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Etiologia de las lesiones
periimplantarias"”

The aetiology of peri-implant lesions

El uso de implantes dentales ha demostrado ser una solucion a largo plazo para el
restablecimiento de la funcion y la estética. Las lesiones inflamatorias que se desarrollan

en los tejidos que rodean al implante son conocidas como enfermedades periimplantarias e
incluyen dos entidades diferentes: la mucositis periimplantaria y la periimplantitis. Estas
afecciones patologicas, de origen infeccioso, son derivadas de un desequilibrio entre la
exposicion a las bacterias y la respuesta del huésped en las que se puede producir perdida

de hueso de soporte en implantes osteointegrados y en funcion. Actualmente,existe evidencia
cientifica que apoya la teoria de que la acumulacion del biofilm bacteriano es un factor
etiologico primario en el desarrollo y la progresion de las infecciones periimplantarias. La
microbiota asociada con las enfermedades periimplantarias es la de una infeccion anaerobia
mixta, con una composicion similar a la de la periodontitis cronica, aungue en algunos casos
puede estar asociada especificamente con otras especies bacterianas. Las lesiones producidas
en la periodontitis y en la periimplantitis son diferentes en cuanto a tamaio, composicion y
encapsulamiento de la lesion. La periodontitis y la periimplantitis no son fundamentalmente
diferentes desde el punto de vista de la etiologia y patogenia; sin embargo, alguna diferencia
en la respuesta del huésped ante estas dos infecciones puede explicar la rapida progresion de

las lesiones de periimplantitis en comparacion con las de periodontitis.

(™) ArtiCiNg camain pov SEPY 1 uso de implantes dentales ha demos- grados en funcidn, y se caracteriza por la pérdida
JNh'ﬂl!mE. ‘195 OGN G2 trado ser una solucidn a largo plazo pa- progresiva de hueso de soporte y por signos clini-

ra el restablecimiento de la funcidn y la

estética del paciente tras la pérdida den-
taria (Berglundh y cols. 2002). Sin embargo, in-
cluso en aguellos casos en los que los implan-
tes se hayan osteointegrado con éxito, en los teji-
dos periimplantarios se pueden producir afeccio-
nes patoldgicas derivadas de un desequilibrio en-
tre la exposicion a las bacterias y la respuesta del
huésped en las que se puede producir pérdida de
hueso de soporte (Zitzmann y cols. 2008).
Las lesiones inflamatorias que se desarrollan en
los tejidos que rodean al implante son conocidas
como enfermedades periimplantarias. Incluyen
dos entidades diferentes: mucositis periimplan-
taria y periimplantitis. La mucositis periimplan-
taria se define como una lesion inflamatoria li-
mitada a la mucosa circundante de un implante
(Lindhe y Meyle 2008) mientras que la periim-
plantitis es una enfermedad inflamatoria de etio-
logia infecciosa que afecta a implantes ostepinte-

cos de inflamacidn (Lang y Berglundh 2011).

Etiologia

Ambas enfermedades periimplantarias son de
naturaleza infecciosa y causadas por las bacte-
rias del biofilm dental (Lang y Berglundh 2011).
Actualmente, existe evidencia cientifica (de es-
tudios en animales y estudios clinicos) suficien-
e que apoya la teoria de que la acumulacion del
biofilm bacteriano es un factor etioldgico prima-
rio en el desarrollo y la progresion de las infec-
ciones periimplantarias (Becker y cols. 1990, Al-
coforado y cols. 1991, Mombelli y cols. 1998).
Podemos decir que, de forma predecible, este bio-
film se formara sobre la superficie de los implan-
1es ya que se encuentran expuestos a las condi-
ciones ecoldgicas individuales presentes en el
ambiente acuoso de la cavidad oral (Lang y cols.
2000). La colonizacidn bacteriana comienza, de
hecho, una media hora después de la colocacion
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de los implantes (Fiirst y cols. 2007), y parece ser
predictiva de la microbiota que se encuentra en el
surco periimplantario después de un afio (Salvi y
cols. 2008). Quizds es entonces razonable pensar
que los tefidos periimplantarios puedan sufrir en-
fermedades similares a las que se producen en el
complejo dentogingival como consecuencia de la
colonizacidn bacteriana. Actualmente, hay datos
disponibles que indican que esta colonizacidn, y
el proceso patoldgico resultante, estd influencia-
do por, al menos, tres grupos de factores com-
plejos: los microorganismos, el huésped (tanto a
nivel sistémico como local) y el implante dental
(superficie, posicidn y factores protésicos).

En la literatura encontramos numerosos estudios
gue demuestran que la composicidn de la micro-
biota subgingival asociada con salud y enferme-
dad es similar alrededor de los implantes y los
dientes (Leonhardt y cols. 2003, Mombelli y cols.
1995, Quirynen y cols. 1990, 1996, 2006, Sumida
y cols. 2002).

La composicién de la microbiota asociada a salud
periimplantaria se ha caracterizado, en muchos
estudios transversales y prospectivos, por cocos
Gram-positivos facultativos y bacilos (De Boever
y De Boever 2006, Fiirst y cols. 2007, Leonhar-
dt y cols. 1999, Mombelli y cols. 1998). Aunque
también pueden encontrarse bacilos anaerobios
Gram-negativos, perc en pequefias cantidades,
en bajas proporciones y solo en algunos implan-
tes (Mombelli y cols. 1990).

La descripcion de la microbiota asociada a muco-
sitis periimplantaria es mas dificil de realizar de-
bido a la escasez de estudios. Un estudio reciente
(Sato y cols. 2011) muesira que, en los implantes
con los tejidos sanos, no hay presencia de Por-
phyromonas gingivalis, Treponema denticola o
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Tannerella forsythia, mientras que los implantes
con mucositis s{ contaban con estas especies. En
el estudio en humanos de Mdximo y cols. (2009],
se compararon mucositis periimplantaria y peri-
implantitis, v fue en las lesiones de periimplan-
titis donde se encontraron mayores proporciones
(25%) de estas especies (P. gingivalis, T. forsythia
v T. denticola), seguido de mucositis (11%), y, por
tiltimo, en salud (1%]. Esto parece indicar que no
existen diferencias microbioldgicas marcadas en-
tre mucositis periimplantaria y periimplantitis,
lo que puede significar que en la mayoria de los
casos la enfermedad evolucione gradualmente de
mucositis a periimplantitis.

Los estudios microbioldgicos de asociacion en
humanos y animales en implantes han mostra-
do que en las bolsas periimplantarias profundas
parece existir una microbiota en la que ha des-
cendido la proporcion de estreptococos y cocos
en general y, por el contrario, hay aumento de la
proporcidn de espiroguetas y recuentos de baci-
los Gram- negativos (Mombelli y cols. 1990, Sanz
y cols. 1990). Cuando se compara la microbiota
de los implantes con periimplantitis e implan-
tes sanos, patdgenos como Aggregatibacter acti-
nomycetemcomitans, P. gingivalis, T. forsythia,
T. denticola, Eikenella corrodens, Campylobacter
rectus, Campylobacter spp., Fusobacterium spp.,
Parvimonas micra, Prevotella intermedia y Pre-
votella nigrescens se detectaron con mayor fre-
cuencia y en mayores cantidades en periimplanti-
tis gue en salud (Alcoforado y cols 1991, Augthun
y cols. 1997, Botero y cols. 2005, Hultin y cols.
2002, Leonhardt y cols. 1999, Salcetti y cols.
1997, Tabanella y cols. 2009).

Estos datos muestran que los tres agentes patd-
£enos con mayor asociacion a la periodontitis (A.
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Colocaclén de kas ligaduras
para Ia induccidn de k3
perlimptantitis en el modelo
animal. Imptantes y teidos
perimplantarios tras dos
meses de scumulackin de bio
Im, los depdsitos de placa
son claramente visibles y dan
lugar a la parimplantitis.

actinomycetemcomitans, P. gingivalis y T. for-
sythia) junto con otras especies periodontopatd-
genas bien conocidas, se asocian también con fre-
cuencia aperiimplantitis (Iniesta y Herrera 2014),
poniendo en evidencia una similitud microbiold-
gica entre enfermedades periimplantarias y pe-
riodontitis cronica (Mombelli y cols. 2011).

Sin embargo, estudios recientes sefialaron la po-
sibilidad de que un nimerc limitado de casos
puedan presentar una microbiota diferente (entre
los que se encuentran esta lococos, bacterias co-
liformes y Candida spp.) v similar a la asociada
con infecciones de dispositivos médicos implan-
tados (Mombelli y cols. 2011).

En conclusién, podemos decir que la microbiota
asociada con las enfermedades periimplantarias
es una infeccidn anaerobia mixta, con una com-
posicion similar a la de la microbiota subgingi-
val de la periodontitis crénica, aungue algunos
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casos de periimplantitis pueden estar asociados
especificamente con otras especies bacterianas,
especialmente aguellas tipicamente asociadas a
las infecciones de dispositivos médicos implanta-
dos. Varios estudios (Botero v cols. 2005, Hultin
y cols. 2002, Tabanella v cols. 2009) han demos-
trado que hay una diferencia en la composicion
de la microflora de bolsas periimplantarias pro-
fundas y poco profundas, lo que refleja las di-
ferencias en las condiciones ecoldgicas al igual
que ocurre en los dientes naturales. Bolsas de 5
mm o mds pueden verse como hdbitats protegi-
dos para patdgenos periodontales y pueden ser
un indicador de riesgo para la enfermedad peri-
implantaria, sobre todo en aquellos pacientes con
una respuesta del huésped inefectiva. Varios tra-
bajos han confirmado una translocacion intraoral
de bacterias patdgenas de las bolsas periodonta-
les residuales a las periimplantarias (De Boever y
De Boever 2006, Van Winkelhoff y cols. 2000), y
es que aquéllas parecen actuar como reservorios
bacterianos para la colonizacion de los implantes
(Quirynen y cols. 2006).

Teniendo en cuenta que la microbiota de las le-
siones de periimplantitis se asemeja a la de las
lesiones de periodontitis cronicas (Heydenrijk y
cols. 2002, Quirynen y cols. 2002), cabria pensar
que con la extraccion de todos los dientes natura-
les se produciria la eliminacion de los periodonto-
patdgenos presentes en la cavidad oral. Estudios
como el de Devides y Franco y cols. (2006) y el
de Van Assche y cols. (2009) revelan que los pe-
rindontopatdgenos no desaparecen de la cavidad
oral después de la extraccion de todos los dientes,
tan solo se produce una reduccién modesta de los
niveles de P. intermedia y A. actinomycetemco-
mitans y mds pronunciada en el caso de P. gingi-
valis y T. forsythia. Ahi radica la importancia de
realizar el tratamiento periodontal previo a la co-
locacion de implantes, para eliminar los posibles
reservorios de patdgenos periodontales y mante-
ner la salud periodontal en pacientes parcialmen-
te dentados (Mombelli y cols. 1995, Quirynen y
cols. 199&).

Patogénesis
La colonizacion bacteriana en el surco periim-
plantario no implica el desarrollo de periimplan-
titis, por lo que se sugiere que, aungue los patdge-
nos bacterianos son el inicio de la enfermedad, la
respuesta inflamatoria local y el desequilibrio en
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la interaccion huésped-pardsito parecen ser clave
en la patogénesis de la destruccion del tejido pe-
riimplantario (Berglundh y cols. 2011). La peri-
implantitis y periodontitis tienen muchas carac-
teristicas clinicas en comiin, pero las diferencias
estructurales en los tejidos de soporte entre los
implantes vy los dientes puede influir en la res-
puesta del huésped a la infeccidn (Berglundh y
cols. 2011).

La respuesta del huésped a la formacidn del bio-
film se ha estudiado en modelos animales v hu-
manos. El modelo de gingivitis experimental
descrito por Lde y cols. (1965), que probaba la
relacion causa-efecto entre el acimulo de placa
sobre los dientes y la gingivitis, fue trasladado
a los implantes por Pontoriero y cols. (1994) en
un estudio en humanos, en el que veinte pacien-
tes, tras recibir tratamiento periodontal e implan-
tes dentales, no realizaban medidas de control de
placa durante tres semanas.

Los resultados muestran que la formacion de pla-
ca alrededor de los implantes es similar a sobre
los dientes, y que también conlleva un aumento
del indice gingival y de la profundidad de sonda-
je. Berglundh y cols. (1992) en el modelo animal
analizaron las caracteristicas clinicas e histolagi-
cas que se producen tras esta formacion de placa
“de novo” alrededor de los dientes y los implan-
tes. Ambos estudios demostraron gue la encia y
la mucosa periimplantaria responden a la forma-
cion de placa “de novo™ con inflamacidn clinica-
mente evidente que se traduce en un aumento de
la migracion de los leucocitos a través de la unidn
epitelial y el establecimiento de una lesidn en el
tejido conectivo (Berglundh y cols. 1992, Ponto-
riero ¥ cols. 1994). Segiin estos estudios, la acu-
mulacion de placa (durante tres semanas) da lu-
gar a una respuesta inflamatoria del huésped
similar en los tejidos blandos de dientes e im-
plantes, sin que haya diferencias estadisticamen-
te significativas. Ericsson y cols. (1992) evaluaron
clinica histoldgicamente, en un modelo animal,
los efectos a largo plazo del actimulo de placa so-
bre la encia y la mucosa periimplantaria. Tras 90
dias sin un programa de control de placa se toma-
ron biopsias, y el examen histoldgico de la encia
v la mucosa periimplantaria mostrd que en am-
bos tejidos habia un infiltrado de células infla-
matorias, v que la extension apical, asi como el
tamafio de éste, era mayor en la mucosa periim-
plantaria que en la encia (casi tres veces) aungue

.

la composicion en ambas lesiones tenian muchas
caracteristicas en comin. Se sugiere, pues, que
la respuesta del huésped a la agresion bacteriana
durante un periodo de tres meses es mds pronun-
ciada en la mucosa periimplantaria que en la en-
cia, y tras seis meses, la lesion inflamatoria que
se produce en el tejido conectivo de la mucosa pe-
riimplantaria estd dominada por células plasma-
ticas y linfocitos (Zitzmann y cols. 2001).

Los depdsitos de placa
=00 claramants vislbles
sobre la supercle de
I0s Implantes en el
modelo exparimental.
Imagan en detalle
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El modelo experimental, con ligaduras (Figura
1) para la induccion de la enfermedad, se ha uti-
lizado tanto en perros (Lindhe y cols. 1992) co-
mo en monos (Schou y cols. 1993) para estudiar
la transicion de la mucositis periimplantaria a
periimplantitis, y para hacer comparaciones con
la patogénesis de la periodontitis cuando se in-
duce con ligaduras.

Existen pocos estudios experimentales que com-
paran la periodontitis y 1a periimplantitis. Lind-
he y cols. (1992) colocaron ligaduras de algodon
alrededor de los dientes y los implantes en cinco
perros beagle. Cuatro semanas tras la retirada
de las suturas y sin control de higiene, se reali-
zaron exdmenes clinicos, radiograficos, v biop-
sias en blogue (Figura 2). Los resultados mues-
tran gue los signos clinicos de la inflamacién y
la pérdida dsea radiogrdfica eran mayores en la
periimplantitis que en periodontitis. El examen
histoldgico mostrd que el infiltrado inflamatorio
también era mayor en las lesiones periimplanta-
rias y que se extendia hasta la cresta dsea. Ade-
mds, no encontraron presencia de osteoclastos
en ninguna de las lesiones de periodontitis fren-
te a las grandes cantidades que se registraron en
el hueso adyacente al infiltrado inflamatorio en
las lesiones por periimplantitis. Resultados simi-
lares fueron presentados por Schou y cols. (1993]
en un estudio en monos, donde se vio que la
pérdida dsea fue mds pronunciada alrededor de
los implantes que los dientes, y que esta pérdi-
da dsea se asociaba histoldgicamente con un al-
to mimero de osteoclastos.

Esto indica que existen diferencias importantes
entre las lesiones de periimplantitis y periodon-
titis, y corrobora los resultados obtenidos en un
estudio experimental reciente (Carcuac y cols.
2013), donde se vio que el infiltrado inflamatorio
en las lesiones de periimplantitis fue entre cua-
tro y seis veces mayor que en las de periodonti-
tis, mientras que se encontrd una relacion inver-
sa con respecto a la distancia entre la lesion y el
hueso. Esto indica que los tejidos periodontales,
a diferencia de los periimplantarios, pueden en-
capsular la lesion y separarla de la cresta dsea
mediante una zona de tejido conectivo no infil-
trado. Esto estd de acuerdo con los datos presen-
tados por Lindhe y cols. (1992), que describen la
formacidn de la cdpsula de tejido conective co-
mo un “proceso autolimitade”, que es dnico pa-
1a los tejidos periodontales.

5i bien existe una informacion completa sobre las
caracteristicas histopatologicas de lesiones de pe-
riodontitis en humanos, pocos estudios han eva-
luado lesiones de periimplantitis en humanos.
Sanz y cols. (1991) analizaron las biopsias de te-
jido blando de seis pacientes con periimplantitis.
Dos terceras partes de la porcidn de tejido conec-
tivo de la biopsia estaba ocupada por un infil-
trado compuesto por células plasmaticas, células
mononucleares y vasos sanguineos agrandados.
Berglundh v cols. (2004) analizaron los tejidos
blandos periimplantarios de doce implantes con
periimplantitis avanzada en seis pacientes. El
andlisis histolégico demostrd que la lesion ocu-
paba casi todo el compartimiento de tejido co-
nectivo vy se extendia apicalmente al epitelio de
la bolsa.

El tamafio medio del infiltrado inflamatorio es de
3,61 mm? y es similar al obtenido en otro estu-
dio, en el que tomaron biopsias de tejido blando
en cinco casos de periimplantitis v en cinco pa-
clentes con periodontitis agresiva (Bullén y cols.
2004). Los resultados muestran que las localiza-
ciones con periimplantitis presentaban lesiones
inflamatorias con una elevada proporcién de las
células B y células plasmdticas, lo que sugiere que
las lesiones de periimplantitis tienen caracteristi-
cas similares a la periodontitis cronica y agresi-
va (Berglundh y cols. 2004, Gualini y cols. 2003).
En un estudio reciente (Carcuac y cols. 2014), los
resultados corroboran que hay diferencias en el
tamafio de la lesion, y también en que hay ma-
yores mimeros y densidades de células plasma-
ticas, macrofagos, y leucocitos polimorfonuclea-
res (PMN) en las lesiones de periimplantitis. La
explicacion para esto parece residir en la ausen-
cia de una banda de tejido conectivo no infiltra-
do en las lesiones de periimplantitis. Esto indica
que la respuesta inflamatoria en estas lesiones es
mas intensa, e implica que haya células que for-
man parte tanto de 1a inmunidad innata como de
la respuesta adaptativa del huésped.

En funcion de los datos mostrados por estos estu-
dios experimentales, sobre periimplantitis y pe-
riodontitis, podemos decir que el hecho de que
las lesiones de periodontitis estén separadas del
hueso alveclar por una zona de tefido conectivo
no infiltrado y que el biofilm esté separado del te-
jido conectivo por el epitelio de la bolsa son dos
diferencias estructurales determinantes en las
caracteristicas histopatoldgicas de ambas lesio-
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nes y explican el hecho de que se encuentre ma-
yor proporcion de neutrofilos y macrofagos en las
lesiones de periimplantitis.

Conclusiones

En base a la literatura sobre la etiologia y la pato-
génesis de la periimplantitis, se puede decir que
el inicio de la enfermedad depende de la presen-
cia de un biofim bacteriano patogénico, al igual
que ocurre en la periodontitis.

La microbiota asociada con periimplantitis pare-
ce tener una composicién similar a la asociada
con periodontitis (con predominio de bacterias
anaerobias Gramnegativas y patdgenos periodon-
tales). Sin embargo, hay evidencia que sugiere
que otras especies bacterianas, como las asocia-
das a infecciones por dispositivos médicos im-
plantados, pueden ser relevantes en algunos ca-
sos de periimplantitis.

El actimulo de biofilm a nivel periimplantario
produce inicialmente mucositis periimplantaria,
desencadenando una respuesta del huésped igual
a la que se produce en la gingivitis. Ahora bien,
si este biofilm persiste en el tiempo, la respues-
ta inflamatoria que se produce es mucho mayor
en la mucosa periimplantaria que en el comple-
jo dentogingival. Cuando la periodontitis y 1a pe-
riimplantitis se inducen experimentalmente me-
diante la aplicacion de ligaduras que favorecen el
acimulo de biofilm, la progresion de mucositis
a periimplantitis sigue una secuencia de eventos
muy similares a la del paso de gingivitis a perio-
dontitis, pero las lesiones producidas en la perio-
dontitis y en la periimplantitis experimental son
diferentes en cuanto a tamafio, composicidn y en-
capsulamiento de la lesidn, y es que existen dife-
rencias histopatoldgicas importantes que contri-

buyen a las diferencias en el inicio v la progresion
de estas dos enfermedades.

En conclusion, es evidente que la periodontitis y
la periimplantitis no son fundamentalmente dife-
rentes desde el punto de vista de la etiologia v la
patogenia; sin embargo, alguna diferencia en la
respuesta del huésped ante estas dos infecciones
puede explicar la rdpida progresidn de las lesio-
nes de periimplantitis en comparacién con las de
periodontitis.

Relevancia clinica

La literatura actual nos muestra que la perio-
dontitis v la periimplantitis no son fundamen-
talmente diferentes desde el punto de vista de la
etiologia, patogenia, y los factores de riesgo. Sin
embargo, algunas diferencias en la respuesta del
huésped ante estas dos infecciones pueden ex-
plicar la rdpida y severa progresidn de las lesio-
nes de periimplantitis. El conocimiento acerca de
la etiopatogenia de la enfermedad nos ayudard a
realizar una mejor seleccidn de los casos que re-
cibirin implantes y a realizar una correcta pre-
vencion de 1a enfermedad.

Implicaciones para la investigacion
Diferentes estudios muestran que las lesiones
producidas en la periodontitis y la periimplanti-
tis experimental son diferentes con respecto al
tamafio, a la composicidn y al encapsulamiento
de la lesion. La induccidn experimental de la en-
fermedad en el modelo animal nos proporciona
informacidn para su andlisis cuantitativo, pero
para las evaluaciones cualitativas de las células
implicadas en la periimplantitis y la periodonti-
tis se requieren estudios bien disefiados en hu-
Manos.

Summary

Resumen
El uso de implantes dentales ha demostrado ¥ l2 progresibn de Las infecciones
seruna solucidn a largo plazo para periimplantarias. La microbiota asociada

el restzblecimiento de La funcidny La
estética. Las lesiones inflamatorias que

se desarrodlan en los tejidos que rodean al
implante son conocidas como enfermedadas
perimplantarias e incluyen dos entidades
diferentes: la mucositis perimplantaria y la

perimplantitis. Estas afecciones patoligicas,

de origen infecdosa, son derivadas de

un desequilibrio entre la exposicién a las
bacteriasy la respuesta del huésped enlas
que se puede producir pérdida de hueso
de spporte en implantes ostecintegrades

y en funcibn. Actualmente, existe evidencia
cientlfica gue apoya la teorla de que la
acumulzcitn del biofilm bacterizno esun
factor etioltgico primario en el desarrollo

con las enfermedades periimplantarias es

la de una infecdibn anaerchia mixta, con una
composicidn similar a la de la periodontitis
crinica, aunque en algunos casos puede estar
asociada especificamente con otras especies
bacterianas. Las lesiones producidas en
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encapsulamiento de la lesitn. La periodontitis
¥ la periimplantitis no son fundamentalmente
diferentes desde el punto de vista de la
etiologla y patogenia; sin embargo, alguna
diferencia en la respuesta del huésped ante
estas dos infecciones puede explicar la répida
progresibn de las Lesiones de periimplantitis
en comparacibn con las de periodontitis.

Mucositis and peri-implantitis are bara
iUse of dental implants has been shown
to offer a long-term salution in re-
establishing function and appearance.
Thez inflammatory lesions that dewelop
in the tissue surrounding the implant
are known as pari-implant disease

and include teo distinct entities: peri-
implant mucositis and peri-implantitis.
This infectious pathological condition
derives from an imbalance betwaen the
hosts exposure to the bacteria and its
response to it. This condition may result
in loss of supporting bane in functioning
ossepintegrated implants. Scientific
evidence currently exists supporting
the theory that the accumulation of the
bacterial biofilm is a primary aetiological

factor in the dewelopment and spread of
peri-implant infections. The microbiota
associated with peri-implant disease

are that of 2 mixed anaerobic infection
and hawe a composition similar to that

of chronic periodontitis, althowgh in
some cases they can be specifically
associated with other species of bacteria.
The lesions produced by periodonititis
and peri-implantitis differ in size,
compasition and encapsulation. In terms
of their aetiology and pathogenesis,
periodontitis and peri-implantitis are

not fundamentally different. However,
differences in the host's response to
these two infections may explain the
rapid spread of peri-implantitis lesions
in comparison with those of periodontitis.
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