficacia de medidas alternativas 

o complementarias al 

tratamiento convencional de 

mucositis periimplantar y 

periimplantitis: una revisión 

sistemática y meta-análisis. 

Revisión 

sistemática con 

meta-análisis 

Schwarz et al, 2015b 

 

Efficacy of professionally 

administered plaque removal 

with or without adjunctive 

measures for the treatment of 

peri-implant mucositis. A 

systematic review and meta-

analysis. 

Eficacia de la eliminación de 

placa administrada 

profesionalmente con o sin 

medidas complementarias para 

el tratamiento de mucositis 

periimplantar. Una revisión 

sistemática y meta-análisis. 

Schwarz et al, 2015c 

 

Efficacy of air polishing for 

the non-surgical treatment of 

peri-implant diseases: a 

systematic review. 

 

Eficacia del pulido con aire para 

el tratamiento no quirúrgico de 

las enfermedades 

periimplantarias: una revisión 

sistemática. 

 

 

Las características de los estudios incluidos en el análisis cualitativo se muestran en la tabla 

Nº 12. 
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TABLA N°12. CARACTERÍSTICAS DE LOS ARTÍCULOS INCLUIDOS EN EL 

ANÁLISIS CUALITATIVO. 

 

Autor, año 

Hallstrom et al, 2012 Kashefimehr et al, 2016 Menezes et al, 2016 

Revista de 

procedencia 

Journal of Clinical 

Periodontology 

Clinical Oral Investigations Journal of Periodontology 

Objetivo Comparar el tratamiento no 

quirúrgico de la mucositis 

periimplantar con y sin 

antibióticos sistémicos. 

Evaluar el uso adyuvante de 

la sustancia derivada de la 

matriz de esmalte para el 

desbridamiento mecánico en 

pacientes con mucositis 

periimplantar.  

Analizar la eficacia del 

tratamiento no quirúrgico 

para pacientes con mucositis 

periimplantar, durante un 

período de seguimiento de 

seis meses. 

Tamaño de 

la muestra 

48 pacientes, divididos 

aleatoriamente en dos 

grupos: 

-Grupo 1 (G1): 23 pacientes. 

-Grupo 2 (G2): 25 pacientes. 

43 pacientes, divididos 

aleatoriamente en dos grupos 

(no finalizaron el estudio 2 

pacientes) 

-Grupo 1 (G1): 21 pacientes. 

-Grupo 2 (G2): 20 pacientes. 

37 pacientes. divididos 

aleatoriamente en dos 

grupos: 

-Grupo 1 (G1): 18 pacientes. 

-Grupo 2 (G2): 19 pacientes. 

Tratamiento 

aplicado 

 

-G1: Debridamiento 

mecánico (DM) por sí solo. 

-G2: DM con antibiótico 

sistémico (Azitromicina). 

 

Se excluyeron 5 sujetos 

debido al uso de antibióticos 

durante el tratamiento. 

-G1: DM por si solo. 

-G2: DM con aplicación de 

sustancia derivada de la 

matriz de esmalte. 

-G1: DM por sí solo. 

-G2: DM con aplicación de 

clorhexidina (CHX) al 

0,12%. 

Criterios de 

elegibilidad 

Criterios de inclusión: 

-Pacientes con implantes 

dentales (ID) con PS ≥ 4mm 

combinado con SS y/o SU. 

 

Criterios de exclusión: 

-Pacientes con implantes 

óseointegrados con POP 

(pérdida ósea periimplantar) 

≥2mm identificada en 

radiografías periapicales 

actuales y tomadas posterior 

a la carga del ID. 

-Pacientes embarazadas. 

-Pacientes en lactancia 

materna. 

-Pacientes con diagnóstico 

de diabetes mellitus. 

-Pacientes alérgicos a la 

eritromicina o algún otro 

macrólido. 

-Pacientes en tratamiento en 

Criterios de inclusión: 

-Pacientes adultos, con al 

menos un ID funcionando 

por un mínimo de 1 año. 

- Con diagnóstico de 

mucositis periimplantar 

(MP), definido como 

presencia de sangrado al 

sondaje (SS), profundidad al 

sondaje (PS) ≥ 4 mm, sin 

recesión de tejidos blandos y 

POP ≤2 evidenciada en 

radiografías.  

 

Criterios de Exclusión: 

-Fumadores o consumidores 

frecuentes de alcohol. 

-Embarazadas o en periodo 

de lactancia. 

-Pacientes en tratamiento 

Criterios de inclusión: 

-Pacientes adultos, con al 

menos un ID funcionando 

por un mínimo de 1 año. 

- Con diagnóstico de MP, 

definido como presencia de 

BOP, PS de hasta 5 mm, y 

sin POP ≤2 mm evidenciada 

en radiografías.  

 

Criterios de Exclusión: 

-Pacientes Fumadores.  

-Pacientes con terapia de 

mantenimiento periimplantar 

o con terapia periodontal en 

los 6 meses previos al 

estudio. 

- Pacientes con uso de 

antibióticos, 

antiinflamatorios o 
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base a antibióticos durante 

los 3 meses anteriores al 

inicio del tratamiento. 

 

 

con radioterapia en el área de 

cabeza y cuello. 

-Pacientes con enfermedades 

sistémicas no controladas o 

con enfermedades 

infecciosas como SIDA, 

hepatitis y tuberculosis. 

-Pacientes que requieran 

profilaxis antibiótica. 

inmunosupresores en los 6 

meses previos al estudio.  
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CONTINUACIÓN TABLA N°12: CARACTERÍSTICAS DE LOS ARTÍCULOS 

INCLUIDOS EN EL ANÁLISIS CUALITATIVO. 

Autor, año Abduljabbar et al, 2017 Arisan et al, 2015 

Revista de 

procedencia 

Journal of Photochemistry & Photobiology, 

B: Biology 

Photomedicine and Laser Surgery 

Objetivo Evaluar la eficacia del debridamiento no 

quirúrgico asistido por láser Nd: YAG, a 

través de parámetros clínicos y radiográficos 

en pacientes con enfermedad periimplantar. 

Evaluar la eficacia del láser de diodo como 

complemento al tratamiento no quirúrgico 

convencional. 

Tamaño de 

la muestra 

63 pacientes. Divididos aleatoriamente en dos 

grupos:  

-Grupo 1 (G1): 32 pacientes 

-Grupo 2 (G2): 31 pacientes 

10 pacientes. Divididos aleatoriamente en dos 

grupos: 

-Grupo 1 (G1): 5 pacientes 

-Grupo 2 (G2): 5 pacientes 

Tratamiento 

aplicado 

 

-G1: DM por sí solo 

-G2: DM con aplicación de láser Nd: 

(longitud de onda=1064 nanómetros). 

-G1: DM por sí solo 

-G2: DM con aplicación de láser de diodo 

(longitud de onda=810 nanómetros). 

Criterios de 

elegibilidad 

Criterios de inclusión: 

- Firma del consentimiento informado. 

- Pacientes con PI (SS en menos del 30% de 

los sitios periimplantares, PS ≥4 mm y 

POP≥3 mm, alrededor de un implante 

funcional. 

 

Criterios de exclusión: 

-Fumadores y masticadores de tabaco. 

-Consumo habitual de alcohol. 

-Pacientes con antecedentes de enfermedades 

sistémicas como diabetes mellitus, SIDA, 

enfermedad renal. 

- Pacientes en tratamiento con antibióticos, 

antiinflamatorios no esteroidales y esteroides, 

en los últimos 3 meses. 

- Pacientes en tratamiento periodontal o que 

hayan sido tratados en los últimos 3 meses. 

Criterios de inclusión: 

-Pacientes con al menos dos implantes 

dentales bilaterales de superficie rugosa, con: 

SS, presencia de biofilm, dolor y/o 

supuración, 4-6 mm de PS y POP< 3mm. 

-Pacientes sistémicamente sanos. 

-Pacientes no fumadores. 

 

Criterios de exclusión: 

-Pacientes en tratamiento con diagnóstico de 

periodontitis o con historia de esta. 

-Pacientes en tratamiento con antibióticos 

durante los 3 meses anteriores al inicio del 

tratamiento. 
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CONTINUACIÓN TABLA N°12: CARACTERÍSTICAS DE LOS ARTÍCULOS 

INCLUIDOS EN EL ANÁLISIS CUALITATIVO. 

Autor, año Muthukuru et al., 2012 Schwarz et al, 2015a 

Revista de 

procedencia 

Clinical Oral Implants Research Clinical Oral Implants Research 

Objetivo Evaluar la eficacia y seguridad del 

tratamiento no quirúrgico para la PI. 

El objetivo de esta revisión sistemática fue 

responder a la siguiente pregunta: en pacientes 

con EPI, ¿cuál es la eficacia del tratamiento no 

quirúrgico (para MP y PI) y del tratamiento 

quirúrgico (para PI) en conjunto con medidas 

complementarias? 

Tamaño de 

la muestra 

-9 artículos -32 artículos 

Tratamiento 

aplicado 

 

G1: DM 

G2: DM con alguno de los siguientes 

tratamientos complementarios: antibióticos 

o láser Er:YAG 

G1: DM 

G2: DM con alguno de los siguientes 

tratamientos complementarios: Pulido con polvo 

de glicina/antisépticos/antibióticos/láser. 

Criterios de 

elegibilidad  

Criterio de inclusión: 

-Al menos un implante oseointegrado con 

signos de PI. 

Criterios de inclusión: 

- Idioma inglés. 

- Estudios clínicos controlados o no controlados, 

en humanos, comparando medidas alternativas al 

tratamiento no quirúrgico y quirúrgico. 

- Cambios en los parámetros clínicos, con o sin 

aplicación de medidas complementarias. 

 

Criterios de exclusión: 

-Artículo con tamaño muestral menor a 5 

pacientes.  

-Falta de valores de los parámetros clínicos. 
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CONTINUACIÓN TABLA N°12: CARACTERÍSTICAS DE LOS ARTÍCULOS 

INCLUIDOS EN EL ANÁLISIS CUALITATIVO. 

Autor, año Schwarz et al, 2015b Schwarz et al, 2015c 

Revista de 

procedencia 

Clinical Oral Implants Research Clinical Oral Implants Research 

Objetivo Evaluar la eficacia del DM con medidas 

complementarias para cambiar los signos 

de inflamación en comparación con el 

DM por sí solo.  

En pacientes que sufren EPI, ¿cuál es la eficacia 

del pulido con aire en los signos clínicos de 

inflamación en comparación con el tratamiento 

convencional?  

Tamaño de 

la muestra 

7 artículos.  5 artículos. 

Tratamiento 

analizado 

 

G1: DM por sí solo 

G2: DM con alguno de los siguientes 

tratamientos complementarios: 

antibióticos o antisépticos. 

G1: DM + pulido con aire 

G2: DM con alguno de los siguientes tratamientos 

complementarios: antibióticos, antisépticos o láser 

Er:YAG. 

Criterios de 

elegibilidad  

Criterios de inclusión: 

- Idioma inglés. 

- Estudios clínicos controlados o no 

controlados, en humanos, comparando 

DM con o sin medidas complementarias 

para la remoción de biofilm. 

- Cambios en los parámetros clínicos, en 

DM con o sin aplicación de medidas 

complementarias. 

 

Criterios de exclusión: 
-Artículo con tamaño muestral menor a 5 

pacientes.  

-Falta de valores de los parámetros 

clínicos. 

 

Criterios de inclusión: 

- Estudios clínicos controlados o no controlados, 

en humanos, que comparan el pulido con aire con 

medidas complementarias para el tratamiento no 

quirúrgico de la MP y PI. 

- Cambios en los parámetros clínicos, en DM con o 

sin aplicación de medidas complementarias. 

 

 

Criterios de exclusión: 

-Artículo con tamaño muestral menor a 5 

pacientes.  

-Falta de definición de caso (para MP o P) 

-Estudios sobre tratamiento quirúrgico 

-Falta de valores de los parámetros clínicos. 
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6.2.2 ANÁLISIS DE PROFUNDIDAD AL SONDAJE Y SANGRADO AL 

SONDAJE Y/O SUPURACIÓN SEGÚN TRATAMIENTO PARA 

MUCOSITIS PERIIMPLANTAR. 

 

 

 

     Para el análisis de PS y SS según tratamientos para MP se incluyeron cinco artículos; 

tres ensayos clínicos controlados y dos revisiones sistemáticas con meta-análisis. Los 

resultados se agruparon según tipo de estudio. Para el análisis de SU solo se incluyó el 

estudio de Kashefimehr et al, 2016, debido a que fue el único que reportó la presencia de 

este parámetro clínico. Los resultados de los ensayos clínicos controlados, para PS y SS 

según tratamiento no quirúrgico para MP, se presentan en la tabla N°13.  

 

 

TABLA N°13. ENSAYOS CLÍNICOS CONTROLADOS. PROFUNDIDAD AL 

SONDAJE Y SANGRADO AL SONDAJE SEGÚN TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO 

PARA MUCOSITIS PERIIMPLANTAR.  

Autor, año Tiempo de 

evaluación 

Profundidad al 

sondaje (mm) 

Sangrado al sondaje 

(%) 

Nivel óseo 

periimplantar (mm) 

A. DEBRIDAMIENTO MECÁNICO + ANTIBIÓTICOS SISTÉMICOS 

Tratamiento  A1 A2 A1 A2 A1 A2 

Hallstrom et al, 2012 T0 4,6 4,4 80,0 82,6 <2 <2 

T1 3,9 3,5 38,5 38,6 

T2 4,1 3,5 47,5 27,3 -- -- 

B. DEBRIDAMIENTO MECÁNICO + SDME 

Tratamiento  B1 B2 B1 B2 B1 B2 

Kashefimehr et al, 

2017 
T0 5,0 4,5 75,0 75,0 <2 <2 

T1 5,0 *3,0 75,0 *25,0 -- -- 

C. DEBRIDAMIENTO MECÁNICO + CHX al 0,12% 

Tratamiento  C1 C2 C1 C2 C1 C2 

Menezes et al, 2016 T0 2,72 2,85 67,54 75,82 <2 <2 

T1 2,37 2,34 44,59 40,44 

T2 2,49 2,49 41,08 45,76 -- -- 
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* Diferencia estadísticamente significativa entre el inicio del estudio y posterior al tratamiento.   

   Diferencia estadísticamente significativa entre el grupo prueba y el grupo control.  

 

T0: Tiempo inicial del estudio.  

T1: 3 meses posterior al tratamiento para el estudio 1 y un mes para el estudio 2 

T2: 6 meses posterior al tratamiento 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

     En lo relacionado al uso complementario de SDME en MP, este se aplicó en los sitios 

afectados de forma subgingival, 2 semanas luego del DM y pulido con polvo de glicina, 

para permitir la curación del tejido blando periimplantar y la reducción de la inflamación y 

sangrado para que el SDME no fuera lavado del surco. Kashefimehr et al, 2016, reportó la 

presencia de supuración en solo 3 de sus 41 pacientes evaluados, obteniendo mejoras en un 

solo caso, con el uso complementario de SDME.  

 

      

 Los resultados de las revisiones sistemáticas con meta-análisis, para PS y SS según 

tratamiento no quirúrgico para MP, se presentan en la tabla N°14. 

 

 

 

 

A1: DM (grupo control) 

A2: DM + comprimidos de 500 mg de azitromicina en el día 1 y comprimidos de 250 mg desde el día 

2 al 4 (grupo prueba) 

B1: DM + pulido con polvo de glicina (grupo control) 

B2: DM + pulido con polvo de glicina + SDME (grupo prueba) 

C1: DM + placebo (grupo control) 

C2: DM + enjuague oral de clorhexidina (CHX) al 0,12% (grupo prueba) 
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TABLA N°14. REVISIONES SISTEMÁTICAS CON META-ANÁLISIS. 

PROFUNDIDAD AL SONDAJE Y SANGRADO AL SONDAJE SEGÚN 

TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO PARA MUCOSITIS PERIIMPLANTAR. 

DEBRIDAMIENTO MECÁNICO + ANTISÉPTICOS/ANTIBIÓTICOS  

Autores, 

año 

Sangrado al 

sondaje 
 

 

 

Diferencia media 

ponderada 

(DMP): -8,16% 

 

Error estándar 

(EE):4,61 

 

Valor p > 0,05 

 

Los resultados no 

favorecen la 

prueba por sobre 

el control. 

 

 

Schwarz 

et al, 

2015a 

 

Prueba 

 

Antisépticos/ 

antibióticos 

como 

complemento al 

debridamiento 

mecánico (DM) 

 

Control 

 

DM 

Profundidad al 

sondaje 

 

 

DMP: -0,15 mm 

 

EE: 0,13 

 

Valor p > 0,05 

 

Los resultados no 

favorecen la 

prueba por sobre 

el control. 

Prueba 

 

Antisépticos/ 

antibióticos 

como 

complemento al 

DM  

 

Control 

 

DM 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Favorece a la prueba Favorece al control 

Diferencias en medias y 95% de intervalo de confianza  

Favorece a la prueba Favorece al control 

Diferencias en medias y 95% de intervalo de confianza  

Terapia antiséptica local: Irrigación con CHX al 0,12%, enjuague oral con CHX al 0,2% o uso de gel 

de ácido fosfórico al 35%. 

Terapia antibiótica: Hiclato de tetraciclina al 25% o azitromicina, comprimidos de 500 mg y 250 mg. 
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CONTINUACIÓN TABLA N°14. REVISIONES SISTEMÁTICAS CON META-

ANÁLISIS. PROFUNDIDAD AL SONDAJE Y SANGRADO AL SONDAJE SEGÚN 

TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO PARA MUCOSITIS PERIIMPLANTAR  

 
 Sangrado al 

sondaje 
 

  

 

 

 

DMP: 8,16% 

 

EE: 4,61 

 

Valor p = 0,07 

 

Los resultados no 

favorecen la 

prueba por sobre 

el control. 

 

Schwarz 

et al,  

2015b 

 

 

 

Prueba 

 

DM + 

tratamientos 

complementarias 

(aire abrasivo, 

gel de ácido 

fosfórico al 

35%, CHX al 

0,12%, 

tetraciclina o 

azitromicina) 

Control 

 

DM 

Profundidad al 

sondaje 

 

 

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DMP: 0,056 mm 

 

EE: 0,10 

 

Valor p = 0,60 

 

Los resultados no 

favorecen la 

prueba por sobre 

el control. 

Prueba 

 

DM+ 

tratamientos 

complementarias 

(aire abrasivo, 

gel de ácido 

fosfórico al 

35%, CHX al 

0,12%, 

tetraciclina o 

azitromicina) 

Control 

 

DM 

     

      

 

 

Favorece a la prueba Favorece al control 

Diferencias en medias y 95% de intervalo de confianza  

Diferencias en medias y 95% de intervalo de confianza  

Favorece a la prueba Favorece al control 
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6.2.3 ANÁLISIS DE PROFUNDIDAD AL SONDAJE Y SANGRADO AL 

SONDAJE Y/O SUPURACIÓN SEGÚN TRATAMIENTO PARA 

PERIIMPLANTITIS. 

 

 

 

     Para el análisis de PS y SS según tratamientos para PI se incluyeron cinco artículos, dos 

ensayos clínicos controlados, una revisión sistemática sin meta-análisis y dos revisiones 

sistemáticas con meta-análisis. Los resultados se agruparon según tipo de estudio.  El 

análisis de SU no se pudo realizar, debido a que ningún estudio reportó la presencia de 

dicho parámetro clínico. Los resultados de los ensayos clínicos controlados, para PS y SS 

según tratamiento no quirúrgico para PI, se presentan en la tabla N°15. 

 

 

TABLA N°15. ENSAYOS CLÍNICOS CONTROLADOS. PROFUNDIDAD AL 

SONDAJE Y SANGRADO AL SONDAJE SEGÚN TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO 

PARA PERIIMPLANTANTITIS. 

Autor, año Tiempo de 

evaluación 

Profundidad al 

sondaje (mm) 

Sangrado al 

sondaje (%) 

D. DEBRIDAMIENTO MECÁNICO + USO DE LÁSER 

Tratamiento   D1 D2 D1 D2 

Abduljabbar et al, 

2017 

 

T0 5,6 5,3 48,6 50,3 

T1 4,5 2,4* 16,5 5,5* 

T2 4 2,5 8,8 10,5 

Tratamiento   D1 D3 D1 D3 

Arisan et al, 2015 T0 4,38 4,71 100 100 

T1 3,99 4,25 58,3* 58,3* 

T2 4,17 4,54 100 95,8 

 

 

* Diferencia estadísticamente significativa entre el inicio del estudio y posterior al tratamiento 
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T0: Tiempo inicial del estudio.  

T1: 3 meses posterior al tratamiento para el estudio 1 y un mes posterior al tratamiento para el estudio 2 

T2: 6 meses posterior al tratamiento 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     En la revisión sistemática de Muthukuru et al, 2012., se analizaron 7 artículos que 

compararon tratamiento complementario a la terapia convencional y tratamiento 

complementario por sí solo. Estos se dividieron en 2 categorías: DM + antibióticos y 

antisépticos y DM + láser Er:YAG. Los resultados de esta revisión sistemática, para PS y 

SS según tratamiento no quirúrgico para PI, se presentan en la tabla N°16. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

D1: DM (grupo control) 

D2: DM + uso de láser Nd: YAG (grupo prueba) 

D3: DM+ uso de láser de diodo (grupo prueba) 
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TABLA N°16. REVISIÓN SISTEMÁTICA. PROFUNDIDAD AL SONDAJE Y 

SANGRADO AL SONDAJE SEGÚN TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO PARA 

PERIIMPLANTANTITIS. 

Autor, año Tiempo de 

evaluación 

Profundidad al 

sondaje (mm) 

Sangrado al sondaje 

(%) 

E. DEBRIDAMIENTO MECÁNICO + ANTIBIÓTICOS/ANTISÉPTICOS 

Tratamiento  E1 E2 E1 E2 

Renvert et al, 2008 T0 3,85 3,87 86,5 89,2 

T1 3,66 3,70 41,7 62,8 

T2 3,51 3,68 40,6 62,8 

Renvert el al, 2006 T0 3,9 3,9 88 86 

T1 3,5 3,9 45 71 

T2 3,6 3,9 55 79 

Tratamiento  E3 E4 E3 E4 

Sahm et al, 2011 T0 4,0 3,8 95,3 94,6 

T1 3,2 3,0 70,4 43,0 

T2 3,5 3,2 84,3 51,1 

Tratamiento  E5 E6 E5 E6 

Butcher et al, 2004 T0 5,64 5,68 54,0 63,0 

T1 *4,49 *5,4 *27,0 50,0 

F. DEBRIDAMIENTO MECÁNICO + LÁSER Er:YAG 

Tratamiento  F1 F2 F1 F2 

Renvert et al, 2011 T0 -- -- 100 98,0 

T2 -- -- 69,1* 75* 

Tratamiento  F1 F3 F1 F3 

Schwarz et al, 2005 T0 5,4 5,5 83,0 80,0 

T2 *4,6 *4,9 *30,0 *60,0 

T2 *4,6 *4,8 *31,0 *58,0 

Schwarz et al, 2006 T0 -- -- 83,0 80,0 

T1 -- -- 31,0 58,0 

 

* Diferencia estadísticamente significativa entre el inicio del estudio y posterior al tratamiento.   

   Diferencia estadísticamente significativa entre el grupo prueba y el grupo control.  

 

T0: Tiempo inicio del estudio.  

T1: 3 meses posterior al tratamiento (a excepción del estudio de Butcher et al, 2004, donde T1 es igual a 

4,5 meses posterior al tratamiento) 

T2: 6 meses posterior al tratamiento (a excepción del estudio de Sahm et al, 2011, donde T2 es igual a 

12 meses posterior al tratamiento) 
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     Los resultados de las revisiones sistemáticas con meta-análisis, para PS y SS según 

tratamiento no quirúrgico y quirúrgico para PI, se presentan en la tabla N°17.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

E1: DM + microesferas de minociclina administradas localmente (1 mg de minociclina y 3 mg de 

poliglicólido-codi-lactato) 

E2: DM + irrigación submucosa con gel de clorhexidina al 0,1% 

E3: DM+ irrigación submucosa adyuvante, con clorhexidina al 0,1%  

E4: Pulido con aire subgingival utilizando un polvo de glicina de bajo contenido abrasivo.  

E5: DM + administración local de hibrilato de doxiciclina al 8,5%  

E6: DM + irrigación con clorhexidina al 0,2%  

F1: DM + láser Er:YAG  

F2: DM + pulido con polvo de glicina 

F3: DM + irrigación con clorhexidina al 0.2%  
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TABLA N°17. REVISIONES SISTEMÁTICAS CON META–ANÁLISIS. 

PROFUNDIDAD AL SONDAJE Y SANGRADO AL SONDAJE SEGÚN 

TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO Y QUIRÚRGICO PARA 

PERIIMPLANTANTITIS.  

TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO PARA PERIIMPLANTITIS 

Métodos alternativos para remover biofilm como complemento a debridamiento mecánico 

Autores, 

año 
Sangrado al 

sondaje 
 Diferencia media 

ponderada 

(DMP): - 23,12% 

 

Error estándar 

(EE):4,81 

 

Valor p < 0,001 

 

Los resultados  

favorecen la 

prueba por sobre 

el control. 

 

Schwarz 

et al, 

2015a 

 

 

 

 

 

Prueba 

 

DM + pulido con 

polvo de glicina 

o uso de láser 

Er:YAG 

Control 

 

DM 

Profundidad al 

sondaje 

 

 

 

 

DMP: -0,49 mm 

 

EE: 0,21 

 

Valor p < 0,05 

 

Los resultados no 

favorecen la 

prueba por sobre 

el control. 

Prueba 

 

DM+ pulido con 

polvo de glicina 

o uso de láser 

Er:YAG 

 

Control 

 

DM 

Debridamiento mecánico + antibióticos  

 

Schwarz 

et al, 

2015a 

 

Sangrado al 

sondaje 
 

 

DMP: -16,53% 

 

EE: 4,41 

 

Valor p < 0,001 

 

Los resultados 

favorecen la 

prueba por sobre 

el control. 

Prueba 

 

DM+ 

antibióticos 

locales 

 

Control 

 

DM 

 

 

 

Diferencias en medias y 95% de intervalo de confianza  

Favorece a la prueba Favorece al control 

Diferencias en medias y 95% de intervalo de confianza  

Favorece a la prueba Favorece al control 

Diferencias en medias y 95% de intervalo de confianza  

Favorece a la prueba Favorece al control 
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CONTINUACIÓN TABLA N°17. REVISIONES SISTEMÁTICAS CON META–

ANÁLISIS. PROFUNDIDAD AL SONDAJE Y SANGRADO AL SONDAJE SEGÚN 

TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO Y QUIRÚRGICO PARA 

PERIIMPLANTANTITIS. 

 

TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO PARA PERIIMPLANTITIS 

Debridamiento mecánico + Antisépticos/antibióticos  

Autores, 

año 

 

Profundidad al 

sondaje 
 

 

DMP: -0,829 mm 

 

EE: 0,51 

 

Valor p > 0,05 

 

Los resultados no 

favorecen la prueba 

por sobre el control. 

Schwarz 

et al, 

2015a 

 

Prueba 

 

DM + 

antisépticos 

locales o 

antibióticos 

(locales o 

sistémicos) 

 

Control 

 

DM 

 

Debridamiento mecánico + pulido con polvo de glicina  

Schwarz 

et al, 

2015b 

Sangrado al 

sondaje 
 

 

 

 

DMP: 23,83% 

 

EE: 12,08 

 

Valor p = 0,048 

 

Los resultados  

favorecen la prueba 

por sobre el control. 

Prueba 

 

DM + polvo de 

glicina 

 

 

Control 

 

DM 

Profundidad al 

sondaje 
 DMP: 0,37 mm 

 

EE: 0,23 

 

Valor p = 0,119 

 

Los resultados no 

favorecen la prueba 

por sobre el control. 

Prueba 

 

DM + polvo de 

glicina 

 

 

Control 

 

DM 

 

 

 

Diferencias en medias y 95% de intervalo de confianza  

Favorece a la prueba Favorece al control 

Diferencias en medias y 95% de intervalo de confianza  

Favorece a la prueba Favorece al control 

Favorece a la prueba Favorece al control 

Diferencias en medias y 95% de intervalo de confianza  
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CONTINUACIÓN TABLA N°17. REVISIONES SISTEMÁTICAS CON META–

ANÁLISIS. PROFUNDIDAD AL SONDAJE Y SANGRADO AL SONDAJE SEGÚN 

TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO Y QUIRÚRGICO PARA 

PERIIMPLANTANTITIS. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO PARA PERIIMPLANTITIS 

Tratamientos complementarios para la descontaminación de superficie 

Autores, 

año 
Sangrado al 

sondaje 
 

 

 

DMP: -5,61% 

 

EE: 7,68 

 

Valor p > 0,05 

 

Los resultados no 

favorecen la prueba 

por sobre el control. 

 

Schwarz 

et al, 

2015a 

 

 

 

Prueba 

 

Acceso 

quirúrgico + 

CHX y cloruro 

de cetilpiridino 

 

Control 

 

Acceso 

quirúrgico 

Profundidad al 

sondaje 

 

 

 

 

DMP: 0,22 mm 

 

EE: 0,22 

 

Valor p > 0,05 

 

Los resultados no 

favorecen la prueba 

por sobre el control. 

Prueba 

 

Acceso 

quirúrgico + 

CHX y cloruro 

de cetilpiridino 

 

Control 

 

Acceso 

quirúrgico 

 

 

 

 

 

 

 

Favorece a la prueba Favorece al control 

Diferencias en medias y 95% de intervalo de confianza  

Diferencias en medias y 95% de intervalo de confianza  

Favorece a la prueba Favorece al control 
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6.2.4 ANÁLISIS DEL NIVEL ÓSEO PERIIMPLANTAR SEGÚN 

TRATAMIENTO PARA PERIIMPLANTITIS. 

 

 

 

     Para el análisis del NOP según tratamientos para PI se incluyeron tres artículos, dos 

ensayos clínicos controlados y una revisión sistemática sin meta-análisis. Los resultados de 

los ensayos clínicos controlados se agruparon mientras que los resultados de la revisión 

sistemática se presentaron por separado. Los resultados de los ensayos clínicos controlados, 

para NOP según tratamiento no quirúrgico para PI, se presentan en la tabla N°18.  

 

 

TABLA N°18. ENSAYOS CLÍNICOS CONTROLADOS. NIVEL ÓSEO 

PERIIMPLANTAR SEGÚN TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO PARA 

PERIIMPLANTANTITIS.  

 
Autor, año Tiempo de 

evaluación 

Nivel óseo 

periimplantar (mm) 

DEBRIDAMIENTO MECÁNICO + USO DE LÁSER 

Tratamiento  D1 D1 D2 

Abduljabbar et al, 

2017 

T0 1,8 2,1 

T2 1,7 2,2 

Tratamiento  A1 D1 D3 

Arisan et al, 2015 
T0 2,35 2,13 

T2 2,63 *2,79 

* Diferencia estadísticamente significativa entre el inicio del estudio y posterior al tratamiento.   

 

 

T0: Tiempo inicial del estudio.  

T2: 6 meses posterior al tratamiento 

 

 

 

D1: DM (grupo control) 

D2: DM + uso de láser Nd:YAG (grupo prueba) 

D3: DM + uso de láser de diodo (grupo prueba) 
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     Los resultados de la revisión sistemática, para NOP según tratamiento no quirúrgico 

para PI, se presentan en la tabla N°19. 

 

 

TABLA N°19. REVISIÓN SISTEMÁTICA. NIVEL ÓSEO PERIIMPLANTAR EN 

TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO PARA PERIIMPLANTANTITIS.  

 
Autor, año Tiempo de 

evaluación 

Nivel óseo 

periimplantar (mm) 

E. DEBRIDAMIENTO MECÁNICO + 

ANTIBIÓTICOS/ANTISÉPTICOS 

Tratamiento  E1 E2 

Renvert et al, 2008 
T0 0,77 0,41 

T2 0,70 0,46 

Renvert el al, 2006 
T0 __ 

 

     __ 

T2 

Tratamiento  E3 E4 

Sahm et al, 2011 
T0 __ __ 

T2 

Tratamiento  E5 E6 

Butcher et al, 2004 
T0 __ __ 

T2 

F. DEBRIDAMIENTO MECÁNICO + LÁSER Er: YAG 

Tratamiento  F1 F2 

Renvert et al, 2011 
T0 -- -- 

T2 0,3 0,1 

Tratamiento  F1 F3 

Schwarz et al. 2005 
T0 __ __ 

T2 

Schwarz et al. 2006 
T0 __ __ 

T2 

 

T0: Tiempo inicial del estudio.  

T2: 6 meses posterior al tratamiento (a excepción del estudio de Sahm et al, 2011, donde T2 es igual a 

12 meses posterior al tratamiento). 
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6.3 ANÁLISIS DE CALIDAD DE LOS ARTÍCULOS INCLUIDOS  

 

 

 

     Los nueve artículos incluidos en la presente revisión sistemática fueron analizados 

mediante la herramienta de evaluación de calidad y sesgo de estudios de ensayos clínicos y 

revisiones sistemáticas del programa CASPe. Las respuestas al análisis de calidad de los 

estudios, para los ensayos clínicos incluidos y las revisiones sistemáticas se observan en los 

anexos N°3 y N°4 respectivamente. La puntuación obtenida luego de aplicar la herramienta 

del programa CASPe para ensayos clínicos y su categorización metodológica según los 

parámetros definidos por Salinas & Salvatierra, 2016, se presentan en la tabla N°20.  

 

 

 

 

E1: DM + microesferas de minociclina administradas localmente (1 mg de minociclina y 3 mg de 

poliglicólido-codi-lactato) 

E2: DM + irrigación submucosa con gel de clorhexidina al 0,1% 

E3: DM+ irrigación submucosa adyuvante, con clorhexidina al 0,1%  

E4: Pulido con aire subgingival utilizando un polvo de glicina de bajo contenido abrasivo.  

E5: DM + administración local de hibrilato de doxiciclina al 8,5%  

E6: DM + irrigación con clorhexidina al 0,2%  

F1: DM + láser Er:YAG  

F2: DM + pulido con polvo de glicina 

F3: DM + irrigación con clorhexidina al 0.2%  
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TABLA N°20. PUNTUACIÓN DEL PROGRAMA CASPe PARA ENSAYOS CLÍNICOS 

Y CATEGORIZACIÓN METODOLÓGICA SEGÚN SALINAS & SALVATIERRA, 

2016. 

AUTOR Puntaje en CASPe Categoría de calidad 

metodológica 

Abduljabbar et al., 2017 9 Alta 
Arisan et al., 2015 9 Alta 

Hallstrom et al, 2012 9 Alta 
Kashefimehr et al, 2017 9 Alta 

Menezes et al, 2016 10 Alta 

 

 

     La puntuación obtenida luego de aplicar la herramienta del programa CASPe para 

revisiones sistemáticas y su categorización metodológica según los parámetros definidos 

por Salinas & Salvatierra (2016) se muestran en la tabla N°21.  

 

 

TABLA N°21. PUNTUACIÓN DEL PROGRAMA CASPe PARA REVISIONES 

SISTEMÁTICAS Y CATEGORIZACIÓN METODOLÓGICA SEGÚN SALINAS & 

SALVATIERRA, 2016. 

AUTOR Puntaje en CASPe Categoría de calidad 

metodológica 
Muthukuru et al., 2012; 8 Moderada 
Schwarz et al., 2015a 9 Alta 
Schwarz et al, 2015b 10 Alta 
Schwarz et al, 2015c 10 Alta 

 

 

     Debido a la heterogeneidad de los datos obtenidos en la síntesis cualitativa, no fue 

posible realizar meta-análisis. 
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7. DISCUSIÓN 

 

 

 

La presente revisión sistemática se realizó con el objetivo de determinar si los 

tratamientos complementarios a la terapia convencional son más eficaces que los 

tratamientos convencionales por sí solos, en pacientes con EPI, sistémicamente sanos y no 

fumadores. Es por esto, que la presente investigación comparó las distintas alternativas de 

tratamiento, a través de parámetros clínicos y radiográficos objetivos junto a periodos de 

seguimiento, que permitan determinar su eficacia. Hasta la fecha, no existen revisiones 

sistemáticas con parámetros clínicos estandarizados, para el seguimiento de la EPI. La 

presente revisión sistemática es la primera en realizar la evaluación de parámetros clínicos 

objetivos como profundidad al sondaje y sangrado al sondaje y/o supuración junto al 

parámetro radiográfico de nivel óseo periimplantar, en un tiempo inicial y con un 

seguimiento mínimo de 3 y 6 meses, para MP y PI, respectivamente.  

 

 

Se utilizó la declaración PRISMA para estructurar la presente investigación, con el 

objetivo de realizar una revisión sistemática de calidad. Para la búsqueda de información se 

fijó como fecha inicial enero del año 2008, debido a que concordaba con la publicación de 

artículos de mayor relevancia enfocados en definición, prevalencia, diagnóstico, factores de 

riesgo y tratamiento de la EPI. Se utilizaron tres bases de datos: Web of Knowledge, 

PubMed y ProQuest. Estas bases de datos son utilizadas a nivel internacional, con gran 

cantidad de revistas científicas indexadas en ellas y con publicación de artículos de alta 

calidad metodológica. Además, al incorporar tres bases de datos se cumple con la 

recomendación de la declaración PRISMA, que establece el uso de un mínimo de dos bases 

de datos. 
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En cuanto a los criterios de inclusión, la estrategia de búsqueda se limitó a artículos con 

título y resumen en inglés, ya que las revistas científicas de mayor relevancia indexadas en 

las bases de datos usadas, requieren este criterio para la publicación de artículos. En MP, 

los parámetros clínicos debían evaluarse tanto en un tiempo inicial como en un periodo de 

seguimiento mínimo de 3 meses. Dicho periodo se determinó con el objetivo de asegurar 

una completa cicatrización de los TP al momento del control (Renvert et al, 2018). En 

relación con parámetro radiográfico, para MP, es necesario tener una medición en tiempo 

basal, para descartar el diagnóstico de PI. Para PI, tanto los parámetros clínicos como 

radiográficos debían evaluarse en un tiempo inicial y en un periodo de seguimiento mínimo 

de 6 meses, tiempo en el que ya se pueden observar cambios del NOP (Lindhe, 2003). En 

relación a los diseños de estudio, se incluyeron en la presente investigación, revisiones 

sistemáticas con o sin meta-análisis, ensayos clínicos y estudios observacionales, tanto 

estudios de cohorte como caso–control, debido a que estos corresponden a los estudios con 

mayor nivel de evidencia (Greenhalgh, 2014).  Las revisiones sistemáticas son consideradas 

como el más alto nivel de evidencia científica, debido a su validez, confiabilidad, alta 

calidad metodológica y reproductibilidad de los resultados (Manterola et al, 2013). Los 

meta-análisis son definidos como una síntesis estadística de los resultados de varios 

ensayos clínicos, estos aumentan la precisión del resultado general (Greenhalgh, 2014). Los 

cinco artículos restantes calificaron como ensayos clínicos controlados (Abduljabbar et al, 

2017; Arisan et al, 2015; Hallstrom et al, 2012; Kashefimehr et al, 2017 y Menezes et al, 

2016). Los ensayos clínicos controlados son el gold standard para evaluar intervenciones 

experimentales, debido a su capacidad de minimizar o evitar el sesgo (Moher et al, 2010).  

 

 

Para el presente estudio, se excluyeron pacientes con enfermedades sistémicas y/o 

fumadores, debido a que son factores de riesgo de EPI, que podían alterar los resultados de 

la presente revisión. También se excluyeron estudios realizados en animales, con el fin de 



79 

 

tener una muestra homogénea y cuya información pueda ser extrapolada a la práctica 

clínica.  

 

 

En relación con tamaño muestral de los artículos incluidos, este varió entre 10 a 63 

pacientes (Arisan et al, 2015; Abduljabbar et al, 2017). Un tamaño muestral pequeño no 

implica necesariamente baja calidad o resultados menos confiables de los artículos. El 

tamaño de la muestra se calcula de acuerdo a las necesidades de cada estudio y no existe un 

número fijo para ser utilizado. Si el evento que se mide en una investigación es frecuente, y 

la magnitud de la asociación es relativamente grande, la muestra necesaria puede ser baja 

(Moher et al, 2010). Sin embargo, para efectos de calidad de las investigaciones, es 

importante detallar como fue realizado el cálculo del tamaño muestral (Duffau, 1999). En 

cuanto a los artículos incluidos en la presente revisión, solo tres detallaron el cálculo del 

tamaño muestral de manera explícita (Abduljabbar et al, 2017; Arisan et al, 2015 y 

Menezes et al, 2016).  

 

 

 

7.1 ANÁLISIS DE CALIDAD DE LOS ARTÍCULOS INCLUIDOS 

 

 

 

     El análisis de calidad de los artículos incluidos en la síntesis cualitativa, se realizó con la 

herramienta de evaluación de calidad y sesgo para revisiones sistemáticas y ensayos 

clínicos de CASPe. Las herramientas del programa CASPe, se usaron debido a que éstas 

evalúan detalladamente la calidad metodológica de los estudios. Sin embargo, una 
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limitación de estas herramientas es que no poseen una categorización para establecer 

objetivamente la calidad de los artículos. Por esto, en la presente revisión sistemática se usó 

la categorización diseñada por Salinas & Salvatierra, 2016. Como alternativa a CASPe se 

investigaron otros instrumentos de análisis de calidad, como la declaración CONSORT
5
 

(del inglés, Consolidated Standards of Reporting Trials). La guía CONSORT no está 

validada al español, solo se aplica en ensayos clínicos y su objetivo principal no es ser un 

instrumento de evaluación de calidad y sesgo, sino servir como guía a los autores para 

mejorar la validez interna y externa de sus ensayos clínicos. También se investigó la 

herramienta QUADAS-2
6
 (del inglés, Quality Assessment of Diagnostic Accuracy Studies-2), 

un instrumento que evalúa la calidad de estudios de precisión diagnóstica. Sin embargo, 

QUADAS-2 no es una herramienta validada al idioma español y las preguntas de la 

herramienta CASPe permitían evaluar más detalladamente la calidad metodológica de los 

estudios. La herramienta CASPe pudiera ser mejorada con la incorporación de puntaje por 

pregunta y categorización de calidad dependiendo de la cantidad de puntaje obtenido por 

cada artículo evaluado. 

 

 

 

 

 

 

                                                 
5
 http://www.consort-statement.org/  

6
 http://www.bristol.ac.uk/quadas 
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7.2 ANÁLISIS DE PROFUNDIDAD AL SONDAJE Y SANGRADO AL 

SONDAJE Y/O SUPURACIÓN SEGÚN TRATAMIENTO PARA 

MUCOSITIS PERIIMPLANTAR. 

 

 

 

     Respecto al análisis de PS y SS o SU, según tratamiento para MP, con un periodo de 

seguimiento mínimo de 3 meses, se recopilaron datos heterogéneos de los artículos 

incluidos.  

 

 

     En cuanto a la definición de casos para MP, los artículos analizados presentaron 

diferencias entre ellos, considerando PS desde 3,5 mm en algunos casos y en otros desde 5 

mm. Esta diferencia puede generar alteraciones en los resultados, ya que en lesiones con 

menor PS, los tratamientos tienen mejor respuesta debido a que el saco periimplantar se 

puede tratar en su totalidad. Por otra parte, sitios con mayor PS recidivan debido a los 

periodontopatógenos alojados al fondo del saco periimplantar y que no son alcanzados con 

el tratamiento no quirúrgico (Claffey et al, 2008). También se observaron diferencias en la 

definición de la POP aceptada, en algunos estudios se aceptó una POP < a 2 mm y en otros 

una POP < a 3mm. Se sugiere que nuevos estudios estandaricen esta medida, ya que una 

POP < a 2 mm se puede generar por una remodelación ósea inicial mayor al momento de la 

conexión del implante mientras que una POP > a 2 mm, puede deberse a un proceso 

inflamatorio más avanzado, como una PI (Araujo & Lindhe, 2018).  
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     En cuanto al protocolo de medición del parámetro clínico PS, solo dos estudios clínicos 

controlados, detallaron como se realizó el procedimiento, encontrándose diferencias en la 

cantidad de sitios evaluados (Hallstrom et al, 2012; Kashefimehr et al, 2016). Es relevante 

que se informe en los estudios el protocolo de medición de este parámetro, ya que utilizar 

una mayor fuerza de sondaje que los 0,25 Newton recomendados, un instrumento 

periodontal inadecuado y una angulación del instrumento incorrecta, puede llevar a 

medidas alteradas o sesgadas (Algraffee et al, 2012).  

 

 

     El protocolo de medición de SS también fue reportado en dos estudios (Hallstrom et al, 

2012; Kashefimehr et al, 2016), encontrándose diferencias en la cantidad de sitios 

evaluados y en el índice utilizado. Es relevante estandarizar el tipo de protocolo a utilizar 

para medir el SS, debido a que es un parámetro clave en el diagnóstico de MP y se 

considera que la resolución de dicha enfermedad se logra con su ausencia, por ende, se 

deben disminuir al máximo los errores de sesgo (Schwarz et al, 2015a).  

 

 

     En relación con parámetro clínico SU, solo se reportó su evaluación en un estudio 

(Kashefimehr et al, 2016), clasificándose como ausente, presente o espontánea. La SU es 

un parámetro menos investigado, debido a su menor frecuencia, siendo un parámetro que 

no se presenta siempre en la EPI. Sin embargo, es un parámetro de importancia ya que 

indica una inflamación aguda, que debe ser tratada a la brevedad (Alani et al, 2014). Se 

sugiere que nuevos estudios registren los resultados de este parámetro, para una mejor 

interpretación de la eficacia de los tratamientos para MP.  
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     Los artículos analizados entregaron información con respecto a SS y PS, de acuerdo a la 

aplicación de diferentes tratamientos, como el uso complementario de antibióticos 

sistémicos o locales. Las mayores reducciones en PS y SS se produjeron en el grupo bajo 

tratamiento convencional (DM), sin embargo, se observó una reducción en el grupo que 

utilizó antibióticos, las cuales no fueron estadísticamente significativas y pueden atribuirse 

a una mejor higiene oral de este grupo. Por ende, la ausencia de beneficios clínicos con el 

uso de antibióticos hace cuestionable su uso en MP (Hallstrom et al, 2012). 

 

 

    Se evaluó el uso complementario de la SDME, observándose mayores reducciones de PS 

y SS que el grupo con tratamiento convencional (Kashefimehr et al, 2016). El uso de 

SDME entregó resultados prometedores, logrando mayor resolución de la inflamación. Sin 

embargo, solo un estudio evaluó este tratamiento y los resultados son a corto plazo, por lo 

que se recomienda seguir realizando más estudios a largo plazo.  

 

 

     En lo relacionado al uso complementario de antisépticos, ya sea irrigación con CHX al 

0,12%, enjuague bucal de CHX al 0,12%, enjuague bucal de CHX al 0,2% o uso de gel de 

ácido fosfórico al 35%, se encontraron resultados similares en las reducciones de PS y SS al 

tratamiento convencional (Schwarz et al, 2015a). Estos resultados se observaron en 

pacientes sistémicamente sanos, por lo que se sugiere evaluar la eficacia de los antisépticos 

orales en pacientes con factores de riesgo de EPI asociados como diabetes mellitus y hábito 

tabáquico.  
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     En relación a la eficacia de distintos tratamientos complementarios a la terapia 

convencional (pulido con polvo de glicina, gel de ácido fosfórico al 35%, CHX al 0,12%, 

tetraciclina o azitromicina) no se encontraron resultados superiores a los obtenidos con el 

tratamiento convencional por sí solo, en cuanto a los parámetros clínicos: SS y PS 

(Schwarz et al, 2015b). Esto coincide con lo reportado en estudios anteriores donde se ha 

demostrado que la desorganización mecánica del biofilm es un tratamiento eficaz para la 

MP (Renvert et al, 2008; Thone-Muhling et al, 2010). En base a estos resultados de 

Renvert, se debiera elegir como primera opción el tratamiento convencional (Hallstrom et 

al, 2012). 

 

 

 

7.3 ANÁLISIS DE PROFUNDIDAD AL SONDAJE Y SANGRADO AL SONDAJE 

Y/O SUPURACIÓN SEGÚN TRATAMIENTO PARA PERIIMPLANTITIS. 

 

 

 

     Respecto al análisis de PS y SS o supuración, según tratamiento para PI, con un periodo 

de seguimiento mínimo de 6 meses, se encontró una gran heterogeneidad entre los diseños 

de los estudios y las condiciones para definir PI, considerando por ejemplo en PS, en 

algunos estudios desde 4 mm y en otros desde 5 mm, con diferentes porcentajes de SS.  

 

 

     En cuanto al protocolo de medición de los parámetros clínicos PS y SS, solo dos 

estudios clínicos controlados detallaron como se realizó el procedimiento de medición, 
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evidenciándose diferencias entre ellos tanto en la cantidad de sitios evaluados como en el 

uso de distintos índices de medición. (Abduljabbar et al, 2017; Arisan et al, 2015).  

 

     Los artículos analizados entregaron información con respecto a SS y PS de acuerdo a la 

aplicación de diferentes tratamientos, como el uso complementario de láser en el 

tratamiento no quirúrgico de PI. No se encontró diferencias estadísticamente significativas 

de PS y SS entre el uso de láser como complemento al DM, ya sea, láser Nd: YAG, láser de 

diodo o láser Er: YAG y el DM mecánico por sí solo. A los 3 meses de seguimiento, la PS 

y SS fueron menores en el grupo con uso complementario de láser, pero a los 6 meses la PS 

y SS volvieron a aumentar, siendo similares al DM a 6 meses (Abduljabbar et al, 2017; 

Arisan et al, 2015; Muthukuru et al, 2012). Estos resultados coinciden con lo encontrado 

porSlot et al, 2012. Según los resultados analizados, el uso de láser es eficaz para reducir la 

inflamación de los TP a corto plazo pero no a mediano plazo. Además de los efectos 

bactericidas del láser, demostrados en el surco periimplantario, se ha demostrado que 

muchos de los láseres alteran la superficie de titanio (Arisan et al, 2015). Sin embargo, debe 

realizarse mayor investigación sobre los riesgos potenciales del tratamiento con láser, sobre 

la superficie del ID. Se sugiere realizar ensayos clínicos controlados a largo plazo que 

permitan evaluar la estabilidad de los resultados y sus reales beneficios.  

 

 

     En lo relacionado al uso complementario de pulido con polvo de glicina y de 

antibióticos sistémicos o locales, se encontró que estos tratamientos fueron más efectivos 

que el tratamiento convencional en cuanto a SS, pero no en relación a PS (Sahm et al. 2011; 

Schwarz et al, 2015c).  El uso complementario de antisépticos obtuvo un efecto similar al 

tratamiento convencional (Schwarz et al, 2015a). La ausencia de mejorías en PS puede 

deberse a que los tratamientos complementarios no logran abarcar el saco periimplantar en 

su totalidad. Los tratamientos complementarios con antibióticos y pulido con polvo de 

glicina mejoraron la eficacia del tratamiento no quirúrgico para PI, pero no logran en 
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ningún caso la resolución completa de la enfermedad PS (Sahm et al. 2011; Schwarz et al, 

2015c). 

 

 

     El tratamiento no quirúrgico, usado en estados iniciales o incipientes de la PI, no logra la 

resolución de la enfermedad, pero su eficacia aumenta con el uso de tratamientos 

complementarios como los antibióticos o el pulido con polvo de glicina (Arisan et al, 

2015). En la actualidad, el tratamiento de elección para la PI es el acceso quirúrgico 

(Schwarz et al, 2015a).  

 

 

     También se evaluó el uso de tratamientos complementarios para descontaminación de 

superficie del ID (CHX y cloruro de cetilpiridino), en el tratamiento quirúrgico para PI. Se 

encontró que el acceso quirúrgico permite mejoras significativas en el restablecimiento de 

la salud periimplantar, en comparación con el tratamiento no quirúrgico, disminuyendo las 

medidas de PS, SS, SU y obteniendo ganancia de TOP (Schwarz et al, 2015a). Sin 

embargo, se ha visto que el uso complementario de alternativas para la descontaminación 

de la superficie del ID, no influye en dichas mejoras y por ende, no otorga resultados 

superiores al tratamiento quirúrgico (Greenhalgh, 2014). 

 

 

     En cuanto al parámetro clínico SU, aun cuando dos artículos reportaron su 

detección en estado inicial, no se presentaron registros posteriores al tratamiento 

(Abduljabbar et al, 2017; Schwarz et al, 2015a). Se sugiere que en estudios controlados se 

registre este parámetro clínico. 
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7.4 ANÁLISIS DEL NIVEL ÓSEO PERIIMPLANTAR SEGÚN 

TRATAMIENTO PARA PERIIMPLANTITIS. 

 

 

 

     Los datos con respecto al NOP según tratamiento para PI, también fueron heterogéneos, 

encontrándose poca evidencia sobre la progresión de este parámetro. Solo se encontró 

evidencia de seguimiento del NOP en tratamientos no quirúrgicos. Hay una falta de 

evaluación radiográfica del NOP, tanto en un tiempo basal como en un periodo de 

seguimiento, lo que dificulta establecer resultados a mediano y largo plazo de los 

tratamientos para la EPI.  

 

 

     En cuanto al protocolo de medición de la POP, solo dos estudios clínicos controlados 

detallaron como se realizó el procedimiento (Abduljabbar et al, 2017; Arisan et al, 2015), 

evidenciándose diferencias entre ellos. En ambos estudios, el NOP fue medido en un 

tiempo inicial y a los 6 meses de seguimiento, tanto en mesial como en distal de cada 

implante. El NOP final se obtuvo al promediar las medidas mesiales y distales, utilizando 

programas de software calibrados. 

 

 

    Los artículos analizados entregaron información con respecto a NOP de acuerdo a la 

aplicación de tratamientos complementarios con láser y uso de antibióticos y antisépticos.  

Al comparar el DM con el tratamiento complementario con antibióticos o antisépticos no se 

encontraron cambios en el tiempo estadísticamente significativos para el NOP. Ninguno de 

los tratamientos generó mejoras en el NOP, lo que coincide con un estudio de Claffey et al, 
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2008, donde se observó que ningún tratamiento complementario es superior al acceso 

quirúrgico para tratar PI. Con respecto, al tratamiento de láser, se observó que con el uso 

del láser Nd:YAG y Er:YAG tampoco se encontraron cambios estadísticamente 

significativos del NOP en el tiempo y pese a los beneficios anteriormente mencionados, con 

el uso del láser de diodo, se observó una POP. Esto puede deberse a muchos factores, como 

la respuesta inmune del huésped o el mecanismo de curación del TOP, relacionado con el 

uso del láser (Arisan et al, 2015). No obstante, los resultados de esta revisión sistemática no 

se pueden generalizar, debido al reducido tamaño de la muestra de dicha investigación y a 

que se necesitan más estudios controlados a largo plazo sobre el tema.  

 

 

    La presente revisión sistemática evidenció deficiencias metodológicas en los artículos 

evaluados. Gran parte de los ensayos clínicos controlados no detallaron el proceso de 

aleatorización de la muestra, ni la selección del tamaño muestral. Tampoco se especificó el 

tipo de cegamiento del estudio ni el protocolo de medición de los parámetros clínicos ni 

radiográficos. En cuanto a las revisiones sistemáticas con o sin meta-análisis, no todas 

realizaron evaluación de calidad y sesgo de los estudios incluidos ni mostraban 

homogeneidad en la muestra de los artículos incluidos. Como se mencionó anteriormente, 

existe una gran heterogeneidad entre los diseños de los artículos incluidos, las definiciones 

MP o PI y la falta de una intervención de control estándar en las diferentes modalidades de 

tratamiento, limitando la generalización de los resultados reportados. Debido a esta 

heterogeneidad, no se realizó meta-análisis. 
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     El enfoque basado en la evidencia cada vez adquiere más relevancia en el ámbito 

odontológico. Este enfoque permite tomar decisiones fundamentadas en información 

confiable y aplicarlas a la práctica clínica (Carrasco & Brignardello, 2008). Es así como la 

presente revisión sistemática entrega información importante para la toma de decisión a la 

hora de tratar la EPI. Hasta la fecha, el tratamiento más eficaz para MP es el DM y para PI, 

el acceso quirúrgico. En estados iniciales de la PI, el tratamiento no quirúrgico no logra la 

resolución de la enfermedad, sin embargo, su eficacia aumenta con el uso de tratamientos 

complementarios como los antibióticos o el pulido con polvo de glicina. Faltan estudios 

que evalúen los resultados del tratamiento quirúrgico utilizando los tratamientos 

convencionales mencionados anteriormente. Por ende, se propone la realización de más 

estudios que evalúen tratamientos que puedan servir de forma complementaria al acceso 

quirúrgico para mejorar su eficacia a mediano y largo plazo. Tratamientos complementarios 

al acceso quirúrgico como el uso de SDME, antibióticos y polvo de glicina pueden ser 

alentadores y hasta la fecha, es una línea de investigación poco abordada.  

 

 

     Como sugerencia para las nuevas investigaciones, se propone estandarizar la muestra en 

términos de parámetros clínicos y radiográficos para MP y PI. Además, se sugiere 

estandarizar los protocolos de medición de dichos parámetros. Debiera además, 

considerarse la medición de estos parámetros clínicos en un tiempo inicial, con un periodo 

de seguimiento y con mantención en el tiempo, para evaluar resultados a corto, mediano y 

largo plazo.  

 

 

     Finalmente, la relevancia clínica de la presente revisión sistemática es facilitar al 

profesional la elección de un tratamiento para la EPI, buscando obtener resultados más 

eficaces y predecibles en el tiempo. 
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8. CONCLUSIONES 

 

 

 

1.- Según niveles de PS: El tratamiento para MP que obtuvo mayor eficacia, con un 

periodo de seguimiento mínimo de 3 meses fue el tratamiento convencional, observándose 

resultados estables a mediano plazo.  

 

 

2.- Según niveles de SS: El tratamiento para MP que obtuvo mayor eficacia, con un 

periodo de seguimiento mínimo de 3 meses, fue el tratamiento convencional, observándose 

resultados estables a mediano plazo. Así mismo, se observó que la SDME presenta buenos 

resultados a corto plazo. La eficacia según supuración no pudo ser analizada, debido a que 

solo un estudio reportó su presencia y con una muestra no representativa.  

 

 

3.- Según niveles de PS: El tratamiento para PI que obtuvo mayor eficacia, con un 

periodo de seguimiento mínimo de 6 meses, fue el tratamiento convencional. El DM por sí 

solo no logró una reducción de la enfermedad y solo se vio beneficiada cuando se utilizó 

como tratamiento complementario los antibióticos.  
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4.- Según niveles de SS: El tratamiento para PI que obtuvo mayor eficacia, con un 

periodo de seguimiento mínimo de 6 meses, fue el tratamiento convencional. El DM por sí 

solo no logró una reducción de la enfermedad, pero su eficacia aumentó con el uso de 

tratamientos complementarios como los antibióticos y el pulido con polvo de glicina. 

 

 

5.- Según NOP: En tratamiento no quirúrgico para PI, con un periodo de seguimiento 

mínimo de 6 meses, no se observó variación con respecto a los registros iniciales del NOP. 

No se reportaron resultados de NOP en tratamientos quirúrgicos.  

 

. 
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9. RESUMEN  

 

INTRODUCCIÓN: La enfermedad periimplantar (EPI) es la complicación de los 

implantes dentales (ID) más frecuente y difícil de tratar. Estas corresponden a mucositis 

periimplantar (MP) y periimplantitis (PI). No existe consenso sobre cuál es el tratamiento 

más eficaz para la EPI. OBJETIVO: Evaluar la eficacia de los tratamientos para MP y PI, 

en base a parámetros clínicos y radiográficos, según la literatura publicada en los últimos 

10 años. MATERIALES Y METODOS: Se realizó una búsqueda sistemática de la 

literatura del periodo Enero 2008 - Noviembre 2018, en Web of Knowledge, PubMed y 

ProQuest, usando la declaración PRISMA para su elaboración. Se incluyó todos los 

artículos con título y resumen en inglés, que incluyeran pacientes con diagnóstico de PI y/o 

MP, con diseños de estudio: revisión sistemática con o sin meta-análisis, estudio de 

cohorte, estudio de caso y control o ensayo clínico. Se excluyó estudios en animales, 

estudios que incluyeran pacientes con enfermedad sistémica y/o fumadores o que 

correspondieran a reporte de caso, serie de casos, estudios pilotos o revisiones narrativas de 

la literatura. Se analizó los parámetros clínicos: sangrado al sondaje y /o supuración, 

profundidad al sondaje, además del parámetro radiográfico nivel óseo periimplantar, en un 

tiempo basal y en un periodo de seguimiento de 3 meses y 6 meses. Se realizó una 

evaluación de la calidad metodológica y sesgo, con las herramientas del programa CASPe. 

RESULTADOS: Se incluyó 5 ensayos clínicos controlados y 4 revisiones sistemáticas, 

siendo 8 estudios de calidad metodológica alta y 1 moderada.  Se obtuvo diferencias en la 

definición del diagnóstico, parámetros clínicos, falta de evaluación radiográfica en un 

tiempo basal y con periodo de seguimiento. CONCLUSIONES: Al comparar la eficacia de 

los tratamientos complementarios al tratamiento convencional con el tratamiento 

convencional por sí solo, en pacientes con EPI, se obtuvo que hasta la fecha el tratamiento 

más eficaz para MP es el debridamiento mecánico y para PI, el acceso quirúrgico. 

PALABRAS CLAVE: Enfermedad periimplantar, periimplantitis, mucositis periimplantar, 

tratamiento convencional, tratamiento complementario. 
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ABSTRACT 

 

INTRODUCTION: Peri-implant disease (EPI) is the most frequent and difficult to treat 

complication of the dental implant (ID). EPIs correspond to peri-implant mucositis (MP) 

and peri-implantitis (PI). There is no consensus on which is the most effective treatment for 

EPI. OBJECTIVE: To evaluate the efficacy of the treatment alternatives for MP and PI, 

based on clinical and radiographic parameters, according to the literature published in the 

last 10 years. MATERIALS AND METHODS: A systematic search was made of the 

literature between January 2008 - November 2018, in Web of Knowledge, PubMed and 

ProQuest, using the PRISMA statement for its elaboration. All the articles with title and 

summary in English were included. Patients with MP and / or PI, from systematic reviews 

with or without meta-analysis, cohort studies, case-control studies or clinical trials, were 

included Studies carried out in animals were excluded, studies that included patients with 

systemic and / or smokers, or that corresponded to case reports, case series, pilot studies or 

narrative reviews of the literature. The clinical parameters were analyzed: bleeding on 

probing and / or suppuration, probing depth, in addition to the peri-implant radiographic 

bone level parameter, at a baseline time and in a follow-up period of 3 months and 6 

months. An evaluation of the methodological quality and bias was made, with the tools of 

the CASPe program. RESULTS: 5 controlled clinical trials and 4 systematic reviews were 

included, with 8 studies of high methodological quality and 1 of moderate methodological 

quality. Differences were obtained regarding the definition of the diagnosis, clinical 

parameters, lack of radiographic evaluation in a baseline time and in a follow-up period. 

CONCLUSIONS: When comparing the efficacy of treatments complementary to 

conventional treatment with conventional treatment alone, in patients with EPI, it was 

found that to date the most effective treatment for MP is mechanical debridement and for 

PI, surgical access. 

 

KEY WORDS: Peri-implant disease, peri-implantitis, peri-implant mucositis, conventional 

treatment, complementary treatment. 
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11. ANEXOS 

 

 

 

ANEXO N°1. REGISTRO DE LA PRESENTE REVISIÓN SISTEMÁTICA EN 

PROSPERO. 

 

 

 



117 

 

 



118 

 

 



119 

 

 



120 

 

 

 

 



121 

 

 



122 

 

 



123 

 

 

 



124 

 

 



125 

 

 



126 

 

 



127 

 

 

 

 

 



128 

 

ANEXO N°2. EVALUACIÓN DE CALIDAD Y SESGO DE ENSAYOS CLÍNICOS 

INCLUIDOS. 

 

 

 

 

 

ANÁLISIS DE CALIDAD DE LOS ENSAYOS CLÍNICOS INCLUÍDOS 

A ¿LOS RESULTADOS DEL ENSAYO 

CLÍNICO SON VÁLIDOS? 

Abduljabbar et al., 

2017 

Arisan et al., 2015 Hallstrom et al, 

2012 

PREGUNTAS DE ELIMINACIÓN SI NO NO SE SI NO NO SE SI NO NO SE 

1.- ¿Se orienta el ensayo a una pregunta 

claramente definida? 

X   X   X   

2-. ¿Fue aleatoria la asignación de los 

pacientes a los tratamientos? 

X   X   X   

3.- ¿Fueron adecuadamente considerados 

hasta el final del estudio todos los pacientes 

que entraron en él? 

X   X   X   

PREGUNTAS DE DETALLE 
         

4.- ¿Se mantuvo el cegamiento?   X   X   X 

5.- ¿Fueron similares los grupos al 

comienzo del ensayo? 

X   X   X   

6.- ¿Al margen de la intervención en estudio 

los grupos fueron tratados de igual modo? 

X   X   X   

B ¿CUALES SON LOS RESULTADOS? 
         

7.- ¿Es muy grande el efecto del 

tratamiento? 

  X   X   X 

8.- ¿Cuál es la precisión de este efecto? X   

 

X   X   

C ¿PUEDEN AYUDARNOS ESTOS 

RESULTADOS? 

         

9.- ¿Pueden aplicarse estos resultados en tu 

medio o población local? 

X   X   X   

10.- ¿Se tuvieron en cuenta todos los 

resultados de importancia clínica? 

X   X   X   

11.- ¿Los beneficios a obtener justifican los 

riesgos y costos? 

X   X   X   
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A ¿LOS RESULTADOS DEL ENSAYO 

CLÍNICO SON VÁLIDOS? 
Kashefimehr et al, 2017 Menezes et al, 2016 

PREGUNTAS DE ELIMINACIÓN SI NO NO SE SI NO NO SE 

1.- ¿Se orienta el ensayo a una pregunta 

claramente definida? 

X   X   

2-. ¿Fue aleatoria la asignación de los 

pacientes a los tratamientos? 

X   X   

3.- ¿Fueron adecuadamente considerados 

hasta el final del estudio todos los pacientes 

que entraron en él? 

X   X   

PREGUNTAS DE DETALLE 
      

4.- ¿Se mantuvo el cegamiento? X   X   

5.- ¿Fueron similares los grupos al comienzo 

del ensayo? 

  X X   

6.- ¿Al margen de la intervención en estudio 

los grupos fueron tratados de igual modo? 

X   X   

B ¿CUALES SON LOS RESULTADOS? 
      

7.- ¿Es muy grande el efecto del tratamiento?   X   X 

8.- ¿Cuál es la precisión de este efecto? X   

 

X   

C ¿PUEDEN AYUDARNOS ESTOS 

RESULTADOS? 

      

9.- ¿Pueden aplicarse estos resultados en tu 

medio o población local? 

X   X   

10.- ¿Se tuvieron en cuenta todos los 

resultados de importancia clínica? 

X   X   

11.- ¿Los beneficios a obtener justifican los 

riesgos y costos? 

X   X   
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ANEXO N°3. EVALUACIÓN DE CALIDAD Y SESGO DE UNA REVISIÓN 

BIBLIOGRÁFICA. 

 

 

 

 

 

ANÁLISIS DE CALIDAD DE REVISIONES BIBLIOGRÁFICAS 

A ¿LOS RESULTADOS DE LA 

REVISIÓN SON VÁLIDOS? 
Muthukuru et al., 2012 Schwarz et al., 2015a 

PREGUNTAS DE ELIMINACIÓN SI NO NO SE SI NO NO SE 

1.- ¿Se hizo la revisión sobre un tema 

claramente definido? 

X   X   

2.- ¿Buscaron los autores el tipo de artículo 

adecuado? 

X   X   

PREGUNTAS DETALLADAS       

3.- ¿Crees que estaban incluidos los estudios 

importantes y pertinentes? 

  X   X 

4.- ¿Crees que los autores de la revisión han 

hecho suficiente esfuerzo para valorar la 

calidad de los estudios incluidos? 

 X  X   

5-. Si los resultados de los diferentes estudios 

han sido mezclados para obtener un resultado 

“combinado”, ¿era razonable hacer eso? 

X   X   

B ¿CUALES SON LOS RESULTADOS?       

6.- ¿Cuál es el resultado global de la revisión? X   X   

7.- ¿Cuál es la precisión del resultado/s? X   X   

C ¿SON LOS RESULTADOS 

APLICABLES EN TU MEDIO? 

   SI   

8.- ¿Se pueden aplicar los resultados en tu 

medio? 

X   X   

9.- ¿Se han considerado todos los resultados 

importantes para tomar la decisión? 

X   X   

10-.  ¿Los beneficios merecen la pena frente a 

los prejuicios y costes? 

X   X   
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ANÁLISIS DE CALIDAD DE REVISIONES BIBLIOGRÁFICAS 

A ¿LOS RESULTADOS DE LA REVISIÓN 

SON VÁLIDOS? 

Schwarz et al , 2015b 
 

Schwarz et al, 2015c 
 

PREGUNTAS DE ELIMINACIÓN 
SI NO NOSE SI NO NO 

SE 

1.- ¿Se hizo la revisión sobre un tema claramente 

definido? 

X   X   

2.- ¿Buscaron los autores el tipo de artículo 

adecuado? 

X   X   

PREGUNTAS DETALLADAS 
      

3.- ¿Crees que estaban incluidos los estudios 

importantes y pertinentes? 

X   X   

4.- ¿Crees que los autores de la revisión han 

hecho suficiente esfuerzo para valorar la calidad 

de los estudios incluidos? 

X   X   

5-. Si los resultados de los diferentes estudios han 

sido mezclados para obtener un resultado 

“combinado”, ¿era razonable hacer eso? 

X   X   

B ¿CUALES SON LOS RESULTADOS? 
      

6.- ¿Cuál es el resultado global de la revisión? X   X   

7.- ¿Cuál es la precisión del resultado/s? X   X   

C ¿SON LOS RESULTADOS APLICABLES 

EN TU MEDIO? 

      

8.- ¿Se pueden aplicar los resultados en tu 

medio? 

X   X   

9.- ¿Se han considerado todos los resultados 

importantes para tomar la decisión? 

X   X   

10-.  ¿Los beneficios merecen la pena frente a los 

prejuicios y costes? 

X   X   
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