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1. Introduccion

La periodontitis es una condicion inflamatoria que conduce a una destruccién progresiva
de los tejidos periodontales: hueso alveolar, ligamento periodontal y cemento, y es una
causa importante de pérdida de dientes en adultos. La causa principal de la enfermedad
periodontal es la interaccidn entre bacterias que se encuentran en la placa dental, estas
bacterias crean toxinas que irritan e inflaman las encias. Este proceso inflamatorio
destruye tejidos y pérdida de insercion del diente, una vez que las bacterias en la placa
provocan inflamacion, un sin nimero de factores pueden contribuir a la severidad de la
enfermedad. Entre los riesgos asociados para el desarrollo de una periodontitis se
encuentran, tabaquismo, diabetes mellitus, osteoporosis, VIH y otros factores locales
como protesis mal ajustadas, apifiamiento dental, bruxismo, uso de medicamentos
inmunosupresores, depdsitos microbianos y una mala higiene oral.

Las caracteristicas clinicas que se encuentran es; edema, eritema, localizacién de la
unién epitelial apical a la linea amelocementaria y supuracion. Histolégicamente se
encuentra una pérdida de fibras colagenas, una elevada concentracion de leucocitos
polimorfonucleares en la unién y bolsa epitelial, y una migracion del infiltrado celular hacia
el tejido conectivo.

El resultado de la enfermedad periodontal es la formacion de bolsas periodontales, la cual
se define, como un surco gingival profundizado por un proceso patoldgico, la
profundizacion del surco gingival puede darse por el movimiento coronal del margen
gingival, el desplazamiento apical de la insercion gingival o una combinacién de los dos
procesos, estas pueden afectar una, dos o mas superficies dentales. La enfermedad
periodontal también puede generar ciertos tipos de deformidades éseas como son
defectos angulares o verticales, defectos en forma de crater, lesiones de furcacion,
ademas de defectos mucogingivales.

El objetivo principal de la terapia periodontal se basa en el control y eliminacién de la
inflamacién mediante la supresién de la flora periodontopatégena. En casos en los que
existan bolsas profundas residuales, persistencia de microorganismos
periodontopatégenos, defectos éseos, dafios de furcacion y defectos mucogingivales
pueden ser evaluados para el éxito de un procedimiento regenerativo, el objetivo de una
terapia quirdrgica con técnicas de regeneracion utilizando membranas como barrera
(RTG), en combinacién con autoinjertos, aloinjertos de hueso liofilizado desmineralizado,
xenoinjertos derivados de bovinos y aloplasticos, es evitar la migracién epitelial y crear un
espacio para el crecimiento de fibroblastos y regeneracion de los tejidos periodontales.

En la actualidad, membranas de 3ra generacion con incorporacion de agentes
antimicrobianos y factores de crecimiento ofrecen ventajas durante la regeneracion, su
propésito es la reconstruccién de tejidos perdidos por la enfermedad, por lo tanto, para
poder aplicar este tratamiento es imprescindible un control previo de la causa y de la
patogenia del proceso destructivo con el fin de obtener una situacién clinica favorable
para que los tejidos del periodonto desempefien su capacidad de regenerarse.



2. Periodontitis crénica

Es una enfermedad infecciosa que tiene como resultado inflamacion de los tejidos de
soporte del diente, pérdida de insercion y pérdida ésea, caracterizada por la formacién de
bolsas y / o recesion gingival. Es frecuente en adultos, pero puede ocurrir a cualquier
edad. La enfermedad por lo general se asocia con la presencia de placa y calculo. La
progresion de la pérdida de insercion por lo general se produce lentamente, pero pueden
ocurrir periodos de rapida progresion. Asociado con un patrén microbiologico variable.

Desde el punto de vista histologico, las caracteristicas que podemos encontrar son bolsas
periodontales, localizacién de la unidn epitelial apical a la linea amelocementaria, pérdida
de fibras coladgenas, elevada concentracién de leucocitos polimorfonucleares en la unién y
bolsa epitelial, y migracién del infiltrado celular inflamatorio hacia el tejido conectivo 2

Antes conocida como “periodontitis del adulto” es la forma de la periodontitis mas
prevalente. Aunque la periodontitis cronica se observa con mayor frecuencia en adultos,
se da en nifios y adolescentes como respuesta a la acumulacion de placa y célculo ™

El sistema de clasificacion de la academia americana de periodoncia ha sido utilizado por
clinicos e investigadores de todo el mundo. Desafortunadamente, la clasificacion de 1989
habia muchos defectos, incluyendo:

1
2
3
4

Una considerable superposicion en categorias de enfermedad.

Ausencia de un componente de enfermedad gingival.

Enfasis inadecuado en edad de aparicién de la enfermedad y tasa de progresion.
Criterios inadecuados de clasificacion.

~— — ~— ~—

El término "Periodontitis del adulto" ha creado un dilema en el diagndstico para los
especialistas. Los datos clinicos y epidemiolégicos sugieren que la forma
de periodontitis que se encuentra comunmente en adultos también se puede ver en
adolescentes. Por lo tanto, los participantes llegaron a la conclusién que seria preciso
adoptar un término no especifico tal como "Periodontitis crénica" para identificar esta
relacion de enfermedades periodontales destructivas.

En 1997 la academia americana de periodoncia conformé un comité para organizar el
taller internacional y revisar el sistema de clasificacion de enfermedades periodontales, en
1999 el comité organizador se enfocd en torno a la palabra que tenia que ser utilizada
para reemplazar “periodontitis del adulto”. Términos como "Periodontitis de
forma comun" y "Periodontitis tipo 11" fueron considerados y, finalmente, eliminados por la
mayoria de los grupos. El término "Periodontitis Croénica" fue analizado por los

! Newman. Takei. Klokkevold.Carranza. Periodontologia Clinica. 10° ed. .Mc Graw —Hill Interamericana editores.2010

2 Gary C. Diagnéstico y clasificacion de las enfermedades periodontales. Armitage. Periodontology 2000 (Ed Esp). 2005
Vol. 9; 9-21



participantes, ya que "cronico" puede ser interpretado como "no curable" por algunas
personas. Sin embargo, "Periodontitis Cronica" se entendié que no implica que esta
enfermedad no responda al tratamiento. >*

Dentro de las caracteristicas clinicas usuales de la Periodontitis Crénica se incluye:

* Prevalente en adultos, pero puede ocurrir en nifios y adolescentes.

* La severidad de la destruccion periodontal es compatible con la presencia de
irritantes locales, placa bacteriana y calculo dental.

* La presencia de calculo subgingival.

* Asociada a un patron microbioldgico variable.

* Aunque su velocidad de progresion es lenta, puede tener periodos de progresion
rapidos.

* Se puede asociar a factores locales de acumulo de placa bacteriana.

* Puede verse asociada o modificada por enfermedades sistémicas, (diabetes
mellitus, infeccién por VIH).

* Tabaquismo.

+ Estrés.®®

2.1.1 Etiopatogenia

La gingivitis y periodontitis son condiciones inflamatorias de naturaleza infecciosa. El
papel inequivoco de la placa bacteriana en el desarrollo de estas enfermedades se
establecid hace casi 40 afios. La gingivitis es una reaccién inflamatoria reversible de la
encia marginal durante la acumulacion de placa, mientras que la periodontitis es una
condicion destructiva, no reversible que resulta en la pérdida de tejido conectivo y pérdida
de soporte 6seo que en ultima instancia conduce a la pérdida de los dientes afectados.

3 Flemmig TF. Periodontitis. Annals of periodontology/ the American Academy of Periodontology. 1999
4 Armitage G. American Academy of Periodontology. International workshop for a classification of periodontal disease and
condition. Ann Periodontol 1999; 4: 1-6.

> Kornman KS, Newman MG, Moore DJ, Singer RE. The influence of supragingival plaque control on clinical and microbial
outcomes following the use of antibiotics for the treatment of periodontitis. J. periodontology. 1994 Sep;65: 848-54.

6 Lindhe J y col. Consensus Report: Periodontitis. Ann. Periodontol. 1999; 4: p. 38.



La evidencia indica que la gingivitis precede a la aparicion de periodontitis; Sin embargo,
no todos casos de gingivitis desarrollan en periodontitis. La razon de esto es que la
acumulacion de bacterias en la placa es necesaria pero no suficiente por si misma para
el desarrollo de la periodontitis: un huésped susceptible es necesario.’

La periodontitis cronica es iniciada y sostenida por la placa bacteriana, pero mecanismos
de defensa del huésped juegan un papel integral en su patogenia. La naturaleza
progresiva de la enfermedad solo puede ser confirmada por repetidos examenes. Es

razonable suponer que la enfermedad progresara mas, si el tratamiento no se proporciona
Q)

La etiologia bacteriana de la enfermedad periodontal ha sido estudiada por mas de 100
anos, evolucionando con avances tecnolégicos en identificacion y caracterizacion. Aunque
los primeros estudios indicaron que enfermedades periodontales se producian en
respuesta a la placa (hipdtesis de la placa no especifica), actualmente implica especies
microbianas especificas que causan la enfermedad (hip6tesis de la placa especifica). Esta
etiologia bacteriana de la enfermedad periodontal esta fuertemente apoyada por estudios
clinicos que informan que el tratamiento antibacteriano mecanico y quimico puede
prevenir o tratar la gingivitis y la periodontitis.

La identificacion del agente causal especifico, o periodontopatdégeno, ha sido
obstaculizada por algunas de las caracteristicas unicas de la enfermedad periodontal. La
mas importante de estas caracteristicas es que la enfermedad se produce en un sitio ya
colonizado por una poblacién bacteriana. Por lo tanto, la enfermedad puede ser causada
por sobre crecimiento de una o mas especies en la poblacién residente o por colonizacién
de patdogenos exdégenos. Por ejemplo, se ha demostrado niveles elevados de
Capnocytophaga antes de la aparicién de gingivitis, mientras que Prevotella se detectan
en zonas con gingivitis establecida.

Por lo tanto, se puede interpretar que Capnocytophaga es mas propenso a ser el agente
etiologico y Prevotella pueden estar presentes como una consecuencia del proceso de la
enfermedad. La colonizaciéon por patégenos exdgenos se piensa que es contribuir a la
naturaleza episddica de la progresion de la enfermedad; es decir, no todos los sitios con
pérdida de tejido demuestran la misma tasa de progresion o actividad de la enfermedad.

Muchos métodos se han utilizado para estudiar la composicion de bacterias de la placa.
Los estudios iniciales se basaron en el cultivo y visualizacion microscépica. Estudios de
investigacion que utilizan los sistemas de deteccion basados en anticuerpos especificos
eran utiles en la determinacién de la presencia y niveles de especies de interés. Con el
advenimiento de los métodos moleculares, sin embargo, la diversidad de la microflora oral
ha sido ampliamente estudiada. Los estudios realizados por Kroes, Paster, y Choi han

’ Dimitris N. Tatakis, DDS, PhD Purnima S. Kumar, BDS, MDS Etiology and Pathogenesis of Periodontal Diseases, The
dental Clin of North America 2005



puesto de manifiesto que mas de la mitad de la placa acumulada se compone de especies
hasta ahora no cultivadas.

En 1976 se desarrolld un sistema para clasificar los estadios clinicos e histopatolégicos de
las enfermedades periodontales, estableciendo cuatro estadios de cambios inflamatorios:
Lesion inicial, temprana, establecida (gingivitis) y avanzada (periodontitis). Las
caracteristicas de cada uno de estos estadios son:

A) Lesion Inicial

. Dilatacion vascular.

. Migracion de polimorfonucleares (PMN).

. Edema (por aumento de la permeabilidad capilar).

. Aumento de polimorfonucleares (PMN) en epitelio de unidn y surco gingival.
. Pérdida de colageno perivascular.

. Respuesta celular establecida al 4to dia.

B) Lesion Temprana

. Dia 7 aumento de dilatacion de vasos subepiteliales.
. Acumulacién de linfocitos.

. Presencia de plasmocitos.

. Alteracién de fibroblastos.

. Mayor pérdida de colageno.

. Comienzo de la proliferacién del epitelio de unién.

C) Lesidén Establecida

. Aumento de fluido crevicular.

. Predominio de plasmocitos.

. Migracion de leucocitos a los tejidos y surco gingival.

. Continua la pérdida de colageno.

. Mayor papilomatosis y comienza la migracién apical del epitelio.
. Formacioén de bolsa gingival.

D) Lesiéon Avanzada (Periodontitis)

. Pérdida de hueso alveolar.

. Continua la pérdida de colageno.

. Fibrosis.

. Formacion de bolsa periodontal.

. Periodos de actividad e inactividad.
. Profundizacion de la bolsa.?

8 Page RC, Schroeder HE. Pathogenesis of inflammatory periodonta disease. A summary of current work. Lab Invest. 1976
Mar;34(3):235-49 Review



Uno de los desarrollos recientes mas significativos en la comprension de etiologia de la
enfermedad periodontal es el reconocimiento de la placa dental como biofiim. Una
biopelicula se define como células individuales y micro colonias encerrados en una matriz
altamente hidratada.®’

Siendo los microrganismos frecuentemente relacionados con la patologia:

Porphyromona gingivalis.

Aggregatibacter actinomycetemcomitans.

Tanerellaforsythensis.

Prevotella intermedia.

Treponema denticola.

Campylobacterrectus.

Fusobacterium nucleatum.

Micromonas micros.

Eikenella corroden.
Los microorganismos inducen una respuesta inflamatoria crénica en los tejidos
periodontales caracterizada por la presencia de células plasmaticas, linfocitos y
macrofagos, mientras que neutréfilos polimorfonucleares migran hacia la bolsa periodontal
a través del epitelio de union y del epitelio sulcular. La ubicacién del epitelio de union
migra hacia apical, y el tejido conectivo subyacente pierde una proporcion considerable de
su contenido colageno dando paso al establecimiento de un infiltrado inflamatorio
crénico.’

El modelo tedrico de mayor aceptacion que describe el progreso de la Periodontitis es el
“‘Modelo de Estallido”, en él la pérdida de insercion periodontal se considera la
consecuencia de breves periodos agudos de progresion de la enfermedad, seguido de
periodos de estabilidad. La peérdida del nivel de insercién clinico progresiva que se
observa en la poblacién adulta diagnosticada con periodontitis refleja el efecto ciclico
acumulativo de periodos de actividad de la enfermedad, seguidos por otros periodos de
cicatrizacion y estabilidad®®. En promedio se ha calculado que la pérdida del nivel de
insercion clinico y la pérdida 6sea radiografica puede estar en el rango de 0.04 a 1.04 en
la poblacién adulta afectada por Periodontitis Crénica®; sin embargo un porcentaje bajo de
distintos grupos de sujetos seguidos de forma longitudinal han demostrado una progresién
mucho mayor de la enfermedad en tiempo cortos de tiempo °.

La ultima década ha traido avances significativos en la comprension de la patogénesis de
la enfermedad periodontal. Estos avances incluyen el descubrimiento de especies nuevas,
asociado a la enfermedad bacteriana; el reconocimiento de la placa dental como un
biofilm; la identificacion y caracterizacién de defectos genéticos que predisponen a la

o Borrell LN, Papapanou PN. Analytical epidemiology of periodontitis. J.Clin. Periodontol 2005; 32(Suppl6): p. 132-158



periodontitis; factores de susceptibilidad a la enfermedad; y el descubrimiento del nuevo
mecanismo celular y molecular implicados en la destruccién del tejido periodontal.”"®

2.1.2 Factor de riesgo

Por factor de riesgo se comprende aquella caracteristica de la persona o del ambiente,
que cuando esta presente, resulta una probabilidad mayor de contraer una enfermedad;
diferenciandolo de factores de progresion de la enfermedad, o de factores prondsticos, los
cuales influyen en el curso de la enfermedad una vez que se ha iniciado el tratamiento.
Los principales factores de riesgo son: 121

Edad.

Género.

Raza.

Nivel socio-econémico.
Biopelicula dental.
Microorganismos patégenos especificos.
Higiene bucal inadecuada.
Tabaquismo.

Diabetes mellitus.

VIH.

Obesidad.

Osteoporosis / Osteopenia.
Factores genéticos.

Factores psico-sociales. "'1®

* Edad: El envejecimiento se ha relacionado con la enfermedad periodontal; pero
esta relacion estd mas asociada al deterioro periodontal acumulado que a una
deficiencia intrinseca relacionada con la edad. Una periodontitis incipiente es mas
prevalente en individuos de edad muy avanzada, mientras que la periodontitis
moderada y avanzada incrementa su prevalencia a los 65 afios de edad,

10 Socransky SS, Haffajee AD, Cugini MA, Smith C, Kent RL, Jr. Microbial complexes in subgingival plaque. J. Clin.
periodontology. 1998 Feb; 25:134-44.
1 Seibert J, Nyman S. Localized ridge augmentation in dogs: A pilot study using membranes and Hydroxyapatite. J Perio

1990; 61: 157-165.
12 Periodontology 2000. Guided tissue regeneration. Volume 1, 1993.

13 Lée H, Anerud A, Boysen H, Morrison E. Natural history of periodontal disease in man. J. Periodontol. 1986; 13p. 431-
445.

14 Beck JD. Methods for assessing risk for periodontitis and developing multifactorial models. J. Periodontol. 1994; 65:p.
468-478

> Heitz-Mayfield LJA. Disease progression identification of high-risk groups and individuals for periodontitis J. Clin
Periodontol. 2005; 32 p. 196-209

16 Nyman S. Lindhe J. Rosling B. Periodontal surgery in plaque-infected dentitions. J. Clin. Periodontol 1977 p. 240-249
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manteniéndose estable aproximadamente hasta los 85 afos y decreciendo
posteriormente. Aunque la prevalencia, extensiéon y severidad de la enfermedad
periodontal se incrementa con la edad, existe evidencia que demuestra que
controlando otros factores, como la higiene oral se puede evitar y/o detener la
pérdida de soporte y la aparicion de patologias periodontales. Se puede afirmar
que la enfermedad periodontal no es una consecuencia natural del envejecimiento
y que la edad avanzada no es un predictor de pérdida de insercion.

e Género: Con respecto a la prevalencia segin el género no hubo diferencias
estadisticamente significativas, en relacién con la intensidad de la enfermedad
periodontal, prevalecié el masculino en un mayor porcentaje con la destruccion y
pérdida de la funcidon masticatoria.

e Raza: Uno de los primeros trabajos que demostraron la asociacion de un
determinado gen con la severidad de la enfermedad periodontal fuel el realizado
por Kornman (1997) donde observd que el 41% de los pacientes en el grupo de
periodontitis moderada a severa eran IL-1 positivos y de ascendencia Europea.
Podemos deducir que en grupos étnicos de tés oscura tiene mayor incidencia a
enfermedad periodontal, ya que este grupo geografico esta directamente expuesto
a factores que inducen y favorecen la progresion de la enfermedad. En cambio el
grupo étnico caucasico esta predispuesto invariablemente a la enfermedad
periodontal debido a su ascendencia genética y no por su modo de vida.'®

* Biopelicula Dental y Microorganismos Especificos: Estudios clinicos han
demostrado en pacientes con elevado nivel de placa bacteriana, presentan una
mayor progresion de la enfermedad periodontal después del tratamiento
periodontal quirGrgico que pacientes no tratados'®. Asi mismo grupos de
microorganismos patdgenos especificos, agrupados bajo el titulo de “complejo
rojo”, con fines de organizacion, tales como: Porphyromona gingivalis, Treponema
denticola y Tanerellaforsythensis han sido relacionados con el diagnéstico clinico
de Periodontitis.

* Diabetes Mellitus: Multiples estudios describen una mayor prevalencia de la
enfermedad periodontal destructiva en pacientes diabéticos con mal control
metabdlico. Asi mismo una mayor incidencia de progresiéon de la enfermedad
periodontal esta descrita para pacientes con mal control metabolico."”

* Habitos de Fumar: Estudios longitudinales han demostrado una mayor prevalencia
de Periodontitis Marginal en pacientes fumadores. Un estudio longitudinal con 10
afnos de seguimiento mostrdé un incremento en el numero de superficies dentales

1 Tsai C, Hayes C, Taylor GW. Glycemic control of type 2 diabetes and severe periodontal disease in the US adult
population. Community Dent Oral Epidemiol 2002; 30 p 182-192
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con enfermedad periodontal y mayor pérdida 6sea radiografica en pacientes
fumadores, comparado con pacientes no fumadores o que habian dejado el habito
de fumar.

* Factores Genéticos: Estudios realizados en gemelos han mostrado como distintos
polimorfismos genéticos tienen una mayor prevalencia en gemelos homocigotos
con enfermedad periodontal.’® De forma complementaria un polimorfismo genético
compuesto para la interleucina 1 ha demostrado un efecto modulador de la
severidad de la Periodontitis Crénica en pacientes no fumadores. °

* Nivel Socio-econdmico: Estudios de caracter seccional han descrito diferencias
significativas en el estado de salud periodontal entre pacientes con distinto nivel de
escolaridad y de ingreso economico.

* Factores Psico-sociales: Factores como una inadecuada tolerancia al estrés,
presiones financieras, insatisfaccion laboral y tipos de personalidad especificos se
han correlacionado con mayor severidad o progresién incrementada de la
enfermedad periodontal destructiva.?®?’

2.1.3 Microorganismos

Los microorganismos periodontales son el factor etioldgico principal de la enfermedad
periodontal, siendo frecuentemente relacionados con la patologia, pero no suficiente para
el desarrollo de la enfermedad periodontal; por lo tanto, aunque diversas bacterias
subgingivales agrupadas en biofilms son esenciales para el inicio y progresion de la
enfermedad periodontal, la cantidad y el tipo no pueden explicar por si solas la severidad
de la enfermedad en el adulto. *

Socransky (1998) analizé 13261 muestras de 185 pacientes evaluando 40 especies
subgingivales. Los resultados describen 5 grupos: ®

18 Bergstrom J. Eliasson S. Dock J. A 10 year prospective study of tabacco smoking and periodontal health J. Periodontol
2000 71 p. 545-550

19 Michalowicz BS, Aeppli DP, KubaRk, Bereuter JE. Conry JP, Segal NL, Bouchard TJ, Philstrom BL. A twin study of
genetic variation in proportional radiographic alveolar bone height. J. Periodontol 1991 p. 293-299.

20 Kornman KS, Crane A. Wang HY di Giovine FS, Newman MG, Pirk FW. The interleukin-1 genotype as a severity factor in
adult periodontal disease. J. Clin. Periodontol 1997 24 p 72-77.

21 Borrell LNN. Burt B, Neighbors HW, Taylor GW. Social factors and periodontitis in an Older Population. J. Public Health.
2004, 94 p 748-754.
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Grupo rojo. Bacteroide forsythus, Porphyromona. gingivalis, y Treponema.
denticola. Este grupo se asociaba claramente a condiciones clinicas con mayor
grado de sangrado y profundidad de bolsa.

Grupo naranja. Con un nucleo central bastante estable, formado por Prevotella
intermedia, Prevotella. nigrescens, Peptostreptococcus micros, Fusobacterium
nucleatum (subespecies vicentii, nucleatum y polymorphum) y Fusobacterium.
periodonticum, y un grupo de bacterias asociadas a ellas, como Eubacterium
nodatum, Campylobacter rectus, showae y gracilis, y Streptococcus constellatus.
Ademas, el grupo naranja tiene una estrecha relacién con el rojo.

Grupo amarillo. Dentro de este grupo Streptococcus mitis, oralis y sanguis tienen
una relacién muy fuerte, incluyendo Streptococcus gordonii, Streptococcus
intermedius, y otras especies de Sterptococcus.

Grupo verde. Eikenella corrodens, Capnocytophaga gingivalis, sputigena,
ochracea, Campylobacter concisus y Actinomices. actinomycetemcomitans
serotipo a.

Grupo purpura. Veillonela parvula y Actinomyces odontolyticus, muy asociados
entre si, y de menor relacion con los grupos naranja, verde y amarillo.

Sin  grupo. Especies sin asociaciones claras eran  Actinomyces.
actinomycetemcomitans serotipo b, Actinomyces naeslundii 2 (Actinomyces
viscosus), y Selenomonas noxia.

La distribucion y asociacion entre grupos demuestran la secuencia de colonizacion.
Especies del grupo amarillo y Actinomyces viscosus son los principales colonizadores. El
grupo verde, elabora una puerta de entrada para la migracion del grupo naranja,
finalmente, especies del grupo rojo, las cuales estaban ausentes en el 64% de las
muestras inician su repoblacién.

De acuerdo con el World Workshop de 1996 los supuestos patdgenos periodontales se
dividieron en grupos de mayor o menor fuerza de evidencia 8

* Evidencia fuerte: Actinomyces actinomycetemcomitans, Porphyromona gingivalis,
Bacteroide forsythus.

Evidencia moderada: Prevotella intermedia/nigrescens, Campylobacter rectus,

Eubacterium nodatum, Fusobacterium nucleatum, Peptostreptococcus micros,
Streptococcus intermedius, Treponema denticola y espiroquetas.
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* Evidencia inicial. Eubacterium corrodens, bacilos entéricos, Pseudomonas sp.,
Selenomonas sp., Staphylococcus, hongos.

A pesar que la periodontitis crénica se asocia a un patrén microbioloégico variable, autores
como Mombelli y cols en el 2002 trataron de detectar, a través de un trabajo de revision,
la diferencia bacteriana entre periodontitis cronica y agresiva a través del estudio de la
presencia de Actinomyces actinomycetemcomitans, Porphyromona gingivalis, Prevotella
intermedia, Bacteroide forsythus y Campylobacter rectus encontrando que: A pesar que
la variante leucotoxica de Actinomyces actinomycetemcomitans es la unica asociada con
periodontitis agresiva, ésta no se detecta en la mayoria de los sujetos diagnosticados con
periodontitis agresivas. Por lo tanto, concluyé que la presencia o ausencia de los cinco
patogenos estudiados no puede discriminar entre periodontitis cronicas y agresivas

(aunque debemos tener en cuenta la metodologia tan heterogénea entre los estudios) ’
Tabla 1

Tabla 1. Bacterias asociadas con salud periodontal y enfermedad. (TATAKIS & KUMAR)

Condicién. Microorganismos asociados Forma de evidencia Técnica utilizada

Anaerobios Gram (+)

Atopobium rimae Facultativos Cs m
Gram (+)
Streptococcus sanguis CS.Ls CM,l.c.m
Streptococcus mitis CS.LS C,M,l,c,m
Anaerobios Gram (-)
Bacteroides sp oral clone cs m
BUO63 CS,.LS C,M,l,c,m
Veillonella spp cs.LS CMlcm
Gemella spp
Capnocytophaga spp

Gingivitis Anaerobios Gram (+)
Actinomyces viscosus cs CMlec
Peptostreptococcus micros CS.LS CMlc
Facultativos Gram (+)
Streptococcus spp Cs.Ls C,M,l,c
Anaerobios Gram (-) Ccs.Ls CM,lc
Campylobacter gracilis CS,LS CM,lc
Fusobacterium nucleatum CcS.LS CM,lc
Prevotella intermedia
Veillonella parvula

Periodontitis cronica Anaerobios Gram (+)
Peptostreptococcus micros € Gl
Anaerobios Gram (-)
Porphyromonas gingivalis CS.Ls CM,l.cm
Tannerella forsythia Cs,Ls CM,l,c,m
Prevotella intermedia Cs,Ls C,M,l,c,m
Campylobacter rectus CS,Ls CM,l,c;m
Eikenella corrodens cs CM,l,c;m
Fusobacterium nucleatum cs.LS CMlcm
Actinobacillus cs G fl@im
actinomycetemcomitans csLs CMlem
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Treponema spp

Filifactor alocis

Megasphaera sp oral clone

BB166

Deferribacteres sp oral clone

BHO017 CS m

Desulfobulbus sp oral clone

R0O04 CS m

Bacteroides sp oral clone

AU126
Periodontitis agresiva Anaerobios Gram (-)
Actinobacillus
actinomycetemcomitans
Porphyromonas gingivalis
Campylobacter rectus
Eikenella corrodens
Gingivitis aguda necrotizante Anaerobios Gram (-)
Treponema spp
Prevotella intermedia
Rothia dentocariosa
Fusobacterium spp
Achromobacter spp
Propionibacterium acnes
Capnocytophaga spp

Absceso Periodontal Anaerobio Gram (+)

Peptostreptococcus micros
Anaerobio Gram (-)
Fusobacterium nucleatum
Prevotella intermedia
Tannerella forsythia
Campylobacter rectus

ABREVIATURAS: c, tablero de ajedrez; C, cultura; CS, estudios transversales;
estudio longitudinal; m, método molecular; M, microscopia.

2.1.4 Tratamiento

Cs
Cs

Cs

Cs

CS.Ls
CS.Ls

Cs

Cs
Cs
Cs
Cs

Cs

Cs
Cs
Cs
Cs

C,l,em

(oo eINNe]

|, inmunodeteccion; LS,

El plan de tratamiento tiene por objetivo; preservar, mejorar y mantener la denticion
natural e implantes dentales para dar salud, estética y funcién en un ambiente periodontal
sano, siendo el objetivo principal la eliminacién de la inflamacién gingival y la correccion
de las enfermedades que la provocan y la perpetian. La secuencia en la que se realizan
las fases del tratamiento puede variar en cierto punto en cuanto a la respuesta a los

requisitos del caso. "

La Academia Americana de Periodoncia en el 2005 sugirié el seguimiento de una serie de
pautas para el tratamiento de la periodontitis cronica: "2

1. Tratamiento mecanico: Raspado supra y subgingival.

2. Instrucciones de higiene oral.
3. Raspado y alisado radicular.
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4. Revaluacion.
5. Cirugias:

+ Terapia resectiva: Cirugia a colgajo con o sin osteotomia, amputacién radicular.
+ Terapia regenerativa.
* Terapia mucogingival.

6. Estricto programa de mantenimiento.

7. Se puede optar por diagndéstico microbioldgico y la prescripciéon de un antibiético
adecuado. Aunque existen algunos estudios en los que se demuestra la
efectividad de la terapia fotoactiva en la disminucién de odontopatdégenos, e
incluso a ser una medida alternativa a la toma de antibidticos. "

8. Factores ambientales, como por ejemplo:

* Eliminacion o recontorneo de coronas u obturaciones desbordantes o
sobrecontorneadas.

* Ajuste de protesis mal adaptadas.

* Tratamiento de caries.

* Odontoplastias.

* Movimientos dentarios.

* Restauracion de contactos abiertos que favorezcan la impactaciéon de restos de
comida.

* Tratamiento del trauma oclusal.

* Extraccion de dientes con prondstico imposible.

3. Tratamiento de la enfermedad periodontal

A) Fases del tratamiento periodontal.
Fase Preliminar. (Tratamiento de urgencias)

* Dental o periapical
* Periodontal.
* Otros. (extracciéon de dientes sin remedio y sustitucion provisional si es necesario.

Fase | (Tratamiento no quirurgico). Control de placa y educacion del paciente:

* Control de la dieta (en pacientes con caries generalizadas).

* Eliminacién de calculo y alisado radicular.

* Correccion de los factores protésicos y de restauracion irritantes.
* Eliminacién de caries y restauracion (temporal o definitiva).

* Tratamiento antimicrobiano (local o sistémico).

* Tratamiento oclusivo.
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*  Movimiento ortoddntico menor.
* Ferulizacion y proétesis provisionales.

Revaloracion.

* Profundidad de bolsa e inflamacién gingival
* Placa, calculo y caries.

Fase Il (Tratamiento quirdrgico).

* Tratamiento periodontal.
* Colocacién de implantes.
* Tratamiento endododntico.

Fase Il (fase de restauracion).

* Restauraciones finales.
* Aparatos prostodénticos fijos y removibles de restauracion.
* Examen periodontal.

Fase IV (Fase de mantenimiento).

* Revisiones periddicas.

* Placay célculo.

» Estado gingival (bolsas, inflamacion).
* Oclusion, movilidad dental.

* Otros cambios patoldgicos.

B) Terapia periodontal no quirurgica vs terapia quirturgica
En la revision bibliografica llevada a cabo por Kaldahl y cols. (1993) determinan una serie
de conclusiones: %

* La terapia periodontal quirurgica y no quirurgica puede mejorar el resultado clinico
periodontal.

* Tratamiento quirdrgico creado generalmente para disminuir la profundidad al
sondeo, estudios informaron una disminucion mayor de la profundidad al sondeo
después de la cirugia.

* Efectos de la cirugia con o sin reseccion 6sea mostré mejores resultados en la
profundidad al sondeo a corto y largo plazo.

2 Kaldahl WB, Kalkwarf KL, Patil KD. A review of longitudinal studies that compared periodontal therapies. Journal of
periodontology. 1993 Apr; 64:243-53.
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* Estudios informaron que la cirugia 6sea produce una disminucion en la
profundidad al sondeo, mientras que otros no mostraron diferencias.

* Un estudio a largo plazo informé que la cirugia ésea produce una disminucion
mayor al sondeo, mientras que otros no mostraron diferencia.

* La cirugia produce una mayor pérdida de insercion en sitios con poca profundidad.
En sitios con profundidad mayor al sondeo informaron mayor ganancia después de
la cirugia. Algunos estudios no mostraron diferencias al sondeo entre la terapia
quirurgica y no quirurgica.

* Cuando se comparé niveles de insercién después de la terapia quirurgica con y sin
cirugia 6sea encontraron diferencias teniendo como resultado mayor ganancia sin
cirugia 0sea a corto y largo plazo.

* No hubo diferencia en el nivel de insercién durante el mantenimiento en los sitios
tratados con y sin cirugia, y con y sin cirugia 6sea.

* No hubo diferencia en el indice de inflamacion entre sitios tratados con y sin
terapia quirurgica.

* No hubo diferencias en control de placa post-tratamiento entre los sitios tratados
con cualquier de los enfoques terapéuticos reportados.

* Cuando se compard los efectos de control de la placa observaron una mejor
respuesta en los parametros clinicos con alisado radicular.

4. Terapia regenerativa

La terapia periodontal ha cambiado fuertemente durante los ultimos afios. En la
actualidad, cuenta con dos obijetivos principales:

* Disminucion o eliminaciéon de la inflamacion, inducida por bacterias de la
microbiota subgingival y sus productos.

» La correccion de defectos o problemas anatdomicos causados por el proceso de la
enfermedad periodontal.

Los procedimientos quirdrgicos que logran alcanzar ambos objetivos han cambiado
notablemente la practica periodontal en las Ultimas décadas.?*?**%

Uno de los objetivos primordiales de la terapia periodontal es la regeneracion del
periodonto, esto es, la restauracion del cemento radicular, ligamento periodontal y hueso
alveolar que se han perdido producto de la periodontitis. EI método con mayor

23 Mombelli A, Casagni F, Madianos PN. Can presence or absence of periodontal pathogens distinguish between subjects
with chronic and aggressive periodontitis? A systematic review. J. Clin. periodontology. 2002;29 Suppl 3:10-21; discussion
37-8.

24 Susin C. Fiorini T. Lee J. Wound healing following surgical and regenerative periodontal therapy. Periodontology 2000

Vol.68: 83-98 2015
25 Lindhe J, Lang N, Karring T, Berglundh T, Giannobile W, Sanz M. Trauma oclusal: tejidos periodontales. En:

Periodontologia clinica e implantologia odontolégica. 5.2 ed. Vol. I. Buenos Aires: Panamericana; 2009.
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predictibilidad para alcanzar este objetivo es en la actualidad la Regeneracion Tisular
Guiada (RTG). La razén de la RTG es el dar preferencia a tipos celulares especificos para
repoblar la zona de la herida y formar un nuevo aparato de insercion. Clinicamente esto
se logra colocando una barrera fisica sobre el defecto periodontal, excluyendo asi a los
tejidos gingivales durante la etapa temprana de cicatrizacion.

Basado en un principio de guiar la proliferaciéon de los diversos componentes del tejido
periodontal durante la cicatrizacion después de la cirugia periodontal. RTG implica la
colocacion de una barrera que cubre el defecto periodontal de una manera tal que los
tejidos gingivales (epitelio y tejido conectivo) eviten el contacto con la superficie de la raiz
durante la cicatrizacion. Al mismo tiempo, se forma un espacio entre la barrera y la raiz
permitiendo la formacién de nuevas células del ligamento periodontal, tejido conectivo y
hueso. %

A finales de 1970 se establecié por Melcher que la cicatrizacién periodontal era dictada
por el tejido que cicatrizaba por primera intencion. Este principio fue la base para el
desarrollo de un concepto que ha revolucionado totalmente el tratamiento periodontal. El
concepto de regeneracion periodontal estd establecido y probado clinicamente en
humanos por S. Nyman. El equipo de trabajo conformado por los investigadores T.
Karring, S. Nyman y J. Lindhe fue el primero en aplicar la técnica regenerativa de RTG en
humanos mediante la utilizacion de un filiro de acetato de celulosa (papel) millipore de
laboratorio, el cual fue interpuesto entre el colgajo mucoperiéstico y la superficie radicular
tratada, con el fin de promover la repoblacion seleccionada de células del ligamento
periodontal, para facilitar el proceso regenerativo. Esta fue la primera evidencia histolégica
en humanos de regeneracion tisular en respuesta a la RTG. 2#2°2728

Gottlow y cols presentaron el estudio histolégico de cuatro dientes humanos tratados con
la técnica de RTG, en los cuales describieron nueva formacion de cemento con insercion
de fibras del tejido conjuntivo, que oscil6 entre 2.8 y 4.5 mm y con regeneracion 6sea de 3
a 6 mm limitada solo a aquellos defectos 6seos angulares y no a los horizontales. Para
estos autores, los resultados, aunque en limitados casos, indican que la restitucion del

26 Lindhe J, Nyman S. The effect of plaque control and surgical pocket elimination on the establishment and maintenance of

periodontal health. A longitudinal study of periodontal therapy in cases of advanced disease. Journal of clinical
periodontology. 1975 Apr; 2:67-79.

Treatment of plaque-induced gingivitis, chronic periodontitis, and other clinical conditions. Pediatric dentistry. 2005,;27(7
Reference Manual):202-11.

28 Tal.H. Relationship between the interproximal distance of roots and the prevalence of intrabody pockets. J Periodontol.
1984 10: 604-7.
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aparato de insercion perdido en la enfermedad periodontal se puede lograr por la técnica
basada en el principio bioldgico de la RTG.%

Caffesse y cols reportaron resultados sobre el uso de RTG en el tratamiento de defectos
de furca clase Il en molares inferiores. Clinicamente hubo un promedio de ganancia en el
nivel de insercion clinica de 1.8 mm en sitios tratados con RTG vs 0.6 mm para los sitios
control (sin membrana). *

Becker y cols realizaron una medida en el techo de la furca o fornix mientras Caffesse
registré profundidad al sondeo y niveles de insercién clinica en el aspecto furcal de las
raices mesial y distal. Pontoriero citd6 a los pacientes para limpieza profesional cada 2
semanas mientras Caffesse los cit6 cada 3 meses. La mayoria de estos pacientes
recibieron terapia de mantenimiento a largo plazo, dependiendo la condicién crénica de
los sitios tratados.?®*°

La técnica se basa en la colocacion de una barrera fisica entre el defecto periodontal y el
tejido gingival del colgajo, una de las barreras absorbibles mas utilizadas son las
construidas a base de colageno y barreras no absorbibles como membranas de
politetrafluoroetileno (PTFE) y la de PTFE expandido (e-PTFE), que evitan durante el
proceso de cicatrizacion de los tejidos periodontales el contacto de células del tejido
epitelial como las del tejido conjuntivo con la superficie radicular durante la cicatrizacion.
Al mismo tiempo provee un espacio entre la membrana y la superficie radicular, en el cual,
las células pluripotenciales del ligamento periodontal pueden proliferar y recolonizar, ya
que son las unicas células del periodonto que tienen la capacidad de inducir la formacion
de nuevo cemento radicular, nueva formacion 6sea y la formacion del periodonto.

Un analisis minucioso de la realidad regenerativa periodontal actual requiere previamente
un consenso conceptual. Numerosos términos son usualmente utilizados en la literatura
pertinente, los cuales deben ser cuidadosamente definidos. (Tabla 2)

Regeneracion. Proceso biolégico por el cual la forma y funcién de los tejidos

perdidos es completamente restaurada.

Regeneracion Regeneracidn de los tejidos de soporte del diente: hueso alveolar,

periodontal. ligamento periodontal y cemento radicular

Reparacion. Curacion de una herida por tejidos que no restauran completamente
la forma y funcién perdidas.

Reparacion Reparacién de un defecto periodontal mediante una nueva insercion.

29

Nyman S, Gottlow J, Lindhe J. The regenerative potencial of the periodontal ligament: A experimental study in the
monkeys. J Clin Periodontol. 1982. 9:257.
0 Becker W, Becker B, Caffesse R. New attachment after treatment with root isolation procedure: Report for treatment with

root isolation procedure: Report for treated class Ill and class Il furcation and vertical osseous defects. Int J Periodontics
Restorative Dent. 1988.8: 9-23 .

20



periodontal
Nueva insercion.

Reinsercion.

Llenado 6seo.

Regeneracion tisular
guiada

Anquilosis.
Absorcion.

Resorcion de
remodelacion

Unioén de un tejido conectivo o epitelial con una superficie radicular
que ha sido privado de su aparto de insercion original: adhesion
epitelial y/o insercién o adaptacion conectiva que puede incluir la
formacién de cemento.

Insercion a nivel original de los tejidos epitelial y conectivo con la
superficie radicular y el tejido éseo que ocurre después de una
incisién o injuria.

Restauracion clinica del tejido 6seo en un defecto periodontal tratado,
insercion tisular conectiva

Procedimientos que intentan regenerar las estructuras periodontales
perdidas a través de una respuesta tisular diferencial mediante el uso
de membranas como barreras.

Fusion del diente y el hueso alveolar.

Capacidad fisioldgica de los tejidos de degradar substancias
extrafas.

Degradacion de los tejidos mineralizados nativos mediante un
proceso fisiolégico.

(Tabla 2) Glossary of Periodontal Terms. The American Academy of Periodontology.

4.1.1 Membranas

La membrana se considera un biomaterial el cual se define como un dispositivo no viable
utilizado como un recurso médico para interactuar con los sistemas bioldgicos. Un
biomaterial introducido en el cuerpo para dirigir una necesidad particular debe cumplir una
serie de requerimientos de seguridad y eficacia. *'

* Biocompatibilidad.

* Seguridad.

* Exclusién celular.
* Mantencién del espacio.
* Integracion celular.

e Facil uso.

* Actividad bioldgica.

Indicaciones de RTG en cirugia periodontal:

* Defectos 6seos (pérdidas éseas proximales, marginales).

* Cavidades 6seas como resultado de quistes u otras lesiones periapicales.
* Recesiones periodontales.

* Lesiones de furcacion.

31 Tatakis DN. Promdsudthi A. Wikesio UME Devices for periodontal regeneration Periodontol 2000 1999;199-73
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e Dehiscencias.
e Surcos en desarrollo.®>%

4.1.2 Membranas reabsorbibles y no reabsorbibles

Las barreras no reabsorbibles fueron los primeros dispositivos disefiados para
regeneracion tisular guiada (RTG) y aprobados para su uso clinico, las cuales mantienen
su integridad estructural, facilitando su estabilidad y control. Son disefadas para ser
colocadas y retiradas después de un periodo de 4 a 6 meses mediante un segundo
procedimiento quirurgico.

La barrera no reabsorbible, que ha sido evaluada ampliamente es la membrana de
politetrafluoroetileno (PTFE) y la de PTFE expandido (ePTFE). EI PTFE es un polimero de
fluorocarbono biolégicamente inerte y biocompatible, no poroso, que permite el
crecimiento celular interno y no provoca reacciéon a cuerpo extrafio en los tejidos. El
ePTFE es una membrana de PTFE sometida a fuerzas tensiles durante su
manufacturacién, lo que determina variaciones en su estructura fisica, posee una
microestructura porosa de sélidos nodos Yy fibrillas que favorece la integracion celular.*

Las membranas no reabsorbibles de politetrafluoroetiieno expandido (e-PTFE)
denominadas comercialmente Gore-Tex han sido ampliamente usadas, a pesar de
requerir de una intervencién quirdrgica adicional para su remocién. Este tipo de material
permite el bloqueo del area para el epitelio gingival y permite también el paso de vasos
sanguineos para la vascularidad del area.

Entre la funciones mas importantes que desempenan estas membranas, se mencionan:
soporte y aislamiento de los tejidos blandos, creacion de un espacio ocupado por el
coagulo, exclusion de células no osteogénicas y acumulacion de factores locales de
crecimiento y de sustancias que favorecen la formacion de hueso.?’

Las membranas de e-PTFE constan de 2 partes: **

* Un collar de microestructura abierta para inhibir la migracién epitelial que
corresponde a la porcion coronal de la membrana, la cual tiene 1 mm de espesor y
90% de porosidad (100-300 mm entre los nodos).

* Una parte parcialmente oclusiva que aisla la superficie radicular de los tejidos
subyacentes, tiene 0.15 mm de espesor y 30 % de porosidad (<8 mm entre los
nodos).

32 Garrett S. Periodontal Regeneration around natural teeth. Ann Periodontol 1996, 621-66
3 Gray J.L, Hancok E.B. Guided tissue regeneration Nonabsorbable barriers. Dent Clin North Am 1998; 42, 523-41
3 Florian A, Dammin G. Small vessel replacement with Gore Tex. Arch Surg. 1976. 111: 267-270
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Las membranas de e-PTFE han sido modificadas con la incorporacién de refuerzos de
titanio, los cuales son colocados entre las dos capas del politetrafluoretileno expandido
resultando en una membrana con propiedades superficiales idénticas y excelente fuerza
mecanica; la rigidez de este tipo de membrana le permite mantener y proveer un espacio
adecuado; el potencial biologico de este tipo de membranas ha sido demostrado en
estudios de animales en donde regeneracion de hueso y cemento fue clinicamente
relevante a los 2 meses después del tratamiento en un modelo de defecto periodontal
supraalveolar de tamafio critico. %%

Existen otros materiales no reabsorbibles que han sido investigados en la regeneracion
tisular guiada:

* Filtro Millipore: Actua como barrera mecanica entre el tejido conectivo gingival,
epitelio y superficie radicular, favoreciendo la repoblacién de la superficie radicular
con ceélulas derivadas del ligamento periodontal. Ha sido usado por Nyman,
Magnusson y Aukhil "%

* Biobrane: Es un biocomposite que consiste en una membrana de silicona
semipermeable, ultradelgada unida mecanicamente a un nylon tejido flexible y
cubierto por péptido de colageno hidrofilicos. Fue usada inicialmente para el
tratamiento de quemaduras de piel.

+ Dique de goma: Segun reporté La Rocca este material se contemplé como
alternativa debido:*

1. Dificultad de posicionamiento de la membrana, a causa de la forma vy
naturaleza de determinados defectos dseos.

2. Imposibilidad de tratar al mismo tiempo defectos presentes en un mismo
cuadrante con el uso de diversas membranas.

3. Imposibilidad de obtener generalmente una intima adherencia entre
membrana y diente, consecuencia de la forma cdéncava que la superficie
radicular suele presentar, lo cual favorece el paso de bacterias y de sus
toxinas, placa, saliva y algunas células epiteliales.

3 Scantlebury T. 1982-1992: a decade of technology development for GTR. J Periodontol. 1993. 64: 1129-1132.
36 Sigurdsson T, Hardwick R. Periodontal repair in dogs: space provision by reinforced e-PTFE membranes enhances

37 Magnusson I, Nyman S. Connective tissue attachment formation following exclusion of gingival connective tissue and
ephitelium during healing. J Periodont Res. 1985. 20: 201-208

8 Nyman S, Lindhe J, Karring T, Rylander H. New attacment following surgical treatment of human periodontal disease, J
Clin Periodontol 1982 9:290-296.

¥ LaRocca F. Use of rubber dam in guided periodontal regeneration. J. Clin. dentistry. 1997. 13: 59-67.

23



La facilidad y breve tiempo requerido para posicionar el dique, su perfecta adherencia a la
superficie dental y la posibilidad de ser utilizado en multiples defectos 6seos sin ningun
tipo de membrana o sutura constituyen grandes ventajas con respecto a las membranas
tradicionales. Sin embargo, a diferencia de las membranas tradicionales la superficie no
porosa del dique de goma que minimiza todos los problemas de colonizacién bacteriana,
no permite la integracion entre este material y el tejido conectivo, lo que genera contacto
durante el periodo de crecimiento 6seo y la imposibilidad de mantenerlo mas alla de las 4
semanas.

Las barreras reabsorbibles mas utilizadas son las construidas a base de colageno,
material de adecuadas propiedades biolégicas, fisicas y de facil disponibilidad en la
naturaleza. Biologicamente se caracteriza por su baja inmunicidad y elevada actividad
tisular, actia como hemostatico, atrae y activa neutréfilos polimorfonucleares vy
fibroblastos e interactua positivamente con los distintos tipos celulares durante la
remodelacion tisular y cicatrizacidn de la herida periodontal. Provee de un espacio entre la
membrana y la superficie radicular, en el cual, las células pluripotenciales del ligamento
periodontal pueden proliferar y recolonizar, ya que son las unicas células del periodonto
que tienen la capacidad de inducir la formacién de nuevo cemento radicular, nueva
formacion ésea y la formacion del periodonto.*

La colagena tiene diferentes propiedades que la hacen util para usarla como un material
de membrana. Es un producto natural de los tejidos periodontales lo que la hace ser bien
tolerada. Presenta una respuesta tisular favorable debido a una débil respuesta
inmunolégica, es maleable y puede adaptarse a la forma deseada. Su condicién
semipermeable favorece el paso de nutrientes, posee propiedades hemostaticas por su
capacidad de agregacion plaquetaria y posibilita la estabilizacion de un coagulo necesario
en el proceso de regeneracion. Es quimiotactica para fibroblastos, promueve la migracion
celular al facilitar un cierre de primera intencion y reduce el riesgo de la exposicién de la
membrana, y por ultimo, es absorbida naturalmente y es reemplazada por tejidos del
huésped, lo cual puede aumentar el volumen del tejido regenerado. *'

En el tejido humano se conocen alrededor de 16 tipos de colageno diferentes; aunque los
mas abundantes y los mas estudiados son los de tipo | (presentes en el hueso), también
se reconocen los de tipo Il (presente en el cartilago hialino) y los de tipo Il (presentes en
la piel). Para regeneracion periodontal, se suele usar el tipo |. La mayoria de las
membranas de colageno que estan ahora en uso, son derivados de procesos bovinos,
porcinos y dura madre humana.*?*

a0 Bunyaratavej P. Wang H-L Collagen membranes: A review J. Periodontol 2001; 72:215-29
4 Periodontology 2000. Guided tissue regeneration. Volume 1, 1993.

42 Dahlin C, Gottlow J, Linde A. Healing of maxillary and mandibular bone defects by a membrane technique: an
experimental study in monkeys. Scand J Plast Reconst Surg 1990; 24: 13-19.

43 Dahlin C, Lekholm U, Linde A. Membrane-Indeuced bone augmentation at titanium implants. A report on ten fixtures
followed from 1 to 3 years after loading. Int J Perio Rest Dent 1991; 11: 273-281.

24



Acido polilactico y acido poliglicélico, constituyen el otro grupo de membranas
reabsorbibles. Estas barreras son polimeros sintetizados por copolimerizacién de
diferentes formas de acido polilactico (PLA) o acido poliglicolico (PGA) o mezclas de
ambos. Su degradacién ocurre por hidrélisis dando como resultado productos de
descomposicion que son principalmente metabolizados a CO, y H,O a través del ciclo de
Krebs. Esta degradacion es dependiente del pH, las tensiones mecanicas a las cuales es
sometido el dispositivo, procesos enzimaticos, la actividad bacteriana cuando existe
infeccion y de su composicién, este proceso requiere aproximadamente 30 a 60 dias
dependiendo de la polimerizacién del material.*

Las membranas reabsorbibles presentan dos principales ventajas:

* Eliminacién de un segundo procedimiento quirurgico para remover la membrana.
* Potencial bioldgico para lograr una mejor integracion tisular, evitando el riesgo de
exposicion de membrana y previene la posibilidad de una colonizacién bacteriana.

Las propiedades de un material que es empleado como membrana reabsorbible son:

* No téxico.

* No antigénico.

* Capacidad de mantener un espacio.

* Maleabilidad.

* Adaptacién a la forma del defecto.

* Resistencia a la colonizacién bacteriana.
* Integracion celular.

4.1.3 Membranas de tercera generacioén

Las membranas de tercera generacién han evolucionado, no solo actuan como barreras,
sino también como dispositivos para liberar agentes especificos como antibidticos,
factores de crecimiento, factores de adhesion, etc., en el sitio de la herida en un tiempo
con el fin de establecer y llevar a cabo una cicatrizacion de forma natural, las cuales se
dividen:*

A) Membranas de barrera con actividad antimicrobiana.

La contaminacién bacteriana durante la regeneracién representa el factor mas importante
que conduce a un resultado favorable. Especies bacterianas, bacterias especificas, y el
area de contaminacion bacteriana presente en la membrana de RTG son algunos de los

44G. Sam, B. Radhamoni Madhavan Pillai, Third Generation Barrier Membranes, Journal of clinical and Diagnostic Research
2014 Dec ZE14-ZE17
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factores que pueden afectar el resultado de la regeneracion. Las bacterias que se
encuentran en las membranas incluyen varias bacterias Gram positivos, asi como
patogenos periodontales.

Se demostrd que la incorporacion de amoxicilina o tetraciclina en varias membranas de
RTG puede mejorar la unién de células del ligamento periodontal en la presencia de
patdgenos orales como Streptococcus mutans y Aggregatibacter ctinomycetemcomitans.*

Las tetraciclinas se han defendido como complementos utiles en el tratamiento
periodontal. Incorporacion de 25% de doxiciclina en una membrana de RTG, que se
compone de acido poliglicdlico y acido polilactico, parece tener un efecto favorable sobre
la regeneracién 6sea periodontal en perros. Cuando se aplica clinicamente, membranas
de politetrafluoroetileno expandido (ePTFE) con tetraciclina disminuyen la contaminacién
bacteriana y aumenta la ganancia de insercion clinica. Esta eficacia puede estar
relacionado no sdlo por sus acciones antimicrobianas, sino también por sus propiedades
antibacterianas no identificadas, que incluyen |la actividad anticolagenolitica,
antinflamatoria, propiedades estimulantes de fibroblastos e inhibicion de osteoclastos. Las
tetraciclinas por lo tanto prolongan el tiempo de degradacién de las membranas de
colageno, esta propiedad se realiza en ciertas situaciones clinicas donde se requiere la
membrana por tiempo prolongado.*

B) Membranas con fosfato de calcio bioactivo.

Muchos grupos han estudiado el efecto de particulas de hidroxiapatita nanometricas (HA)
en matriz para la regeneraciéon de tejido 6seo in vitro. Estudios por Liao y cols.,
demostraron que la adicién de hidroxiapatita nanocarbonatada (hnCHAC) mejor6 tanto la
biocompatibilidad y la osteoconductividad de la membrana. Esta membrana de tres capas
tenia un lado poroso (para permitir células en crecimiento) las cuales contenian
hidroxiapatita / colageno / PLGA, con un lado no poroso (para desalentar la adhesion
celular), y una capa de transicién que consiste en hidroxiapatita nanocarbonada (nCHAC)
y acido polilactico-glicdlico (PLGA). Los autores demostraron que la incorporacion de
nano-apatita desempefié un papel significativo en términos para mejorar la bioactividad de
la membrana y facilitar la diferenciacion celular.

C) Membranas con factores de crecimiento.

Factores de crecimiento modulan la actividad celular y proporcionan estimulos a las
células para diferenciarse y producir matriz hacia el tejido en desarrollo. Los factores de
crecimiento tienen un papel esencial en el proceso de cicatrizacion y la formacion de
tejido. Influyen en la reparacion y la enfermedad de los tejidos, incluyendo la
angiogénesis, la quimiotaxis y proliferacién celular; controlan la sintesis y degradacion de
proteinas de matriz extracelular. Su modo de accién es la unién al dominio extracelular de

* Hung SL, Lin YW, Chen YT, Ling LIl. Attachment of periodontal ligament cells onto various antibiotics-loaded GTR

membranes. Int J. Periodontics Restorative Dent 2005 265-275
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un factor de crecimiento (receptor diana) que a su vez, activa las vias de transduccion de
sefales intracelulares. Varias moléculas bioactivas han demostrado efectos en la
reparacion de tratamientos periodontales. Estas moléculas bioactivas incluyen PDGF,
IGFI, factor basico de crecimiento de fibroblastos (FGF-2), TGF-1, BMP-2, 4, 7y 12,y
derivado de la matriz del esmalte (DME) que han mostrado resultados positivos en la
estimulacion de regeneracion periodontal.**

4.1.4 Cicatrizacion de la herida periodontal

Aunque la cicatrizacién incluye mecanismos comunes a otras partes del cuerpo, presenta
caracteristicas unicas que se relacionan con la presencia del 6rgano dental. El cierre de
una herida de tejido blando requiere epitelizacion, fibroplasia y angiogénesis que ocurren
simultdneamente pero a diferentes tasas y etapas de cicatrizacion.

Una red de fibrina, con plaquetas, eritrocitos, linfocitos polimorfonucleares (LPMN) vy
macrofagos forman el coagulo de fibrina el cual libera activadores y receptores quimicos
como factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF), factor de crecimiento
endotelial vascular (VEGF) y factor de crecimiento transformante B (TGF-B) durante 6 a 10
hrs.

Células epiteliales que se encuentran al borde de la herida responden inmediatamente y
comienzan a migrar a través de la superficie de fibrina 0.5mm por dia, y LPMN del
coagulo empiezan a fagocitar bacterias, células necréticas y restos de plaquetas (24 hrs.)

Los fibroblastos empiezan a proliferar de 2 a 3 dias en los margenes de la herida, para los
dias 4 a 7 los fibroblastos pasan de un estado de proliferacién a uno de migracion e
invaden el espacio ocupado por el coagulo de fibrina, depositando colageno y proteinas
de la matriz extracelular (MEC).

La angiogénesis es paralela a la proliferacién de fibroblastos (2 a 3 dias) y empieza a
invadir el espacio del coagulo para el 4 o 5 dia, esto le da un aspecto rojo granular a la
herida (tejido de granulacién) que es rica en vasos sanguineos recién formados. A través
de estos vasos sanguineos, nutrientes y células madre mesenquimaticas con capacidad
de diferenciacion osteogénica pueden ser transportados y contribuir a la mineralizacion
osteoide, que mas tarde sirve como un andamio para la aposicién de hueso laminar. **

El tejido de granulacion se reemplaza por fibras maduras de la matriz y vasos
reconectados (fase de organizacion), los fluidos extracelulares que han entrado en el
espacio de la herida son reabsorbidos y la inflamacion clinica empieza a ceder 5 a 6 dias.
La nueva circulacion esta madura de 21 a 28 dias.

Moléculas colagenos y no colagenas (hialurdn, elastina, fibronectina) se expresan en la

matriz extracelular (MEC) y esto genera una recesion o contraccién de la herida (4 a 10
dias).
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La cicatrizacidn ésea inicia a los 10 a 14 dias. El epitelio tiene sus capas completas a los
21-28 dias, el tejido conectivo a los 35-42 dias (5 a 6 semanas). Esta transformacion lo
constituye tanto el hueso compacto y esponjoso con médula 6sea madura. Estos eventos
contintian de 3 a 4 meses después de la cirugia.*®

4.1.5 Degradacion de membranas de colageno

La capacidad de colageno de favorecer la adhesién de células progenitoras, quimiotaxis,
homeostasis, facil manipulacién, baja inmunogenicidad y degradacion fisiolégica hacen un
material ideal de barrera. Colageno tipo | y Ill de bovino o porcino son los principales
componentes de la mayoria de membranas de colageno.*’

El colageno se degrada a través de las actividades enzimaticas de macréfagos vy
leucocitos  polimorfonucleares, diéxido de carbono y agua. Liberacion de
metaloproteinasas de la matriz (MMPs) en el area de la herida durante la cicatrizacion,
contribuyen a la degradacién de colageno.*’

Von Arx y Buser informaron la rapida degradaciéon de las membranas de colageno no
reticulados tras la exposicion a la cavidad oral en procedimientos de aumento de cresta
horizontal. Varios métodos fisicos o quimicos de reticulacion, tal como luz ultravioleta,
hexametilendiisocianato (HMDIC), glutaraldehido (GA), difenilfosforilazida (DPPA),
formaldehido (FA), ademas de la irradiacion y reticulacion enzimatica se han utilizado
para modificar las propiedades biomecanicas de las fibras de colageno. Estudios han
demostrado que la reticulacion se asocia con la biodegradacion prolongada, asi como
disminucion de la migracion epitelial, menor integracion del tejido, y la disminucion de la
vascularizacion. Cuanto mayor sea el grado de reticulacion, mayor es el proceso de
resorcion.*® 4748

Procedimiento de RTG ha sido, y sigue siendo, ampliamente utilizado en la practica
periodontal y establecido como una técnica basica en la medicina regenerativa
periodontal. Aunque las indicaciones de la membrana en la regeneracion periodontal se
limitan a defectos de 2 y 3 paredes, ademas de defectos de furcacién clase II, los
esfuerzos de investigacion estan tratando de incluir defectos periodontales mas
avanzados con un resultado predecible. Parece probable que una combinacién de varias
técnicas (tales como RTG con injertos de hueso) puede ofrecer mejores posibilidades
para un resultado exitoso. Membranas de tercera generacion con accion antimicrobiana y
fosfato de calcio o de factores de crecimiento ofrece posibilidades interesantes para la
utilidad general de la membrana. Esta claro que la membrana "ideal" para su uso en la
terapia regenerativa periodontal aun no se ha desarrollado. 43

46 J.Liu, D. Kerns, Mechanisms of guided bone regeneration: A Review. The open Dentistry Journal, 2014, 56-65

4 O. Moses, D. Vitrial, G. Aboodi, A. Sculean, H. Tal, A. Kozlovsky, Z. Artzi, M. Weinreb, Carlos E. Nemcovsky.
Biodegradation of Three Different Collagen Membranes in the Rat Calvarium: A Comparative Study. J. periodontol May 2008
8 Tonetti, Cortellini et al. Long-term tooth survival following regenerative treatment of intrabony defects. J Periodontol. 2004
May;75(5):672-8.
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5. Injertos de hueso

Las razones para usar injertos 6seos o materiales aloplasticos es la suposicion que el
material puede contener células 6seas neoformadoras (osteogénesis), servir como
andamiaje para la neoformacion ésea (osteoconduccion) y que la matriz de los injertos
6seos contenga sustancias inductoras de hueso (osteoinduccion) que podrian estimular
tanto la neoformacion de hueso alveolar como la formacién de una nueva insercion.

El empleo de injertos éseos en la regeneraciéon periodontal fue estudiado principalmente
en informes de casos clinicos; en cambio, son limitados los estudios clinicos controlados y
la evidencia histolégica de una nueva insercion.*’

* Tonetti y Cortellini (2004) en un ensayo clinico aleatorizado demostraron que la
cirugia periodontal regenerativa con regeneracion tisular guiada (RTG) y material
de sustitucion 6sea ofrece beneficios adicionales en cuanto a ganancia de nivel de
insercion clinica (NIC), reduccion de profundidad de bolsa (PB) y predictibilidad de
los resultados frente a colgajos con preservacion de papila.*’

* Sculean y cols. (2005) también presentaron mejores resultados clinicos de la
combinacién de xenoinjerto derivado de bovino (Bio-Oss®) con membrana de
colageno (BioGide) frente a colgajo de acceso.*

* Trombelli (2002), compara, a partir de estudios clinicos, la cantidad de ganancia
de insercion entre colgajos convencionales con colgajos usando injertos 6seos.
Obtiene como resultados una ganancia de 1mm a favor de los injertos.*

* A partir de revisiones sistematicas de injertos Oseos realizadas por Trombelli
2002, y Reynolds 2003, se llegan a las siguientes conclusiones: el uso de injertos
6seos produce una mayor ganancia de insercidn, una mayor reduccién de la
profundidad de sondeo y un mayor relleno éseo que el colgajo convencional. Se
observo gran variabilidad en los resultados segun el material de injerto evaluado,
poca informacion en los resultados a largo plazo y gran heterogeneidad entre los
estudios.®

* Laurell y cols, (1998) observé que la RTG mostraba los mejores resultados en
cuanto a ganancia de insercion y relleno éseo. El beneficio de los injertos 6seos

49 Trombelli. Bone graft. A systematic review of graft materials and biological agents for periodontal intraosseous defects. J.
Clinical Periodontol 2002.

0 Reynolds MA and cols. The efficacy of bone replacement grafts in the treatment of periodontal osseous defects. A
systematic review. Ann Periodontol 2003.
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como coadyuvante a la RTG para aumentar la ganancia de insercion no fue
demostrado en estos estudios.”’

* Needleman y cols, (2006) compardé RTG vs cirugia a colgajo abierto y RTG con
injerto de hueso vs cirugia a colgajo abierto y llegd a las siguientes conclusiones:
11 de los 16 estudios mostraron una mayor ganancia de insercién para la
regeneracion tisular guiada (RTG) en comparacion con la cirugia a colgajo abierto.
Sin embargo, los resultados tras la RTG son muy variables entre estudios y dentro
de un mismo estudio. Un metanalisis que compara la RTG con la cirugia a colgajo
abierto, la cual indica mayor aumento de ganancia en el nivel de insercién clinica y
una reduccién en la profundidad al sondeo para la RTG en comparacion con la
cirugia abierta a colgajo. Se produce una mayor recesion gingival estadisticamente
significativa después de la cirugia a colgajo abierto que después del uso de la
regeneracion tisular guiada. Hay pocos datos derivados de estudios controlados
que duren 12 meses acerca de la combinacién de sustitutos Oseos con
regeneracion tisular guiada (RTG), pero los resultados sugieren poco beneficio
ademas de una ganancia de tejido duro en el segundo ingreso quirtrgico.*

Los injertos 0seos se consideran hoy en dia como una herramienta esencial a la hora de
restaurar fracturas y pérdidas 6seas, teniendo como finalidad restablecer la integridad
anatoémica y funcional de una estructura alterada, corrigiendo los defectos,
reconstruyendo porciones 6seas, aumentando el volumen del hueso y facilitando o
permitiendo la reparacion de los defectos mediante la osteoconduccién y osteoinduccién.

Ademas, deben aportar soporte mecanico a la membrana, estabilizando el coagulo vy
actuando como vehiculo para antibidticos o factores de crecimiento. Existen varios tipos
de injertos 6seos, siendo clasificados segun su origen, su composicion o su localizacién
anatémica.

Segun Block y Kent, un injerto debe cumplir con varias caracteristicas para considerarse
ideales: >
* Deben tener capacidad para producir hueso por proliferacion celular de
osteoblastos viables trasplantados o por osteoconduccién de células a lo largo de
la superficie del injerto.
* Poseer la facultad de producir hueso por osteoinduccion de las células
mesenquimatosas obtenidas en el injerto.
* Remodelacion del hueso inicialmente formado en hueso laminar maduro.

> Laurell L, Gottlow J, Zybutz M, Persson R. Treatment of intrabony defects by differents surgical procedures. A literatura
review. J Periodontol 1998

32 Needleman |,Worthington HV, Giedrys-Leeper E, Tucker R. Guided tissue regeneration for periodontal infra-bony defects.
Cochrane Database of Systematic Reviews 2006

>3 Block MS, Preserving alveolar ridge anatomy following tooth removal in conjunction with delayed implant placement. Atlas
Oral Maxillofac Surg Clin North Am 1999
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* Mantenimiento del hueso maduro a través del tiempo sin que la funciéon cause
pérdida del mismo.

* Permitir la estabilidad del implante cuando es colocado simultdneamente con el
injerto.

* Bajo riesgo de infeccion.

* Facil de utilizar.

* Baja antigenicidad.

* Alto nivel de seguridad (infecciones cruzadas).

Existen varios tipos de injertos éseos, entre los que encontramos:

Injertos 6seos

Hueso humano

Injertos autégenos (Autoinjertos)
Extraoral
Intraoral

Injertos alogénicos (Aloinjertos)
Hueso congelado fresco
Hueso seco congelado
Hueso seco congelado desmineralizado (hueso liofilizado)

Sustitutos 6seos

Injertos xenogénicos (Xenoinjertos)
Hidroxiapatita de bovino (HA)
Carbonato de Calcio de coral

Injertos aloplasticos (Aloplasticos)
Polimeros
Bioceramicas
Fosfato Tricalcico
Hidroxiapatita (HA)

Densa porosa no reabsorbible
Porosa no reabsorbible (Xenoinjerto)
Reabsorbible

Vidrios bioactivos

Tabla 3. Fuente: Nasr HF y Cols. =

5.1.1 Injertos 6seos autélogos (Autoinjertos)

El injerto 6seo autdlogo o autdogeno consiste en la utilizacion de hueso obtenido a partir
del mismo individuo que va a recibir el injerto. El injerto de hueso autélogo se considera el
“Gold standard” en cirugia 6sea reconstructiva, debido a que hay menos riesgo de
rechazo del injerto, ya que el mismo se origin6 en el propio cuerpo del paciente, ademas
de ser osteoinductor y osteoconductor. Sin embargo, diversos inconvenientes asociados
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al uso de este tipo de injerto han fomentado la busqueda de alternativas. Varios de esos
inconvenientes son: **

Reabsorcion impredecible de alrededor del 60% de injertos en bloque cortico-
€esponjoso.

Morbilidad de la segunda area quirurgica.

Cantidad limitada de material disponible.

En defectos pequefios podemos conseguir hueso autdlogo de zonas donantes intra-

orales,
orales.

si por el contrario el defecto es extenso debemos recurrir a zonas donantes extra-

A) Injertos intraorales. Resultados favorables de la tuberosidad del maxilar y otras areas
edentulas incluyendo zonas desdentadas, sitios de extraccién recientes y alveolos en
cicatrizacion, coagulo 6seo en procedimientos de osteoplastia, otros sitios donantes para
obtener cortical y hueso esponjoso es zona retromolar mandibular y mentén.>®

Ventajas.

Facilidad relativa del procedimiento.
Potencial relativamente alto de induccién para la osteogénesis.

Limitaciones.

Posible Exposicion quirargica adicional.
Defectos extensos. Dentadura completa con relativa ausencia de tuberosidades
maxilares puede descartar este enfoque.

Autoinjertos iliacos. El hueso Esponjoso y la médula hematopoyética tienen
mucho que ha sido reconocida como el material 6ptimo disponible para induccién
Osea y reconstruccion por cirujanos ortopédicos. Parecen tener resultados
favorables en defectos supra crestales y de furcacién. Los resultados reportados
con autoinjertos iliacos también muestran una mayor aposicién 6sea en defectos
intradseos que otro tipo de material de injerto reportado hasta la fecha.

Ventajas

Mayor Potencial de induccidn para la regeneracion 6sea.
Cantidades suficientes para defectos extensos.

Puede ser almacenado para su uso futuro.

No son obtenidos por el dentista

>4 Nasr H.F. Aichelmann-Reidy M.E.,Yukna R.A. Bone and bone substitutes. Periodontol 2000 1999; 19:74-86
>3 Garret S, Bogle G. Periodontal regeneration with bone grafts. Curr Opin Periodontol 1994, 168-177
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Limitaciones
* Tratamiento quirdrgico adicional para el paciente.
* Los problemas logisticos en la coordinacion de la terapia.
* Gasto adicional, por ejemplo, un cirujano ortopédico o hematdlogo.

5.1.2 Injertos 6seos alogénicos (aloinjertos)

Este tipo de injertos 6seos son obtenidos de un donante y utilizado en otro individuo de la
misma especie. Son almacenados en bancos 6seos y pueden usarse como hueso fresco
congelado (fresh frozen bone/FFB), aloinjerto 6seo liofilizado (freeze-dried bone
allograft/FDBA), o aloinjerto 6seo liofilizado desmineralizado (desmineralizad freeze-dried
bone allograft/DFDBA). Cada uno de ellos tienen sus caracteristicas, aunque basicamente
destacan de cada uno de ellos que el FFB tiene un alto riesgo de rechazo y de
transmisién de enfermedades, mientras el FDBA y el DFDBA tienen una baja
inmunogenicidad, obteniendo mejores resultados en regeneracion 6sea guiada (ROG).
Son biocompatibles y tienen moléculas osteoinductivas como proteinas morfogenéticas.

A) Aloinjerto 6seo liofilizado. La evidencia que la liofilizacion disminuye los riesgos de
salud asociado con el hueso fresco congelado han llevado a una amplia utilizacion de
aloinjertos 6seos liofilizados en el tratamiento de defectos 6seos periodontales.®
aloinjertos 6seos de cortical conservados mediante congelacién parece no provocar
respuesta inmune en humanos. La academia americana de periodoncia (AAP)
recomienda el huso de cortical en lugar de aloinjertos de hueso esponjoso. Por otra parte
estudios han demostrado que la adicion de hueso autégeno en aloinjertos secos
liofilizados mejora su potencial osteogénico.*®

B) Aloinjerto 6seo liofilizado desmineralizado. La desmineralizacion de aloinjertos se
realizé6 debido a que el mineral éseo bloquea el efecto de los factores de crecimiento
secuestrado en la matriz ésea que incluye proteinas morfogenéticas 6seas, las cuales
estimulan la formacion de hueso a través de la osteoinduccion mediante la induccién de
células pluripotenciales a diferenciarse en osteoblastos.®’

Estudios experimentales han indicado que la adicién de hueso autdégeno no mejora su
potencial osteogénico. Al desmineralizar el FDBA éste pierde estabilidad mecanica, La
concentracion de proteinas morfogenéticas se ha visto que varia en funcién del banco del
que obtenemos el DFDBA, por tanto su capacidad osteoinductiva puede variar. Aloinjertos
6seo liofilizado desmineralizado sigue siendo el Unico reemplazo 6seo que demuestra
resultados favorables en regeneracion periodontal.*®

6 Mellonig JT, Bowers GM, Levy RA, Branham G. Histologic evaluation of autograft-allograft composites. J Dent. Res 1982:
61 1442

> Urist MR, Strates B. Bone morphogenetic protein. J Dent Res 1971: 50: 1392-1406.

8 Bowers GM, Chadroff B, Carnevale R, Mellonig J, Corio R, Emerson 7, Stevens M, Rosenherg E. Histologic evaluation
of new attachment apparatus formation in humans. J Periodontal 1989: 60: 683-693.
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Ventajas.

* Material adecuado para un injerto extenso.

* Inducir la formacién de hueso (osteoinduccion).

* Servir como una superficie pasiva para la formacién de hueso (osteoconduccién).
* Desencadenar una respuesta inmune (aloinjertos-xenoinjertos).

* Ausencia de traumatismo en el paciente por la adquisicién de material de injerto.
* Adquisicién desde un banco de hueso.

Limitaciones
* Posible transmision de la enfermedad.
* Posible sensibilizacion de los pacientes a otros antigenos
* Necesidad de pruebas de laboratorio.
* Disponibilidad de un banco con perfiles antigénicos suficientes para realizar
pruebas cruzadas satisfactorias.

5.1.3 Xenoinjertos. De origen animal o de minerales derivados de corales calcificantes o
algas.

Xenoinjerto de origen animal: el hueso bovino esponjoso se ha usado extensamente
debido a su similitud con el hueso humano. Se le elimina el componente organico
mediante un tratamiento de calor, mediante un método quimico o con la combinacion de
ambos para evitar el riesgo de reacciones inmunogénicas y transmision de
enfermedades.

El hueso mineral bovino desproteinizado (DBBMs) es un material biocompatible y
osteoconductivo. Existe controversia sobre la reabsorcion de este material. Se ha
observado en estudios in Vitro que osteoclastos son capaces de proliferar en la superficie
de DBBM y producir su reabsorcion. *°

Pero alrededor de este material se observan pocos y pequefios osteoclastos (en
comparacion con hueso nativo), por lo que su reabsorcion es menos pronunciada. * Los
estudios histomorfométricos no observan disminucion del volumen después de 1 afio de
usar este biomaterial.

Algunos autores han observado que es un material de muy lenta reabsorcién, mientras
otros lo consideran un material no reabsorbible.

39 Pini Prato G, Tonetti, Cortellini. Periodontal regeneration of human infrabony defects Ill. Diagnostic strategies to detect
bone gain.. J. Periodontol. 1993. 4: 269-77
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5.1.4 Materiales Aloplasticos

El taller mundial de 1996 de Periodoncia ha concluido que materiales sintéticos como
injerto funcionan principalmente como material de relleno.

Polimero: hueso sintético, es un compuesto microporoso biocompatible de polimetacrilato,
polihidroximetilmetacrilato e hidroxido de calcio. Se han encontrado resultados clinicos
favorables en el tratamiento de defectos infradseos y de furcacion. Su caracter hidrofilo
mejora la coagulacion, y su particula permite la adherencia al hueso, parece servir como
un andamio para la formacién de hueso. Materiales biocompatibles que pueden hacer
crecer hueso o tejido blando adyacentes a ellos por aposicion sin evidencia de reaccion
téxica.

A) Bioceramicas. Se componen principalmente de fosfato de calcio con la proporcién de
calcio y fosfato similar al hueso. Las mas utilizadas son fosfato tricalcico e hidroxiapatita.*

B) Fosfato tricalcico. Es una forma porosa de fosfato de calcio, la forma comun utilizada
es el fosfato p-tricalcico, fundamental para regeneracion periodontal, sirve como andamio
y permite el reemplazo de hueso.

C) Hidroxiapatita. Calo (PO416 (OH12) es el principal componente mineral del hueso, la
hidroxiapatita sintética se encuentra en una variedad de formas principalmente como no
reabsorbible y reabsorbible. La reabsorcion de la hidroxiapatita se lleva a cabo por la
temperatura a la que se procesa. Cuando se prepara en alta temperatura, la hidroxiapatita
es reabsorbible, no porosa, densa y tiene un tamafo de cristal mas grande. La
hidroxiapatita densa es osteofilica, osteoconductivo y actia principalmente como relleno
biocompatible inerte.*°

La hidroxiapatita porosa se obtiene mediante la conversion hidrotérmica del carbonato de
calcio en hidroxiapatita fosfato de calcio, tiene un tamano de poro de 190 a 200 ppm que
permite el crecimiento éseo. Otra forma de hidroxiapatita sintética es un material
reabsorbible procesado a baja temperatura, con particulas de 300 a 400 ppm. Se ha
propuesto que la hidroxiapatita no sintetizada actia como reservorio de minerales
induciendo la formacion de hueso a través de mecanismos osteoconductivo. Su ventaja
reportada es la lenta reabsorcion, lo que permite actuar como un depdsito mineral, al
mismo tiempo que actiia como andamio para la formacion 6sea.* *°

La hidroxiapatita generalmente no es un material osteoinductivo ni osteogénico, sino mas
bien es osteofilico y osteoconductivo, actia como andamio para el crecimiento y posterior
depdsito de hueso nuevo.

60 Klein CP, Driessen AA, de Groot, Van der Lubbe HB, Biodegradation behavior of various calcium phosphate materials in
bone tissue. J Biomed Mater Res 1983; 17: 769-784.
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D) Vidrio bioactivo. Cubiertos por una doble capa de gel de silice y una capa de calcio
rica en fosforo (apatita). El calcio capa rica en fosfato promueve la absorcion y la
concentracién de las proteinas utilizadas por los osteoblastos para formar una matriz
extracelular mineralizada.

En comparacion con fosfato tricalcico, hidroxiapatita y sitios control sin injerto, mostré que
el vidrio bioactivo produce significativamente mayor cantidad de hueso y cemento.
Ademas de ser de facil manipulacién presentan buena propiedad hemostatica y la
posibilidad de actuar como barrera que retarda la migracién epitelial.
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6. Caso Clinico

Paciente femenino de 42 afios de edad asiste a la clinica del Posgrado de Periodoncia en
septiembre 2013. Manifiesta estar asintomatica y refiere como motivo de consulta “me
sangran las encias y tengo movilidad en los dientes”. (Figura 1).

Se realizé historia clinica, examen clinico dental completo y periodontal, serie radiografica
periapical y modelos de estudio. Entre los hallazgos se destacé; paciente sistémicamente
sano, con antecedentes familiares de enfermedad periodontal, hipertensién arterial y uso
de protesis dental.

La paciente refirio cepillado diario al menos 2 veces al dia y uso ocasional de hilo dental.
Al momento de hacer el examen clinico se observo caries dental, restauraciones de
amalgama con filtracion, movilidad dental, recesiéon gingival, sangrado al sondeo,
inflamacién, supuracion, ausencia de 6rganos dentales y pérdida de insercion clinica. Es
importante resaltar la presencia de apifiamiento dental como factor de riesgo local lo que
facilita la acumulacién de placa bacteriana. En el andlisis radiografico se observé pérdida
Osea generalizada tanto horizontal como vertical, lesidén radiolucida compatible con lesion
periapical en el O.D. 22

Figura 1
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6.1.1 Antecedentes heredo-familiares. (Tabla 4)

Patologias

Hipertensién arterial
Diabetes Mellitus
Hemofilia
Hipertiroidismo
Hipotiroidismo
Cancer
Crisis convulsiva
Infectocontagiosas
(sifilis,tuberculosis,VIH,Papiloma)

Malformaciones fisicas
Labio y paladar hendido
Adicciones
(alcoholismo,tabaquismo,drogas)
Obesidad
Artritis reumatoide

Padre

Madre

X (virus del
papiloma
humano)

6.1.2 Antecedentes personales patolégicos. (Tabla 5)

Antecedentes médicos
Cambios de salud en los
ultimos 6 meses, o 1 afo
Bajo tratamiento médico
Transfusiéon sanguinea
Complicaciones
(hemorragias, alergia a
medicamentos o
anestésicos)

Problemas de cicatrizacion
Intervencidén quirurgica
Dolor de pecho, falta de
aire.

Enfermedad de transmision
sexual.

Sl

Rinitis, cesarea

Abuelos

Abuelos

paternos maternos
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6.1.3 Exploracion clinica. (Tabla 6)

| Examen dental Examen dental

18 Ausente 38  Retenido

17 Caries clase | 37 Amalgama clase | con filtracién
16 Ausente 36 Amalgama clase | y caries clase |
15 Caries clase | 35  Sano

14 Caries clase | 34  Sano

13  Sano 33 | Sano

12 Sano 32  Sano

11  Sano 31 | Sano

21 Sano 41 Sano

22 Necrosis pulpar 42 Sano

23 Sano 43 Sano

24 Caries clase | 44 Sano

25 Sano 45 Sano

26 Amalgama clase | con filtracion 46 Caries incipiente clase |

27 Ausente 47 Caries incipiente clase |

28 Ausente 48 Ausente

Figura 2. Fotografias clinicas intraorales. Se observa edema, supuracion, recesiones gingivales, cambio en la
morfologia gingival, acompafado de movilidad dental en multiples organos dentales.

39



6.1.4 Examen Periodontal. (Tabla 7)

periodontal Miller Miller Glickman

‘O.D Edema Supuracion Bolsa Recesion Movilidad Calculo sangrado Furca

X

X

X X X X X

X X X X X X

X X X X X X X | X X X X

X X X X X

‘ O.D. Edema Supuracién Bolsa Recesion Movilidad Calculo sangrado Furca
‘ periodontal Miller Miller ‘ ‘ Glickman
37 X X | X Il
36 X X | X X Il
35 X X | | X
34 X X | | X
33 X X 1l | X X
32 X X 1] 1] X X
31 X X Il | X X
41 X X | X
42 X X 1] X X
43 X X 1l | X
44 X X | X
45 X X | X X
46 X X | X X
47 X X X
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Periodontograma inicial.

14 13 12 11 21 22 23 24 25

312 | 335 | 939 | 455 | 466 | 131415 | 212 | 533 | 224

233 | 222 | 112 | 111 | 112 | 444 | 222 | 112 | 222

545 | 557 | 877 | 566 | 578 | 91011 | 434 | 645 | 446

| ¥ |

] |

555 | 446 | 446 | 667 | 776 | 566 898 556 | 445 | 444
101 | 211 | 212 | 211 | 221 | 223 | 212 | 212 | 211 | 211
656 | 237 | 234 | 456 | 555 | 343 | 101010 | 744 | 234 | 233
15 14 13 12 11 21 22 23 24 25
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LINGUAL | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

NIC 233 113 212 222 211 523 333 231 223 243 333 312 311 313

MG 101 211 112 111 112 -1-1-1 111 223 222 212 101 111 112 111

|- 334 324 324 333 323 412 444 454 | 445 455 434 423 423 424

Ty PTG V7SS
0 DTG PR

335 436 425 335 665 656 667 657 656 555 545 445 545 526
MG 222 212 -1-11 1-11 -2-2-2 211 -1-2-2 212 -2-2-1 -2-1-1 -1-2-1 2-1-2 212 211

NIC 113 224 534 244 888 445 789 445 877 766 666 257 333 315

BUCAL | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

Tabla 8. Registro de profundidad de bolsa, nivel de insercion clinica y margen gingival.

6.1.5 Diagnéstico. Periodontitis cronica generalizada

4 Periodontitis crénica moderada en 0.D.17, 15, 14, 13, 23, 24, 25, 26, 33, 34, 35,
36, 37,43,44,45,46 y 47

4 Periodontitis crénica severa en 0.D. 12, 11, 21, 31,32, 41 y 42.

4 Lesion periodontal primaria con endodéntico secundaria 0.D. 22

6.1.6 Pronédstico.

4 Desfavorable para el 0.D 11,12, 21 y 22.
4 Cuestionable para el 0.D. 13, 17, 23, 31, 32, 33,41 y 42.
4 Favorable para el 0.D. 14, 15, 24, 25, 26, 34,35 36,37, 43, 44,45, 46 y 47°"52%3

61 Kwok V Caton JG Commentary: prognosis revisited: a system for assigning periodontal prognosis J. Periodontol 2007

62 Schuler S.Osseous resection: a basic principle in periodontal surgery. Oral surg Oral Med Pathol 1949.
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Evaluacién radiografica.

Figura 3. Radiografia panoramica.

Estudio radiografico periapical.

Figura 4. Examen radiografico periapical. Se observa pérdida 6sea horizontal, mutiples defectos verticales, O.D. 38
retenido, incisivos superiores sin esperanza, inflamacién de ligamento ademas de absceso periodontal.

63 Friedman N. Periodontal Osseous Surgery: Osteoplasty and osteoectomy. J. Periodontal 1955.
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6.1.7 Analisis radiografico. (Tabla 9)%+>%

Pérdida Pérdida Caries Inflamacién Lesion Lesion Pérdida Absceso
Osea Osea ligamento  periapical de (0[] periodontal
horizontal vertical periodontal furcacioén cresta

X
X
X
X
X
21 X X
22 X X X
23 X X
24 X X
25 X X X
26 X X X X

O.D. Pérdida Pérdida Caries Inflamacién Lesion Lesion Pérdida Absceso

Osea Osea ligamento  periapical de de periodontal
horizontal vertical periodontal furcacioén cresta
37 X X X
36 X X X
35 X X X
34 X X X
33 X X
32 X X
31 X X
41 X X
42 X X
43 X X
44 X X X
45 X X X
46 X X X
47 X

o4 Robinson RE. The distal wedge operation. Periodontics 1966.

65 J. Gottlow. Guided Tissue Regeneration Using Bioresorbable and Non-Resorbable Devices: Initial Healing and Long-
Term Results, Journal of periodontology Nov 1993, pag. 1157-1165.

&6 Cortellini P, Pini Prato G, Tonetti. Periodontal regeneration of human infrabony defects | Clinical measures. J. Periodontol.
1993. 4: 254-60.
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6.1.8 Tratamiento

Fase 1 Objetivo: Detener la progresion de la enfermedad y disminuir la inflamacién, la
terapia de un sitio enfermo esta dirigido a disminuir factores etiolégicos capaz de producir
enfermedad, permitiendo la reparacion del sitio afectado. La regeneracion de tejido
periodontal perdido podra mejorar con diferentes procedimientos de regeneracion.

Objetivos generales:

» Devolver y mantener la salud de los tejidos periodontales.
» Devolver y/o mantener la estética: morfologia lo mas fisiolégica posible.
» Devolver y/o mantener la funcion.

Objetivos especificos

Eliminacion de la inflamacion gingival.

Eliminacidn o reduccion de bolsas periodontales.

Detener o prevenir la pérdida de insercién.

Prevencion de reinfeccion o recidivas.

Regeneracion de insercidn o ganancia de nueva insercion.
Mejorar el contorno gingival.

Disminucién de movilidad.

YVVVYVYYVYYY

Tabla 10. Objetivos del tratamiento periodontal.

PROFESIONAL PROFESIONAL
Control del
biofilm
Diagnéstico Motivacion supragingival
Adhesion al
Terapia Inicial tratamiento Mecanico Quimico

PROFESIONAL
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Se realizaron procedimientos clinicos dentro del periodo higiénico, cuyo fin fue detener la
infeccién periodontal y ensefiar al paciente a mantener una higiene bucal adecuada, esto
incluyé: educacion y motivacion del paciente en salud bucal, exodoncia simple para
organos dentales con pronéstico periodontal malo: 11, 12, 21 y 22, raspado y alisado
radicular de manera generalizada por medio de curetas Gracey y aparato ultrasénico.
(Figura5 A,By C)

Se realizé interconsulta con odontologia restaurativa para evaluar terapia oclusal y
colocacion de prétesis transicional.®’

Figura 5 A,B,C. Fotografias clinicas intraorales, fase | del tratamiento
periodontal.

87 Cortellini & Bowers. Int j Periodontol & Rest Dent. 1995.
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6.1.9 Revaluacion

17 ‘ 15 | 14
NIC 326 333 110
MG 223 ‘ 211 333
549 ‘ 544 443

5510 555 | 446
211 101 | 211
349 654 | 237
17 15 14
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LINGUAL | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
NIC 212 | 122 | 111 | 322 | 112 | 313 | 322 | 232 | 233 | 423 | 322 | 202 | 202 | 213
MG 222 | 212 | 222 | 111 | 211 | 111 | 112 | 222 | 212 | 122 111 | 222 | 222 | 211
|- 434 | 334 | 333 | 433 | 323 | 424 | 434 | 454 | 445 | 545 | 433 | 424 | 434 | 424
Ty A PASER
S
435 | 444 | 434 | 434 | 555 | 555 | 566 | 545 | 444 | 445 | 444 | 444 | 444 | 534
MG 222 | 212 | 222 | 111 | 222 | 211 | 222 | 222 | 211 | 221 | 111 | 21-2 | 222 | 212
NIC 211 | 236 | 212 | 323 | 733 | 344 | 784 | 323 | 653 | 226 | 555 | 256 | 222 | 322
BUCAL | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

Tabla 11. Revaluacion.
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Fase Il (fase quirurgica)

El dafo debido a la enfermedad periodontal se manifiesta con destruccion de forma
variable del hueso que da soporte al diente. Por lo general las deformidades 6seas no son
uniformes; no indican el alojamiento alveolar del diente antes del proceso de la
enfermedad y no reflejan la arquitectura gingival suprayacente.

La cirugia 6sea se puede definir como el procedimiento para lograr cambios en el hueso
alveolar y liberarlo de deformidades inducidas por el proceso de la enfermedad
periodontal o por otros factores relacionados, como la exostosis y la extrusién dental.’

Schuler (1949) la define como procedimientos para modificar el hueso alveolar alterado
por la enfermedad periodontal, ya sea mediante la remodelacion del proceso alveolar para
lograr la forma fisioldgica sin la eliminacién del hueso alveolar, cambiando asi la posicion
relativa de la cresta 6sea.®’

Indicaciones para cirugia 6ésea de acuerdo con Schuler son:

* Fracaso del tratamiento de gingivectomia.

» Defecto angular en mesial de molares.

* Bolsas aisladas profundas.

* Bolsas linguales y bucales profundas.

» Defectos interproximales en forma de plato.

La razén fundamental para realizar cirugia resectiva es:

* Establecer el acceso para el desbridamiento radicular.
e Crear una arquitectura positiva.

e Disminuir la profundidad de bolsa.

* Preservar el érgano dental.

* Permitir control de placa.

* Mejorar el prondstico.

* Disminuir el sangrado al sondeo.

Los procedimientos utilizados para corregir los defectos éseos se han clasificado en dos
grupos: osteoplastia y ostectomia. La osteoplastia se refiere al remodelado del hueso sin
remover hueso de soporte dental y ostectomia incluye la eliminacion de hueso de soporte
dental.

Friedman (1944) define osteoplastia como un procedimiento en el que se elimina bolsa
periodontal y hueso nuevo formado para lograr un contorno fisiolégico del hueso y la
encia. En esta cirugia, el hueso que se forma de nuevo no es parte del aparato de
insercion y Osteotomia, como un procedimiento quirdrgico en el cual se elimina hueso que
forma parte del aparato de inserciéon para eliminar bolsa periodontal y establecer un
contorno fisiolégico adecuado.®?

49



Hurt 1986 y col. redefinieron los términos:

* Osteoplastia: recontorneo del proceso alveolar para que adquiera una forma
fisioldgica sin remover el tejido alveolar de soporte.

* Osteotomia: remocion de hueso alveolar, ademas del cambio en la posicion del
hueso crestal. Se hace para corregir las deformidades causadas por la
enfermedad periodontal en el hueso marginal e interproximal.

El tratamiento de las bolsas periodontales en la superficie distal de molares posteriores se
complica por la presencia de tejidos bulbosos sobre la tuberosidad por una zona
retromolar prominente. El abordaje mas directo para la eliminacion de la bolsa en esos
casos Yy tratandose del maxilar superior es la gingivectomia.

Sin embrago, cuando existe una cantidad limitada o nula de tejido queratinizado o en
casos en los que se ha diagnosticado un defecto 6seo angular, el tejido prominente debe
ser reducido en sus dimensiones, en vez de eliminarlo de todo. Para ello podemos realizar
un procedimiento de cufia distal. Esta técnica facilita el acceso al defecto 6seo y la
posibilidad de preservar cantidad suficiente de encia y mucosa para obtener el
recubrimiento con tejidos blandos. ®®

En el cuadrante | se realizé desbridamiento por colgajo de Widman modificado indicada
en el tratamiento de todo tipo de bolsas periodontales, las mayores ventajas se observan
en el tratamiento de bolsas profundas, defectos infradéseos y cuando queremos que se
produzca una minima recesion (sector anterosuperior).

Técnica.

1. Se realizéd una primera incision paralela al eje longitudinal de los dientes,
localizada al menos a medio milimetro del margen gingival con el fin de eliminar el
epitelio crevicular, con un disefio festoneado y sin incisiones de descarga
verticales.

2. Posteriormente se elevd un colgajo mucoperidstico, necesario para permitir el
acceso a las superficies radiculares y al hueso interproximal. (Fig. 6A)

3. Se realizé una segunda incision a hueso, a nivel intrasulcular.

4. La tercera incision se realizé con bisturi de Orban, a nivel de la cresta alveolar
para eliminar el rodete de tejido gingival separado del colgajo.

5. Las superficies radiculares fueron raspadas y alisadas con aparato ultrasénico y
curetas Gracey eliminando el tejido de granulacién. Se realizé osteotomia con
fresa de diamante y lima de hueso “Sugarman” en el O.D. 17 y osteoplastia en los
0O.D. 15y 14, ademas de cuna distal en el O.D. 13. Los colgajos se readaptaron al
hueso subyacente, se realizdé presion con gasa humeda para mayor visibilidad.
(Fig. 6B)

6. Se colocaron puntos simples con sutura vicryl (4-0), se indicdé enjuague de
clorhexidina 2 veces al dia durante una semana.
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7. Se retiraron puntos de sutura a los 10 dias reforzando instrucciones de higiene
oral y estableciendo un protocolo de mantenimiento cada 3 meses. (Fig. 6C)

Figura 6 A,B,C. Fase Il del tratamiento periodontal, colgajo de Widman

En el cuadrante Il se realizd6 “colgajo modificado” descrito por Kirkland (1931)
procedimiento quirdrgico para tratar bolsas periodontales purulentas, es un colgajo de
acceso para el desbridamiento radicular adecuado, una de las ventajas es:

* No incluye el desplazamiento apical del margen gingival.
* Procedimiento estético en regiones anteriores.
* Posibilidad de regeneracién ésea en defectos infradseos.

Objetivos:

* Facilitar el desbridamiento de las superficies radiculares asi como la eliminacion
del epitelio de la bolsa y del tejido conjuntivo inflamado.

* Eliminar bolsas profundas.

* Disminuir el traumatismo de los tejidos periodontales y las molestias para el
paciente.

Técnica.

1. Se realizaron 2 incisiones intracreviculares a través del fondo de la bolsa, en las
caras vestibular y lingual del area interdental. Las incisiones se extendieron en
direccion mesial y distal.
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2. Una vez realizado el RAR, se realizé osteoplastia con fresas de diamante en el
0.D. 24 y 25, se coloco injerto autélogo obtenido del proceso alveolar del maxilar
superior en defecto 6seo angular del O.D. 26 y en forma de crater del O.D. 23.
(Fig. 7A)

3. Después de eliminar el epitelio de la bolsa y tejido de granulacion de la superficie
interna, los colgajos se recolocaron en su posicion tratando de obtener un cierre

primario. (Fig. 7B)

4. Posteriormente se colocaron puntos de sutura en ocho con vicryl (4-0) para
aproximar los colgajos vestibular y palatino. (Fig. 7C)

5. Se prescribié Ibuprofeno Cap. 600 mg 1 cada 8 hrs por 5 dias y enjuague de
clorhexidina 2 veces al dia durante una semana.

6. Retiro de puntos de sutura a los 10 dias reforzando instrucciones de higiene oral.

Figura 7 A,B,C. Colgajo de Kirkland.
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En el cuadrante Il y VI se realizé regeneracion tisular guiada (RTG) con “colgajo
modificado” (Kirkland 1931). Este procedimiento consiste en la aplicacién quirdrgica de
una membrana biocompatible (puede ser reabsorbible o no reabsorbible) para aislar y
proteger el defecto 6seo. El fundamento biolégico de éste procedimiento se basa en la
prevencion de la migracion de los tejido periodontales epiteliales dentro del defecto éseo
(Melcher 1976). Esta prevencion permite el tiempo necesario para que el hueso y los
tejidos de insercion cicatricen. Durante el proceso de cicatrizacién normal, parece ser que
los tejidos epiteliales migran rapidamente dentro del defecto impidiendo la regeneracion
(Nyman 1982). La aplicacion de una membrana proporcionaria que la superficie radicular
seria repoblada por células del ligamento periodontal capaces de formar hueso, ligamento
Periodontal y cemento.

Técnica.

1. Previamente a la cirugia se evalué la cantidad de encia adherida, siendo ésta de
un espesor > 3mm. Esta encia nos permitiria una reposicién del colgajo 6ptima y
un cierre primario esencial para este tipo de procedimientos.

2. Se realizaron incisiones intracreviculares a través del fondo de la bolsa, se retrajo
la encia en sentido vestibular y lingual para exponer las superficies radiculares las
cuales fueron raspadas y alisadas con aparato ultrasénico y curetas Gracey (Fig.
8 A,B)

3. Posteriormente se realizé osteotomia y osteoplastia con lima “Sugarman” para
areas interproximales y fresa de diamante en el O.D. 31, 32, 41 y 42. (Fig. 8 C)

4. Una vez localizados los defectos dependiendo de la cantidad de paredes
remanentes se identificd defecto de 3 paredes en O.D. 33 con un componente
infrabseo de 4 mm, se colocé aloinjerto (DFDBA) con membrana de colageno
(BIOGUIDE) se colocaron puntos simples para estabilidad de la misma. (Fig. 8 D)

5. En defecto distal del O.D. 36 se consideré de 2 paredes, con un componente
infradseo de 5 mm y compromiso de furca clase | en el cual se coloco xenoinjerto
(BioOss®) con membrana de colageno (CYTOPLAS) adaptandola tratando de
evitar su colapso la cual se fij6 con puntos suspensorios para tener una mejor
estabilidad. (Fig. 8 E,F)

6. Se colocaron puntos de sutura suspensorios y simples con vicryl (4-0).
7. Se prescribid Ibuprofeno Cap. 600 mg 1 cada 8 hrs por 5 dias, amoxicilina Cap.

500 mg 1 cada 12 hrs por 10 dias y enjuague de clorhexidina 2 veces al dia
durante una semana.
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8. Retiro de puntos de sutura a los 10 dias sin signos clinicos de infeccion
reforzando instrucciones de higiene oral y estableciendo un protocolo de
mantenimiento cada 3 meses.

Figura 8 A-D. Regeneracion tisular guiada (RTG) en O.D 33 y 34.
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Figura 8 E,F. Tratamiento de furca clase | y defecto de 2 paredes en O.D. 36.
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Figura 9. Evolucién dia 0, fotografias iniciales una vez realizada cada cirugia por
cuadrante

Figura 10. Fotografias de evolucion a los 30 dias despues de la cirugia, no
presentando proceso patoldgico.
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Dia 90

Figura 11. Dia 90 cita de control clinica y radiograficamente.

Figura 12. 6 Meses de evolucion despues de la fase quirdrgica y cita de mantenimiento.
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Figura 14. Fotografias clinicas intraorales 1 afio de evolucion.

Conclusiones.

La evolucién clinica de la regeneracién tisular guiada (RTG) ha mostrado resultados
favorables en defectos intradseos de 2 y 3 paredes y lesiones de furca clase | y Il. La RTG
es una modalidad terapéutica bien documentada y aceptada debido a los estudios
longitudinales realizados por diversos autores tanto en estudios experimentales en
animales como en estudios clinicos en humanos. Podemos decir que la RTG deberia
formar parte del tratamiento periodontal de todo clinico para el tratamiento de los defectos
6seos que produce la periodontitis.

Otro factor que tambien tiene una importancia primordial en la regeneracion tisular guiada
es la creacién, mantenimiento del espacio y estabilidad de la membrana, ademas del
cierre primario. Un punto importante que podemos destacar es que la regeneracién
periodontal solo puede demostrarse hsitolégicamente y no a través de métodos clinicos o
radioldgicos

Se puede concluir que la regeneracion tisular guiada en paciente con periodontitis crénica
cumple con los requisitos mencionados anteriormente, por lo que podemos decir que la
misma no es una utopia sino una realidad.
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