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INTRODUCCION 

Desde el nacimiento de la profesi6n dental hasta nuestros dias, el 

desarrollo en el campo odontol6gico es evidente. Los conocimientos se han 

ampliado de tal manera que desde hace tiempo han aparecido areas de 

especializaci6n y una de ellas es la Periodoncia. 

Deniro de las enferrnedades bucales existen dos que son las mas 

comunes, los procesos carioso y la enferrnedad periodontal. 

La enferrnedad periodontal puede ser de dos tipos: gingivitis o 

periodontitis. La gingivitis es un proceso inflamatorio del tejido gingival que se 

caracteriza por cambios de color. forrna, y consistencia de la encia, con 

presencia de hemorragia, exudado o ambos y sin reabsorci6n del hueso 

alveolar. 

La periodonlilis se caracteriza por inflamaci6n del periodonto, como 

respuesta a la presencia de placa dento-bacteriana (PDB), con migraci6n apical 

del epitelio de union sobre la superficie radicular dando como resultado la 

forrnaci6n de bolsas periodontales, con perdida de inserci6n del ligamento 

periodontal y de soporte 6seo alveolar, movilidad, y en muchas ocasiones 

perdida de los dientes. Clinicamente hay sangrado y puede haber exudado. 

Consecuentemente, el prop6sito del tratamiento periodontal es eliminar el factor 



causal, es decir, la PDB, esto detiene el progreso de la enfennedad pero no da 

como resultado la regeneraci6n de los tejidos perdidos26
• 
28

• 
34

• 

La regeneraci6n se refiere a la restauraci6n de la arquitectura y funci6n 

en la cicatrizaci6n de una lesion. Nueva fonnaci6n de hueso, cemento radicular 

y ligamento periodontal sobre una superficie radicular expuesta a enfennedad 

periodontal. La reparaci6n es la cicatrizaci6n del tejido donde no se restaura 

completamente la arquitectura o funcion de la herida. Se define como 

reinsercion a la regeneraci6n de la estructura de sosten del diente despues de 

un tratamiento, "re-union" de tejido conectivo y raiz separados por incision o 

lesion. Y nueva inserci6n a la reunion de tejido conectivo con una superficie 

radicular que fue expuesta patol6gicamente. 

En las ultimas decadas del siglo XX surgieron gran cantidad de 

procedimientos periodontales con significativos avances tecnol6gicos, pero 

sobre todo, hoy se realizan tratamientos con bases verdaderamente cientificas, 

tal es el caso de la Regeneracion Periodontal aplicando conceptos de 

bioingenieria de hueso y tejidos blandos. 

Desde que Younger en 1883 introduce el curetaje como terapia 

periodontal surgen diversos tipos de tratamientos con el fin de reestablecer los 

tejidos de soporte dentales. Uno de los pioneros en el estudio de la 

Regeneraci6n Periodontal, fue Melcher, quien afinn6 que el potencial de 
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regeneraci6n del ligamento periodontal favorece la neo-formaci6n de tejidos de 

soporte59
. 

Los diferentes procedimientos de tratamiento incluyen varias 

modalidades de colgajo que a menudo son combinados con injertos 6seos o 

tipos de hueso sustituto (Yuktanandana 1959), desmineralizaci6n de las 

superficies radiculares ( Register, 1973), Regeneraci6n Tisular Guiada ( Nyman, 

1982) y la combinaci6n de estos. Recientemente, factores de crecimiento y 

proteinas han sido experimentadas (Rutherford, 1992)7. 

Para 1997 surgen en Suecia diversos estudios sobre un nuevo material 

con capacidad regenerativa hecho a bases de proteinas del esmalte de 

germenes dentarios de embriones de porcinos, conocido con el nombre de 

Matriz de Proteinas Derivadas del Esmalte (MOE). Este material se basa en la 

regeneraci6n a partir de la imitaci6n de los procesos que ocurren naturalmente 

durante el desarrollo dentario, especificamente la cementogenesis. Con esta 

nueva aportaci6n se obtiene un nuevo enfoque sobre las celulas involucradas 

en los procesos regenerativos31
• 

El prop6sito de este trabajo es presentar una revision bibliografica de 

este nuevo material, su aplicaci6n clinica, indicaciones, contraindicaciones y 

una comparaci6n de resultados con otros procedimientos y materiales utilizados 

con el mismo fin, la regeneraci6n periodontal. 
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CAPITULOI 

ANTECEDENTES 

El objetivo primordial de la terapia periodontal ha sido siempre mantener 

la salud de los tejidos periodontales con el prop6sito de conservar los dientes 

por media de la regeneraci6n del periodonto. 

Anatomia del Periodonto 

Definimos al periodonto, como aquella unidad biofuncional de tejidos, 

cuya actividad principal es sostener y suspender al diente dentro del alveolo. 

Estos tejidos comprenden: 

a) Encia. 

b) Ligamento periodontal. 

c) Cementa radicular. 

d} Hueso alveolar. 

Todos ellos tienen una interdependencia biol6gica armoniosa y la 

alteraci6n de alguno de estos tejidos del periodonto, repercute sabre los demas, 

presentandose asi la Periodontitis que es una de las enfermedades mas 

comunes en el ser humano, que puede destruir el ligamento, hueso y cementa 

radicular, llegando a provocar la migraci6n del epitelio de union hacia apical. 
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El periodonto mantiene a los dientes en su posici6n dentro del alveolo, 

ayuda a resistir fuerzas generadas por la masticaci6n, habla y degluci6n y a 

conservar la integridad de la superfcie separando el medio ambiente intemo del 

extemo. 

Encia 

La mucosa bucal es una continuaci6n de la piel de los labios y de la 

mucosa del paladar blando y la faringe. La mucosa bucal consta de: 1) mucosa 

masticatoria que induye la encia y el cubrimiento del paladar duro; 2) mucosa 

especializada que cubre el dorso de la lengua y 3) mucosa de revestimiento. 

La encia es la parte de la mucosa masticatoria que recubre el proceso 

alveolar y rodea la porci6n cervical de los dientes. Esta se puede dividir en dos: 

1) encia libre y 2) encia insertada. La encia libre es de color rosa coral, de 

consistencia firme; se extiende desde el margen gingival en direcci6n apical 

hacia el intersticio dento-gingival. 

La encia insertada esta delimitada en sentido coronario par el intersticio 

dento-gingival y en sentido apical par la union mucogingival, es de textura firme, 

color rosado coral y a menudo muestra un puntilleo superfcial ocasionado par 

las interdigitaciones entre epitelio y tejido conectivo. 
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La superficie gingival esta formada par epitelio estratificado escamoso 

queratinizado; consta de cuatro capas celulares: estrato basal o germinal, 

estrato espinoso, estrato granuloso y estrato cornea. 

Entre el tejido coneclivo y el epitelio se encuentra la membrana basal, 

que observada bajo microscopia electr6nica se ve una lamina densa. Alrededor 

del 90% de la poblaci6n celular del epitelio son celulas productoras de queratina 

denominadas queratinocitos y el resto son celulas melanociticas, de 

Langerhans e inespecificas. 

El tejido conectivo proporciona tono a la encia y fuerza tensil a la 

interfase entre diente y tejido blando, y esta formado principalmente de fibras 

colagenas, fibroblastos, vasos y nervios. 

El epitelio de union es un collar de celulas epiteliales que rodea al diente 

y proporciona las elementos estructurales para la adherencia epitelial, forma la 

base del intersticio dento-gingival y funciona coma sello fisiol6gico 1 
· 
2

. 

Ligamento Periodontal 

El ligamento periodontal es tejido conectivo denso que rodea las raices 

de las dientes y une el cementa radicular con el hueso alveolar, estas fibras son 

de colagena. Su funci6n primaria es suspender al diente en el alveolo y 

mantener la relaci6n fisiol6gica entre el cementa radicular y el hueso. Ademas 
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tiene propiedades protectoras, nutritivas, defensivas, sensoriales y formativas. 

Este se desarrolla a partir de las elementos de! tejido coneclivo a traves de la 

vida embrionaria. El numero y espesor de los haces de fibras periodontales 

varia de acuerdo con la funci6n y con la edad; el ancho del ligamento 

periodontal es de aproximadamente 0.25 ± 0.1 mm. 

Las celulas del ligamento periodontal juegan un papel muy importante en 

la regeneraci6n del periodonto ya que lienen la capacidad de formar no solo 

ligamento, sino tambien cemento radicular y hueso alveolar. La capacidad de 

regeneraci6n del ligamento no es tan rapida como la de hueso1
· 
2
· 

3
· 

59
. 

Cemento Radicular 

El cemento radicular es un tejido conectivo calcificado, especializado, 

que recubre la superficie radicular del diente. Carece de irrigaci6n, inervaci6n y 

riego linfalico. Es un tejido que no experimenta reabsorci6n y remodelados 

fisiol6gicos, pero se caracteriza por un dep6sito continua durante toda la vida. 

Su funci6n principal es unir las fibras del ligamento periodontal a la superficie 

del diente y contribuye al proceso de reparaci6n tras lesiones a la superficie 

radicular. Se reconocen dos lipos de cemento: primario o acelular que se forma 

en conjunci6n con el desarrollo radicular y erupci6n dentaria; y cementa 

secundario o celular que se forma despues de la erupci6n dentaria en 

exigencias funcionales '· 2 . 
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Se han identificado diferentes tipos de cemento radicular segun la 

clasificaci6n de Listgarten y Kamin en 1969 y Jones en 1981, uno acelular con 

fibras extrinsecas que esta compuesto por haces densos de fibras de Sharpey 

en una sustancia fundamental y que cubre el tercio cervical y tercio medio de la 

raiz, uno acelular afibrilar que no contiene fibras, otro es el cemento celular que 

esta compuesto de fibras extrinsecas e intrinsecas con celulas irregularmente 

distribuidas, el cual se encuentra principalmente en el tercio apical de la raiz. El 

cemento celular de fibras intrinsecas contiene celulas y fibras colagenas, pero 

no se extiende dentro del ligamento periodontal, este se encuentra 

principalmente como tejido de reparaci6n despues de una resorci6n radicular4
. 

Proceso alveolar 

El proceso alveolar es la porci6n de hueso de los maxilares superiores y 

de la mandibula, que forma los alveolos y soporta a los dientes. Pueden 

distinguirse en el proceso alveolar dos porciones: hueso alveolar propiamente 

dicho y hueso de soporte. El primero consiste en una delgada laminilla 6sea 

que rodea la raiz. El segundo rodea al hueso alveolar propiamente dicho y 

actua como un soporte en su funci6n. La regeneraci6n de este es debida a las 

celulas que lo componen, pero las principales son las celulas osteogenicas del 

periostio 1· 2. 
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Desarrollo Embriologico Dental 

Es esencial tener en cuenta conceptos basicos de embriologia e 

histologia del diente para comprender el mecanismo de acci6n de la 

regeneraci6n periodontal. 

A las 5 o 6 semanas de vida intrauterina se ve el primer signo de 

desarrollo dentario. 

Cada diente se desarrolla a partir de una yema dentaria que consta de 3 

partes: 

1) El 6rgano epitelial dentario, deriva del ectoderrno bucal y produce el 

esmalte y la vaina epitelial radicular de Hertwig. 

2) Papila dentaria, proveniente del mesenquima, origina a la pulpa y a la 

dentina. 

3) Saco dentario, que tambien se deriva del mesenquima y da origen al 

cementa, ligamento periodontal y hueso alveolar. 

Este proceso se divide en tres partes: 

Lamina dentaria y etapa de yema (brote). En esta etapa el epitelio bucal 

consiste en una capa basal de celulas columnares y otra superficial de 

celulas planas. Algunas celulas de la capa basal del epitelio bucal 

comienzan a proliferara a un ritmo mas rapido que las celulas. 

adyacentes, se origina un engrosamiento epitelial en la region del future 
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area dentario y se extiende a lo largo de todo el borde libre de los 

maxilares. Es el esbozo de la porcion ectodermica de! diente, conocido 

coma lamina dentaria. 

En forma simultanea con la diferenciaci6n de la lamina dentaria se originan 

de ella, en cada maxilar, salientes redondas u ovoideas en diez puntos 

diferentes, que corresponden a la posici6n futura de los dientes de la primera 

dentici6n. 

Etapa de casquete. El crecimiento desigual de la yema da lugar a la 

formaci6n de la etapa de casquete caracterizada por una invaginaci6n 

poco marcada en la superficie profunda de la yema. Las celulas 

perifericas de la etapa de casquete forman el epitelio dentario extemo en 

la convexidad y el epitelio dentario intemo en la concavidad. Las celulas 

de! centro del 6rgano dentario epitelial, situadas entre los epitelios intemo 

y extemo forman el reticule estrellado. El mesenquima encerrado 

parcialmente por la porci6n invaginada de! epttelio dentario intemo, 

comienza a multiplicarse bajo la influencia organizadora de! epitelio 

proliferante de! 6rgano dentario y se condensa para formar la papila 

dentaria. 

Etapa de campana. Conforme la invaginaci6n de! epitelio profundiza, y 

sus margenes continuan creciendo, el 6rgano epttelial dentario adquiere 
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forma de campana. El epitelio dentario interno, que esta forrnado por una 

sola capa de celulas se diferencia antes de la amelogenesis, en celulas 

columnares, los ameloblastos. La lamina dentaria prolifera en su 

extremidad profunda, para originar el organo dentario del diente de la 

segunda dentici6n, mientras se desintegra en la region cornprendida 

entre el organo y el epitelio bucal. La papila dentaria, antes que el epitelio 

dentario interno comience a producir esrnalte, se diferencia hacia 

odontoblastos. La union de los epitelios dentarios interno y externo en el 

margen basal del organo epitelial, en la region de la linea cervical, dara 

origen a la vaina radicular epitelial de Hertwig. El desarrollo de las raices 

comienza despues de la forrnacion del esmalte. El organo epitelial 

dentario desempeiia una parte importante en el desarrollo de la raiz o las 

raices, pues forrna la vaina radicular epitelial de Hertwig, que modela la 

forrna de las raices e inicia la forrnacion de la dentina radicular'". 

La vaina epitelial radicular de Hertwig al proliferar para conforrnar las raices, 

esta constituida por el epitelio dentario externo y el epitelio dentario interno, sin 

estrato interrnedio ni reticulo estrellado. Las celulas del epitelio dentario interno 

de la vaina epitelial radicular secretan proteinas, que inducen a la diferenciacion 

de las celulas mesenquimatosas indiferenciadas de la papila dentaria en 

odontoblastos, depositandose la primer capa de dentina en la raiz y 

perdiendose la continuidad de la vaina epitelial radicular, quedando en su lugar 

fragmentos que reciben el nombre de restos epiteliales de MALASSEZ. 
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La matriz de proteinas del esmalte en la superficie dentinaria, eslimula a las 

celulas mesenquimatosas que se encuentran alrededor del foliculo dentario, 

situadas por fuera de la raiz y en contacto con la dentina recien formada, asi los 

cementoblastos son inducidos en la superficie radicular dentinaria, dando 

como resultado la formaci6n de cemento radicular 5· 
6

• 
26

·
27

· 28· 
31

· 32· 
36

. 

De esta manera, a grandes rasgos. se lleva a cabo la formaci6n de los 

6rganos dentarios. 

Regeneraci6n Periodontal 

El prop6sito de la terapia periodontal ha sido la regeneraci6n de los 

tejidos de sosten del diente perdidos a causa de enfermedad periodontal. 

Desde hace varias decadas por medio de diferentes estudios de laboratorio y 

clinicos se han desarrollado diversas terapias periodontales tales como el 

raspado y alisado radicular, curetaje abierto, desmineralizaci6n de las 

superficies radiculares, diversos tipos de injertos, regeneraci6n tisular guiada y 

la aplicaci6n de factores de crecimiento 7
· 
8

· 
9

• 
27

· 28_ 

El primer paso para establecer la eficacia de los procedimientos 

periodontales regenerativos, es realizar experimentos en modelos animales. Sin 
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embargo, una gran desventaja en la experimentaci6n animal es la interpretaci6n 

relacionada con su predecibilidad en humanos '°. 

Por lo anterior, en 1996 el World Workshop in Periodontics, establece 

Ires criterios para evaluar el grado de regeneraci6n periodontal: 1) examen 

histol6gico en animales; 2) examen clinico en humanos; y 3) examen histol6gico 

en humanos 11 . Posteriormente en 1998, se publicaron normas clinicas para los 

productos usados en regeneraci6n periodontal. Estas indican la necesidad de 

realizar estudios donde se muestre la eficacia def procedimiento con pruebas a 

boca dividida (a un paciente con varios defectos periodontales, se le aplica una 

misma o diferentes terapias en distintas zonas), yen un lapso minima de 12 

meses antes de observar los resultados, esto es, para analizar la estabilidad y 

madurez de las tejidos regenerados12
. 

El estudio histol6gico en humanos, hasta el momenta, es el ,mico metodo 

que determina una verdadera regeneraci6n de los tejidos perdidos8
. 

En la terapia convencional de raspado y alisado radicular y curetaje 

abierto, las estudios histol6gicos han demostrado coma resultado la mayoria de 

las veces, formaci6n de epitelio de union largo con una pequeiia cantidad de 

nueva inserci6n (Listgarten 1972, Caton et al. 1980)7
• 
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En cuanto a la desmineralizaci6n de las superficies radiculares, se ha 

usado el acido citrico, lo que conduce a la denudaci6n de las fibrillas colagenas 

de la matriz dentinaria con el fin de promover una nueva inserci6n (Register 

1973, Register y Burdick 1975). Estudios en animales con defectos 

periodontales, demostraron gran exito (Crigger y col. 1980), aunque algunos 

estudios en humanos demostraron una regeneraci6n limitada despues del 

acondicionamiento acido (Coley col 1981)'· 8. 

Las superficies radiculares afectadas por periodontitis se encuentran 

hipermineralizadas y contaminadas con pat6genos periodontales y endotoxinas 

contenidas dentro del calculo y el cementa radicular. Esto hace a la superficie 

no biocompatible afectando la cicatrizaci6n. El raspado y alisado radicular 

remueve calculo y cementa contaminado formandose un barrillo dentinario 

sobre la superficie instrumentada. Este barrillo contiene remanentes de calculo 

dental, PDB y cementa radicular contaminado. El barrillo denlinario ocasiona un 

efecto negative en las celulas de los tejidos periodontales, inhibiendo la nueva 

inserci6n 50
• 

53· 

Los acondicionadores de superficies radiculares fueron introducidos usando 

una variedad de agentes detoxificantes, descontaminantes y desmineralizantes 

de raices, removiendo asi el barrillo dentinario y exponiendo la matriz de 

colageno de la dentina y el cementa radicular. Vanos acidos han sido usados 

como acondicionadores quimicos incluyendo el acido citrico, el fosf6rico, la 
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tetraciclina hidroclorada, el acido maleico y el acido lactico. De todos estos las 

comunmente usados son el acido citrico, el fosf6rico, la tetraciclina hidroclorada 

y el EDTA (Acido Etilenodiaminotetracetico) que ultimamente a despertado 

interes y ha sido sujeto de varios estudios8
. 

En las BO's. estudios realizados en perros usando acido citrico demostraron 

nueva inserci6n de tejido conectivo fibroso, sin embargo, en humanos no se 

observaron las mismos resultados, de igual manera, la tetraciclina aplicada en 

perros indicaba resultados favorables y en humanos no pudo demostrarse lo 

mismo ( Nilveus 1980, Egelberg 1995). Ademas se ha demostrado que tanto el 

acido citrico coma la tetraciclina pueden causar resorci6n radicular. El acido 

fosf6rico, usado tambien en operatoria dental y la terapia endod6ntica, ha 

mostrado ser efectivo a una concentraci6n del 10 al 37% 8
. 

lnvestigaciones realizadas por Blomlof ( 1997) acerca de diferentes 

acondicionadores quimicos que se ocupan despues de desbridar 

mecanicamente con el fin de crear un ambiente optima para la cicatrizaci6n 

periodontal, dieron coma resultado, en animales in vivo e in vitro, que una 

superficie dentinaria libre de barrillo, en la cual se han expuesto selectivamente 

fibras de colageno. por acondicionamiento con EDTA, proporciona una 

superficie mas biocompatible para la cicatrizaci6n periodontal, cuando se 

compara con una superficie mineralizada cubierta par barrillo dentinario. 
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Recientes estudios en monos han demostrado que los acidos citrico y 

fosf6rico (con pH bajo) tienen un efecto necrosante en los tejidos circundantes 

en contraste con el de pH neutro del EDTA51
· 

52
. Adicionalmente este grupo de 

investigaciones han demostrado que el grabado con EDTA al 24 % permite una 

remoci6n selectiva de los minerales, eliminando efectivamente el barrillo 

dentinario y, por otro lado, permitiendo la exposici6n de fibras de colageno en la 

superficie radicular, mientras que el grabado a pH bajo remueve ambos, tejido 

mineral y fibras 49
· 
53

. 

La exposici6n selectiva de las fibras de colageno, mostradas por medio de 

microscopia electr6nica de barrido despues del tratamiento con EDTA, quiza 

facilite la formaci6n y adherencia del coagulo sanguineo a la superficie 

radicular, manteniendo la vitalidad de los tejidos circundantes. Adicionalmente, 

esta misma exposici6n de fibras, quiza refuerce la union de factores de 

crecimiento y active biol6gicamente ciertas sustancias53
. 

El principio biol6gico en el cual se basa la Regeneraci6n Tisular Guiada 

consiste en guiar la proliferaci6n de los componentes periodontales durante la 

cicatrizaci6n posterior a una cirugia, impidiendo que el epitelio gingival y el 

tejido conectivo invaginen en los defectos periodontales e invadan el espacio 

potencial para la proliferaci6n de nuevo ligamento periodontal, cemento 

radicular y hueso alveolar, mediante el uso de una membrana como barrera 

fisica colocada sobre el defecto (Nyman 1982)13
· 

14
• 

15
· 
39

. 
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Otra terapia regenerativa consiste en la aplicaci6n de factores de 

crecimientos que son proteinas encontradas en varios tejidos, que juegan un 

papel importante en la regeneraci6n periodontal. Como ejemplo de ellos, 

tenemos a los factores plaquetarios, endotelio vascular, factores de crecimiento 

epiteliales y proteinas morfogeneticas de hueso. Sin embargo, estos factores 

siguen siendo analizados para uso periodontal37
• En general, estas proteinas 

participan en eventos como, migraci6n, inserci6n y proliferaci6n de celulas 

involucradas (Rutherford et al. 1992, Ripamonti et al. 1994, Sigurdsson et al 

1995, Amar 1996 )8. 

Matriz de Proteinas Derivadas del Esmalte 

Hasta el momento todas las terapias antes mencionadas no han dado 

una completa satisfacci6n en cuanto al pron6stico de regeneraci6n periodontal. 

Es por esto que se han hecho estudios para encontrar otros medios por 

los cuales la regeneraci6n periodontal se realice con metodos mas seguros y 

faciles de usar en dinica. Es asi como en los ultimos afios, en Suecia, se 

comenzaron estudios sobre un nuevo material con capacidad de regeneraci6n, 

hecho a base de proteinas del esmalte de germenes dentarios de porcinos 

conocido como Matriz de Proteinas Derivadas del Esmalte (MDE). 
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Entre 1975 y 1976 Slavkin y Boyde proponen que las proteinas de la 

matriz de esmalte relacionadas con la vaina epitelial radicular estan 

involucradas en la formaci6n de cemento acelular. Mas adelante, Owens en 

1980 apoya esta idea por medio de diversos estudios, asi como, Lindskog y 

Hammarstrom en 1982. Despues Slavkin en 1988 y 1989 muestra que el 

cemento acelular contiene proteinas que estan inmunol6gicamente 

relacionadas con las proteinas presentes en la matriz de esmalte. Parece ser 

que la cementogenesis se inicia por la exposici6n del esmalte en desarrollo a 

las celulas del foliculo dentario (Hunt 1959, Listgarten 1968, Ainamo 1970, 

Listgarten y Shapiro 1974)4
. 

Con base en lo anterior, en 1997, sedan a conocer varias publicaciones 

donde se reportan resultados de estudios realizados en hombres y en animates, 

que demuestran que la vaina epitelial radicular de Hertwig, durante su 

formaci6n, sintetiza y secreta proteinas parecidas a las del esmalte, las cuales 

estimulan a la diferenciaci6n de las celulas mesenquimatosas en el foliculo 

dentario a cementoblastos, estos producen el cemento acelular. Este es el 

principio biol6gico, el cual se basa en imitar los procesos naturales que 

involucran el desarrollo dentario, para la regeneraci6n periodontal con MDE4
· 

30
• 

31,32,33,34.35,36 

Las proteinas de la matriz del esmalte son polipeptidos sintetizados y 

secretados por los ameloblastos. 
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El 90% de estas se les conoce coma amelogeninas. que constituye el 

componente hidr6fobo, el resto incluye enamelinas que son proteinas sericas 

no-amelogeninas como tuftelina. proteina de flecos. proteina rica en prolina y al 

menos una proteina salivaria (Fukae y Tanabe 1987, Deutsch 1991, Brookes et 

al 1995). En recientes estudios se encontraron nuevas proteinas tales como la 

ameloblastina (Krebsbach et al. 1996) y amelina (Cerny et al. 1996)4• 
27

• 
28

• 
29

• 

En diferentes especies de mamiferos se han encontrado amelogeninas, 

pero las encontradas en cerdos presentan una gran similitud con las humanas, 

es por esto que, la Matriz de Proteinas Derivadas del Esmalte contienen 

amelogeninas de embriones de porcinos y se pueden utilizar en la terapia 

periodontal en humanos4
· 16_ 

Su mecanismo de acci6n no se conoce con detalle pero parece que imita 

el comportamiento de las proteinas del esmalte en la cementogenesis durante 

el desarrollo y crecimiento de la raiz. Parece que la deposici6n temporal de 

proteinas de la matriz de esmalte sobre la superficie radicular es un paso 

esencial que precede a la neo-forrnaci6n de cementa acelular y que la 

forrnaci6n de ligamento periodontal y del hueso alveolar es dependiente de la 

forrnaci6n de cementa acelular de fibras extrinsecas (Hammarstrom. 1997)10
· 1

6
· 

31 
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La MOE es un material implantable y reabsorbible que consiste en una 

matriz de proteinas derivadas del esmalte hidrof6bica extraida del esmalte en 

desarrollo de embriones de porcino 17
· 
18

• 30. Estudios realizados demuestran que 

una capa de MOE en la superficie radicular desbridada y acondicionada, 

estimula el desarrollo del cemento acelular, que perrnite nueva forrnaci6n de 

ligamento periodontal y hueso alveolar 8
· 19_ 

Los resultados documentados hasta el momento, indican que la 

aplicaci6n de la matriz de proteinas derivadas del esmalte, puede aportar una 

tecnologia altemaliva con potencial para la regeneraci6n periodontal en la 

practica clinlca. 

20 



CAPiTULO II 

MATRIZ DE PROTEINAS DERIVADAS DEL ESMALTE 

Generalidades 

La Matriz de Proteinas Derivadas del Esmalte (MOE), esta disponible 

como una formula comercial esterilizada y liofilizada (Emdogain) y 

recientemente ha sido introducida como una nueva modalidad en el tratamiento 

de regeneraci6n periodontal10
. 

Este material ha sido aprobado por la FDA ( Food and Drug 

Administration, U.S. ) para su aplicaci6n clinica en la terapia periodontal 36
· 

46
. 

La Matriz de Proteinas Derivadas del Esmalte contiene proteinas 

pertenecientes al grupo de las amelogeninas, las cuales constituyen el 

componente hidr6fobo de la matriz de proteinas del esmalte de dientes en 

desarrollo7
• 20_ Tienen coma caracteristica que son practicamente insolubles a 

un pH fisiol6gico y a temperatura corporal. La solubilidad se incrementa en un 

media acido o alcalino y a bajas temperaturas. La formulaci6n de una soluci6n 

apropiada debe tener un pH no neutro para permitir una precipitaci6n gradual 

de la matriz cuando las condiciones fisiol6gicas sean restablecidas 3
· 
7

· •. 
18

. 

Diferentes vehiculos, incluyendo alginates, dextranos y celulosa, fueron 

comparados en un estudio realizado con el fin de detenninar cual de ellos es el 
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mas indicado para la MOE. Oespues de algunas pruebas. midiendo la 

regeneraci6n de cementa radicular y hueso alveolar. el Alginato de Propilen 

Glicol (PGA) result6 ser el vehiculo mas apropiado para la MOE. El PGA es un 

ester de propilen glicol de acido alginico, el cual es comunmente usado coma 

agente espesante de comida y medicamentos. La esterificaci6n de grupos 

carboxilo en acido alginico da coma resultado macromoleculas de alta 

viscosidad en un pH bajo y en presencia de iones semejantes al calcio (PGA 

6%)3- 1_ 

Asi, la MOE puede ser disuelta en PGA con un pH acido, resultando una 

soluci6n altamente viscosa. Con un pH neutro y a temperatura corporal la 

viscosidad disminuye y la MOE se precipita. Se demostr6 que la acidez natural 

de la soluci6n de PGA fue util para disolver MDE aun a temperatura ambiente. 

Ademas el tixotropismo de el PGA penmite la aplicaci6n de la MDE en fonma 

viscosa3
. 

La soluci6n de PGA cumple las requerimientos esenciales de un vehiculo 

para facilitar la aplicaci6n de la MDE durante las procedimientos quirurgicos 

periodontales sin interferir con la funci6n de este material in vivo3
• 

7
. 

Ya que la MDE es un producto derivado de porcinos, tiene cierto 

potencial para estimular una reacci6n inmune cuando es usado en humanos. Es 
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por esta raz6n que se llevaron a cabo varias y diferentes pruebas de seguridad 

antes de que este material se aplicara en seres humanos '°. 

Desde que se exponen las proteinas del esmalte en los dientes en 

desarrollo, el Sistema inmune, normalmente, produce tolerancia y reconoce a 

estas proteinas coma propias. Cambios en la estructura de las proteinas y en 

su conformaci6n podrian originar una respuesta inmune 20
· 

21
. 

Las proteinas del esmalte han permanecido virtualmente sin cambios 

durante su evoluci6n, y existe gran homogeneidad entre las proteinas humanas 

y las de muchas especies de mamiferos, pero especialmente las de porcinos. 

Por lo tanto, aunque la matriz de proteinas en este producto es de origen 

porcino, ellas son consideradas coma propias cuando se encuentran dentro del 

cuerpo humano 20_ 

Diversos estudios no han registrado ningun incremento o cambio en lgE, 

lgG, lgM e lgA en pacientes con aplicaciones multiples de MDE 22
. 

A pesar de ello, reacciones inmunes responsables de la hipersensibilidad 

se han observado en el tratamiento con este producto, siendo la mas frecuente 

la tipo I que es una respuesta alergica inmediata y tipica mediada por lgE. La 

gran mayoria de pacientes que reaccionan de esta manera presentan una 
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tendencia genetica a desarrollar lgE, a esto se le conoce coma constituci6n 

atipica 20_ 

El hecho de que las proteinas del esmalte utilizadas en este producto son 

altamente similares a las humanas, nos da la seguridad de que no exista la 

posibilidad de que el Sistema inmune las rechace; estudios realizados 

demostraron la seguridad del material basandose en reacciones inmunol6gicas 

en humanos, realizando pruebas derrnicas y observando reacciones locales en 

sitios quirurgicos; encontrando que no se incrementan los niveles de 

inmunoglobulinas y que la utilizaci6n del derivado de matriz de esmalte es 

seguro en su aplicaci6n clinica 20
· 
30

· 
38

. 

Tambien se ha documentado que no se presentan reacciones adversas 

fuera del rango de norrnalidad durante el periodo posquirurgico con el uso de 

este material. 

Mecanismos de acci6n de MDE (in vivo) 

1.- Atracci6n: despues de la aplicaci6n de la MDE, al suturar los colgajos, 

dentro de las 12 a 24 horas siguientes, los cambios de temperatura y pH dirigen 

a la matriz de proteinas fuera de la soluci6n y le perrniten precipitarse a la 

superficie radicular, dejando un espacio libre debajo de los colgajos el cual es 

ocupado par un coagulo. En el diente se forrna una superficie adherible e 
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insoluble. Las celulas mesenquimales migran a la lesion adhiriendose a la 

MOE. 

2.- Adhesion y proliferacion: dos semanas despues el 75 % de la superficie de 

la dentina es cubierta por amelogeninas. Las celulas mesenquimales aumentan 

su metabolismo, activando sustancias intracelulares y factores de crecimiento 

(TGF-B1) que participan en la regeneraci6n de la inserci6n dental y la 

proliferaci6n del ligamento a lo largo de la superficie radicular tratada. Tambien 

inhibe el crecimiento de celulas epiteliales que pueden interferir con los 

procesos regenerativos. 

3.- Oiferenciaci6n: los factores de crecimiento son liberados y producen 

colageno y cemento acelular. La formaci6n de hueso comienza en la superficie 

radicular tratada, no en la periferia del defecto, y subsecuentemente se llena 

con nuevo hueso alveolar. 

4.- Formaci6n de hueso alveolar: la condensaci6n de colageno a cierta distancia 

de la superficie radicular toma lugar y empieza a mineralizarse en hueso 

alveolar 23
. 

Mecanismos de acci6n de MDE (in vitro) 

Los resultados de estos mecanismos estan basados en diferentes 

estudios realizados por Lyngstadaas 47 donde las celulas del ligamento 

periodontal y las epiteliales se analizaron en medios de cultivo en presencia de 

MOE en donde se monitorearon parametros biol6gicos tales como inserci6n, 

proliferaci6n. replicaci6n, metabolismo y sintesis de acidos nucleicos. 
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lnserci6n 

- El incremento en la velocidad de inserci6n de las celulas del ligamento 

periodontal en crecimiento con MOE demuestra que este material simula a una 

matriz extracelular que facilita la rapida inserci6n de estas celulas. 

- Las celulas epiteliales no incrementan su velocidad de inserci6n lo cual 

sugiere que el mecanismo que involucran la inserci6n dentro de MOE es 

selectivo para las celulas del ligamento periodontal en particular y quiza para 

celulas mesenquimatosas en general. 

Proliferaci6n celular 

- En celulas del ligamento periodontal cultivadas con MOE, el aumento en la 

velocidad de crecimiento se refleja en el incremento de la sintesis de DNA lo 

que sugiere una regulaci6n de la proliferaci6n celular. 

- En celulas epiteliales cultivadas con MOE, hubo una disminuci6n en la 

velocidad de crecimiento. 

Senates intrace/ulares 

- La presencia de MOE en el media de cultivo gener6 un incremento en la 

concentraci6n de AMPc intracelular tanto en celulas del ligamento periodontal 

coma en epiteliales. 
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- El segundo mensajero AMPc es un potente activador de la proteincinasa que 

vuelve a activar a las proteinas participantes en una amplia gama de procesos 

celulares coma crecimiento. replicaci6n, metabolismo, secreci6n, expresi6n de 

gen y apoptosis. 

- El aumento de la concentraci6n de AMPc intracelular demanda que una serial 

inductiva se transduce de una superficie receptora al interior de la celula. 

Factor de Creclmiento TGF-beta 1 

- Despues de algunos dias en cultivo. las celulas del ligamento periodontal 

empiezan a producir y secretar el factor de crecimiento transformando factor de 

crecimiento beta 1 (TGF-beta 1 ). 

- TGF-beta 1 es un factor de crecimiento pluripotencial asociado principalmente 

con plaquetas y tejidos 6seos. Este puede desempeiiar una variedad de 

efectos, dependiendo de la naturaleza de las celulas blanco y de las 

condiciones fisiol6gicas. La mayor actividad de TGF-beta 1 es estimular la 

sintesis y deposici6n de matriz de proteinas extracelular e incrementar la 

expresi6n de integrantes receptores que median la interacci6n de las celulas 

con la matriz de proteinas extracelular. 

- TGF- beta 1 a demostrado causar efectos en la proliferaci6n de osteoblastos, 

quimiotaxis, diferenciaci6n y deposici6n de matriz de proteinas extracelular, lo 
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cual es importante para obtener mejores resultados en la reparaci6n y 

regeneraci6n de tejidos calcificados. 

Factor de Crecimiento lnterleucina 6 

- Otro factor de crecimiento expresado por las celulas del ligamento periodontal 

cultivadas en presencia de MOE es la interteucina 6 (IL-6). 

- La interteucina 6 es un factor de crecimiento hematopoyetico (involucrado en 

la producci6n de celulas sanguineas) que mantiene a los tejidos en 

homeostasis (equilibrio), induciendo la diferenciaci6n de celulas nerviosas y 

contribuyendo a la remodelaci6n de hueso. 

- En celulas del ligamento periodontal, la IL-6 induce la expresi6n de TGF- 1. En 

este caso, esos 2 factores parecen trabajar juntas para inducir la proliferaci6n 

de celulas del ligamento periodontal, mientras que al mismo tiempo reducen la 

resorci6n 6sea. 

Factor de Crecimiento Derivado de P/aquetas AB 

- La expresi6n del factor de crecimiento derivado de plaquetas AB (POGF-AB) 

fue inducido tanto en las celulas del ligamento periodontal coma en las celulas 

epiteliales cuando estas fueron cultivadas en presencia de MOE. 

- El potencial de actividad de POGF sugiere que ellos juegan un papel 

importante en la regulaci6n de crecimiento y desarrollo. POGFs son importantes 
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para una normal cicatrizaci6n de la lesion, y las aplicaciones de POGFs han 

demostrado que aceleran el ritmo de cicatrizaci6n en varies tipos de lesiones. 

En conclusion, los resultados sugieren que: 

La MOE facilita la inserci6n de celulas del ligamento periodontal y su 

crecimiento. Por otra parte, la inserci6n del celulas del ligamento periodontal a 

MOE parece genera, una seiial intracelular de AMPc asociada con el 

incremento en la proliferaci6n celular, aumentando el metabolismo general y la 

secreci6n de varies factores de crecimiento aut6crinos. 

El tratamiento de las celulas del ligamento periodontal con MOE parece 

disparar los procesos de desarrollo importantes para el resultado de la terapia 

de regeneraci6n peri&lontal. 

El objetivo principal de la cirugia periodontal es contribuir a la 

conservaci6n del periodonto al facilitar la remoci6n de la Placa Oento­

Bacteriana (POB} y su control: 

a} Asegurar que la eliminaci6n de calculo, el raspado y alisado radicular se 

ejecuten eficientemente por el profesional. 

b} Facilitar el control de placa por medic de la reducci6n o eliminaci6n de 

las areas factibles de retenci6n de placa. 

c} La cirugia debe estar dirigida a la regeneraci6n de la inserci6n 

periodontal perdida por enfermedad. 
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d) Para corregir anormalidades esteticas. 

e) Proporcionar un media adecuado para una rehabilitaci6n protesica '· 2. 

Para llevar a cabo un diagn6stico periodontal adecuado, es necesaria la 

realizaci6n de una historia clinica medica completa, asi coma la elaboraci6n de 

un periodontograma. En este ultimo anotaremos datos para la elaboraci6n del 

plan de tratamiento periodontal, coma: sondeo de la profundidad de balsa, 

sangrado y exudado al sondeo, nivel de inserci6n, recesi6n gingival y movilidad 

dental. Asi coma elaborar un examen radiografico completo de todos lo dientes 

y zonas a restaurar 8 . 

Una vez obtenidos las datos anteriores, se elabora un plan de 

tratamiento de acuerdo al diagn6stico, con el fin de alcanzar un buen 

pron6stico. 

El tratamiento de la enfermedad periodontal puede ser dividido en Ires 

diferentes lases: 

FASE I : tambien conocida coma fase relacionada con la causa; comprende: 

Remoci6n de las dep6sitos de calculo dental supra y subgingival. 

Raspado y alisado radicular. 

Eliminaci6n de superficies retentivas de PDB. 

Control personal de placa (CPP). 
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Extracciones dentarias, colocaciones de restauraciones y pr6tesis 

provisionales. 

Al final de esta lase, se debe hacer una revaloraci6n para observar la 

cooperaci6n del pacienle y la respuesta de las tejidos al tratamiento. El lapso 

transcurrido entre la terminaci6n de la Fase I y la valoraci6n, suele ser de 1 a 6 

meses 1. 2. 2s. 31. 

FASE II : tambien Hamada fase correctiva. En esta fase se realizan todas las 

intervenciones quirurgicas con el fin de cubrir los objetivos de la terapia 

periodontal'· 2. 

FASE 111 : fase de mantenimiento. Dentro de esta se realizan revisiones 

peri6dicas al paciente valorando CPP y los resultados del tratamiento 

periodontal'· 2• 

Aun cuando la inflamaci6n ha sido eliminada y la salud de las tejidos 

periodontales se ha establecido con la remoci6n de microorganismos pat6genos 

presentes en las balsas periodontales, la anatomia del defecto puede ser un 

problema, particularrnente en areas esteticas o donde la limpieza o 

mantenimiento son Miciles de realizar, coma en dientes anteriores con recesi6n 

gingival, defectos intra6seos y que involucren furca. Por lo anterior, fue 
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necesario utilizar materiales de relleno, en particular MDE para solucionar estos 

incovenientes26
. 

lndicaciones para la aplicaci6n de MDE 

Pacientes con periodontitis de moderada a severa. 

Pacientes con profundidad de bolsa periodontal mayor a 5 mm 

Defectos 6seos de 1, 2 y 3 paredes. 

Defectos que involucren furca tipo I y II 8. 

Para que el pron6stico de la terapia de regeneraci6n periodontal sea el 

mas favorable, es conveniente seleccionar al paciente y controlar los factores 

de riesgo de la enfermedad periodontal. 

Contraindicaciones 

Estan relacionadas con la presencia de bacterias, el paciente debe 

presentar bajos niveles de PDB, mediante una adecuada tecnica de cepillado. 

Ademas de no presentar un grado de movilidad que se considere como riesgo 

para el exito del tratamiento; asi como no presentar lesiones endod6nticas 

activas 1 
· 

2
· 
8

. 
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Un paciente que no coopere durante la fase I debera ser excluido del 

procedimiento quirurgico, ya que se corre el riesgo de fracaso en la terapia 

periodontal. 

Para la aplicaci6n de MOE estan contraindicados los pacientes 

fumadores, cardi6patas, con discrasias sanguineas y pacientes con trastomos 

horrnonales (diabetes). Si estos factores estan controlados, no obstaculizan la 

terapia periodontal. 

Siempre y cuando estemos en contacto con el medico y los pacientes sean 

cooperadores, no hay inconveniente en brindar tratamiento quirurgico 

periodontal. 

Una vez identificados estos factores de riesgo es necesario controlarlos para 

que la terapia de regeneraci6n sea exitosa 1
· 
2

· 
8

. 

En conclusion, para que la aplicaci6n de MOE proporcione mejores 

resultados, debemos tomar en cuenta que un buen diagn6stico es esencial para 

la elaboraci6n de un correcto plan de tratamiento. Cuando la fase I ha sido 

realizada, entonces podemos iniciar la terapia quirurgica periodontal adecuada. 

Existen factores generales que deben ser controlados para esperar resultados 

predecibles y favorables. Uno de los principales factores que afectan el 

procedimiento regenerativo, es el uso de anestesicos locales con adrenalina 
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aplicados a nivel de papila, pues potencializan el riesgo de retraso de la 

cicatrizacion. Es preferible utilizar tecnicas de infliltracion o bloque regional 32
. 

La destreza y velocidad del periodoncista en el procedimiento son importantes 

porque disminuyen el trauma a los tejidos periodontales. 

Otro factor importante es la estabilizacion de la herida y del coagulo de 

fibrina, promoviendo una firme union entre este y la raiz, con el fin de evitar la 

migraci6n hacia apical del epitelio. Es por eso, que el periodo posquirurgico 

debe incluir metodos para estabilizar la lesion periodontal durante la 

cicatrizacion. Una forma de crear buena estabilidad en la herida, consiste en un 

buen procedimiento quirurgico, realizando el diseno del colgajo de manera que 

este cicatrice de primera intenci6n. Es esencial que al suturar, las puntos sean 

firmes y seguros. con un material que no irrite. 

Los cuidados posoperatorios son muy importantes para el mantenimiento de 

la estabilidad de la lesion. Estas indicaciones las mencionaremos en el 

siguiente capitulo. 
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CAPITULO Ill 

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO UTILIZANDO MATRIZ DE PROTEiNAS 

DERIVADAS DEL ESMALTE 

Una vez seleccionado el paciente y elegido el sitio quirurgico apropiado 

para el tratamiento regenerativo, detallaremos el procedimiento quirurgico 

usando Matriz de Proteinas Derivadas del Esmalte. 

La MOE tiene como fin cumplir los siguientes objetivos: 

Reducci6n de la profundidad de bolsa. 

Reducci6n de la inflamaci6n. 

Ausencia de sangrado al sondeo. 

Ganancia del nivel de inserci6n. 

Regeneraci6n de cementa radicular, ligamento periodontal y hueso 

alveolar23
· 

25
. 

La Matriz de Proteinas Derivadas del Esmalte se provee en un paquete 

aseptico en una jeringa de vidrio esterilizada, tambien se incluye una canula de 

punta roma para su aplicaci6n. Se encuentra disponible en dos presentaciones, 

jeringa de 0.7 ml en una concentraci6n de 30 mg/ml de polvo, suficiente para 
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cubrir 3 lesiones, y jeringa de 0.3 ml con una concentraci6n de 30 mg/ml de 

polvo, suficiente para cubrir una lesi6n24
· 
25

. 

Tecnica Quinirgica 

•!• Anestesiar la zona a intervenir quirurgicamente, mediante infiltraci6n y/o 

bloqueo regional, seg(m el sitio a tratar. 

•:• Realizar incision intrasurcal y dependiendo de la visibilidad del campo 

operatorio haremos una o dos incisiones liberatrices, extendiendose de un 

diente mesial a uno distal a la zona donde ser.i aplicado el producto, con el 

fin de obtener un buen acceso al defecto 6seo. 

•!• Levantamiento del colgajo mucoperi6stico (de espesor total). 

•!• Eliminar tejido de granulaci6n del defecto, curetear tejido blando, realizar 

el raspado y alisado radicular; todo esto debe ser llevado a cabo 

meticulosamente, ya sea con instrumentos manuales, ultras6nicos o la 

combinaci6n de ambos. 

•!• El sangrado en el interior del defecto debe ceder rapidamente una vez 

eliminado todo el tejido de granulaci6n, si el sangrado persiste, debe 

aplicarse presi6n con una gasa mojada en una soluci6n salina u otros 

agentes hemostaticos. Si el exceso de sangre no puede controlarse, se 

pone en riesgo el exito del procedimiento y debe considerarse un 

tratamiento alternativo. 

•!• En este momenta podemos medir el defecto 6seo. 

•:• Acondicionamiento de la superficie radicular: con el fin de eliminar el 

barrillo dentinario y tener una superficie radicular biocompatible con el 
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Emdogain, grabamos con gel acondicionador de EOTA (Acido 

Etilenodiaminotetracetico) al 24% con un pH neutro, durante 2 min., despues 

se enjuaga con una soluci6n salina esteril o suero fisiol6gico 

abundantemente para retirar cualquier residua del gel acondicionador 9· 
39

·. 

En varios estudios algunos autores reportan haber ocupado acido 

ortofosf6rico al 37 % durante 15 segundos 10
· 

12
• 

17
· 

45
• y otros. acido citrico 

con pH 1 por 15 segundos 40 6 por 1 minuto ". 

Oebemos evitar la contaminaci6n de las raices por sangre o saliva despues 

del enjuague final. 

,:, Aplicaci6n de MOE: inmediatamente despues del acondicionamiento se 

coloca MOE con la jeringa incluida, de apical a coronal, asegurando el 

llenado total del defecto 6seo y cubriendo completamente la superficie de la 

raiz, esperando que ocurra un desborde del gel al cerrar y suturar los 

colgajos. Es importante asegurar que la MOE este en contacto con la 

superficie radicular antes que la sangre o la saliva. 

,:, Una vez reposicionado el colgajo se sutura, de preferencia, con Nylon 4-0 

6 5-0. Con puntos de sutura colchoneros horizontales 19 o verticales 11
· 

23
• 

25
. 

Es importante que la sutura se realice cuidadosamente para que la herida se 

mantenga estable y esto ayude al exito del procedimiento. La cobertura total 

del area interproximal y la adaptaci6n optima del tejido blando son 

elementos esenciales para prevenir la contaminaci6n de la herida y la 

perdida de las proteinas de la matriz de esmalte. 
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•:• Una vez suturada la herida, puede aplicarse MOE adicional. Se hace 

presi6n en la herida con una gasa humedecida en suero fisiol6gico por 3 

minutos. Este proceso facilitara la cicatrizaci6n permitiendo la formaci6n de 

un coagulo sanguineo fino entre el diente y el colgajo. 

•:• Puede ponerse un ap6sito quirurgico a criteria del cirujano dentista 9
· 

10
• 

11
• 

17, 25, 26, 30, 39, 40, 41, 42 

Oespues de suturar, cambios de pH y de temperatura provocan que MOE se 

precipite coma un agregado sabre la superficie radicular. Una vez precipitado, 

este material se vuelve insoluble. 

lndicaciones Posoperatorias 

• Se dan instrucciones posoperatorias al paciente verbales y por escrito. 

- Normalmente se receta un analgesico coma lbuprofeno 800 mg cada 8 horas 

para las molestias posoperatorias 22
• 

30
. 

- A criteria del periodoncista se puede prescribir cobertura antibicitica sistemica, 

coma por ejemplo: 

Amoxicilina y Acido Clavulamico: 2 g/dia durante 6 dias 14
· 

19
· 

41 
. 

Amoxicilina y Metronidazol: 250 y 375 mg, respectivamente, 3 veces al dia por 

10 dias, iniciando un dia antes de la cirugia 9
· 
20

. 

Amoxicilina: 1 gr. diario por 1 semana 39
, por 10 dias 43 6 3 gr. 1 hora antes de 

la cirugia como dosis unica 44
. 
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Doxacic/ina: 200 mg el primer dia/100 mg diarios durante 10 a 21 dias, 

empezando el dia antes de la intervenci6n "· 11
· 

22
· 

41
· 

43
. Otro autor sugiere una 

dosis de 100 mg 2 veces al dia, por 8 dias, iniciando un dia antes de la cirugia 

38 

Penicilina V: 500 mg/ 6 horas por 14 dias 30
• 

Metronidazol: durante 10 dias43
. 

- Enjuagues bucales diarios con clorhexidina al 0.12 % durante las primeras 6 

semanas posoperatorias 4
· 

12
· 

19
· 

25
• 

30
· 

38
· 
40

· 
44 o en concentraci6n del 0.2% de 4 

a 6 semanas 9
• 

14
· 

17
· 

20
· 

36
· 

39
· 

41
· 

43
· 

45 
. Algunos autores recomiendan hacer un 

enjuague antes del procedimiento quinlrgico 11
· 
40

. 

- Debe prestarse una atenci6n especial a la zona de la herida; se recomienda 

una higiene suave hasta que ya no sea necesario mantener la estabilidad de la 

herida, generalmente a las 6 semanas. Si el paciente no puede realizar un CPP 

adecuado durante los estadios clinicos de la cicatrizaci6n, entonces la !area es 

responsabilidad del odont61ogo 13
· 

14
• 

19
· 
43

· 
44

. 

- El paciente se cita de 7 a 10 dias despues de la cirugia para la inspecci6n de 

la herida y retirar puntos de sutura 12
· 

20
· 

30
. Las suturas puede dejarse en su 

lugar durante un periodo de 14 dias si se considera que aumenta la estabilidad 

de la herida9
· 

11
· 

39
· 

45
. Es en esta cita cuando deben de retirarse con delicadeza 

la PDB y los restos poco adheridos. Para ello resulta muy util irrigar la zona con 

agua oxigenada o limpiar con un cotonete humedecido con clorhexidina t6pica 

al 0.2% 13
· 

30
. Se recomienda que el paciente no realice limpieza mecanica en la 

herida par las primeras 6 semanas17
· 

43
. Tambien se recomienda limpieza 
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profesional por periodos de 2 a 8 meses de 1 a 2 veces por semana 12
· 

13
• 

14
· 

19
· 

20, 22. 30, 32. 38, 39, 41, 43, 44. Puede aplicarse, si se desea, otro ap6sito para la 

segunda semana posquirurgica. En la siguiente cita se retira y se limpia e 

inspecciona la herida. Si la zona se mantiene limpia, las papilas se recuperaran 

en unos meses. 

- Las visitas del paciente deben ser bimensuales durante los primeros 6 meses 

y luego trimestrales durante todo el tiempo que este al cuidado del clinico. De 

los 3 a los 6 meses posoperatorios, se reevalua al paciente para estimar el 

alcance de los objetivos terapeuticos30
· 

38
· 

14
. Despues de este periodo los 

resultados obtenidos dependen de un buen programa de mantenimiento. El 

tratamiento de soporte periodontal controlado de manera profesional es 

indispensable para el exito del tratamiento a largo plaza (incluyendo el 

refuerzo del CPP, ajuste oclusal, y otros cuidados complementarios segun sea 

necesario )25
. 

En un estudio realizado donde se evaluaron las reacciones 

postoperatorias de los pacientes expuestos a la MDE22
, se encontr6 lo 

siguiente: el sintoma mas comun fue la inflamaci6n, seguida de dolor dental 

(siempre dentro de los parametros de normalidad), mientras que la mayoria de 

los pacientes no presentaron ni sensibilidad radicular, ni prurito, ni dolor de 

cabeza. Se considera que la severidad de estos problemas posoperatorios esta 

influenciada por la duraci6n del procedimiento, el tipo y extension de la cirugia, 

enfermedades sistemicas y los cuidados propios del paciente. Se registr6 
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diferencia significativa entre la severidad de los sintomas presentados por 

pacientes fumadores de los no fumadores como, hipersensiblidad, dolor dental 

e inflamaci6n. 

No se han encontraron reacciones alergicas, ni formaci6n de abscesos y 

la respuesta de tejidos blandos a la cicatrizaci6n fue buena, sin complicaciones. 

Asi como los niveles de anticuerpos no se incrementaron por la aplicaci6n de 

MOE. En conclusion, se observ6 una buena tolerancia de los tejidos bucales al 

producto 9, 12. 20, 22. 30, 38. 45_ 

41 



RESULTADOS DE ESTUDIOS CLINICOS APLICANDO MDE 
TABLA I 

TIPO DE 
REFERENCIA DEFECTO 

OSEO 
Seu lean, Angular 
1999 55 

Heden, 1999" Angular 
Rasperini, I pared 
199919 

Rasperini, 
199919 

2-3 paredes 

Rasperini, 
199919 

Angular 

Mellonig, Horizontal 
1999!5 

Sculcan, 1999 · 2 y 3 parcdcs 
Heard, 2000 ·· I pared 
Parodi, 2000 I y 2 paredes 
Parashis, 
200038 

2 y 3 paredes 

Heden, 2000 ··· I y 2 paredes 
-

~ 

PB: Profundidad de balsa 
NI: Nivel de lnserci6n 

HUMANOS/ 
ANIMAL 

Monos 

Humanos 
Humanos 

Humanos 

Humanos 

Humanos 

Hu1nanos 
Humanos 
Hu1nanos 
Humanos 

Humanos 

NO.DE 
SUJETOS ORIGEN DEL PB (mm) 

NO. DE DEFECTO INIC!Al!FINAL 
DEFECTOS 

II 5 Creado 10.0 I 3.8 

108 / !45 Periodontitis 8.6 I 5.2 
II I Periodontitis 14.0 I 3.0 

II I Periodontitis 12.0 I 6.0 

II I Periodontitis 8.0 I 3.0 

II I Periodontitis 8.0 I 3.0 

28 / 32 Pcriodontitis 8.7±1.5 I 4.3±1.6 
32 / 32 Periodontitis 7.1±1.4/3.3±0.9 
21 / 21 Pcriodontitis 8.1 I 3.2 
15/25 Periodontitis 8.4 I 4.0 

61 / 72 Periodontitis 8.3 I 3.6 
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NI (mm) RES UL 
INICIAL/FINAL meses 

Ganancia de 4.1 ±I. 7 12 

I0.2 I 4.6 12 
Ganancia de 7 .0 12 

Ganancia de 6. 0 12 

Ganancia de 7 .0 12 

8.0 I 4.0 12 

I 0.6±1.9 / 7.6±1.8 8 
7.4±1.7 / 4.7±1.2 6 

10.4 I 7.0 12 
10.2 I 6.6 12 

10.0 I 5.9 12 



RESULT ADOS DE ESTUDIOS HISTOLOGICOS APLICANDO MOE 

TABLA2 
TIPO DE 

REFERENCIA DEFECTO 
OSEO 

Hammarstrom, Cavidades 
1997 4 en sup. 

radiculares 
Heijl, 1997 '" Dehiscencia 
Hammarstrom, Dehiscencia 
19977 

Mellonig, 
199925 

3 paredes 

Yukna. 2000" 1,2 y 3 
pared es 

PB: Profundidad de Bolsa 
NI: Nivel de Inserci6n 
N.R: No reportado 

HUMANOS NO. DE 
SUJETOS 

I NO. DE 
ANIMAL DEFECTOS 

Monos 2/8 

Humanos I I I 

Monos 

Humanos I I I 

Humanos 8 I IO 

ORIG EN PB (mm) NI (mm) TIPO DE 
DEL INICIAL/ INICIAL/ CEMENTO 

DEFECTO 
FINAL FINAL 

Acelular en 
Creado N.R. N.R. todos los casos 

Creado N.R. N.R. Acelular 
Creado N.R. N.R. Acelular 

Periodontitis 8.0 I 3.0 9.0 I 5.0 Acelular 

Periodontitis N.R. N.R. Ce! y Ace! en 3 
casos 
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RES UL 
{meses) 

2 

4 
2 

6 
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II 
Fig. 1 Presentaci6n comercial de la MOE. 

Fig. 3 Radiografla tomada mostrando el 
defecto con una punta de gutapercha. 

Fig. 5 El defecto se ubica en la cara 
Vestibular. 

Fig. 2 Segundo molar inferior con defecto 
clase II en furca. 

Fig. 4 Sondeo de profundidad de balsa 
de 7mm. 

Fig. 6 Anestesiar la zona a intervenir. 



Fig. 7 Se realiza incisi6n intrasurca\. 

Fig. 9 Levantamiento de colgajo. 

Fig. 11 Tambi~n se pueden utilizar 
instrumentos uttras6nicos. 

Fig. 8 Se puede hacer incisi6n liberatriz. 

Fig. 10 Con instrurnentos manuales se 
curetean las raices. 

Fig. 12 Se completa el raspado y alisado 
radicular. 



F~. 13 El sangrado debe ceder una vez 
eliminado el tejido de granulaci6n. 

Fig. 15 La superficie es lavada con 
So1uci6n salina est~ril. 

F~. 17 La aplicaci6n debe ser sobre una 
superficie limpia. 

Fig. 14 Se acondicionan las ralces. 

Fig. 16 Se aplica la MDE con una jeringa. 

Fig. 18 El colgajo es reposicionado y 
suturado. 



Fig. 19 Resultado cllnico a 3 meses. 

Fig. 21 Resultado cllnico a 8 meses. 

Fig. 23 Sondeo inicial 7 mm de 
profundklad de botsa. 

Fig. 20 Radiografia a 3 meses de la 
cirugla. 

Fig. 22 Radiografla a 8 meses. 

Fig. 24 Sondeo final a 8 meses de menos 
de 3 mm. 



CAPITULO IV 

COMPARACION DE MATRIZ DE PROTEiNAS DERIVADAS DEL ESMALTE 

CON OTRAS TECNICAS Y MATERIALES 

Una vez vistas los resultados de la aplicaci6n de MDE en defeclos 

periodontales, ha surgido la inquielud de hacer una comparaci6n con olras 

tecnicas y materiales ulilizados en la clinica, como el colgajo Widman 

modificado, injertos 6seos y colocaci6n de membranas; por lo tanto, 

presentamos algunos resullados comparalivos de estas tecnicas y MDE. 

MDE I COLGAJO WIDMAN MODIFICADO (Tabla 3) 

Heijl, 1997 .- El prop6sito de este estudio fue comparar el potencial de 

regeneraci6n de tejidos periodontales usando MDE (grupo experimental) y un 

placebo, PGA, con un colgajo de Widman modificado (grupo control). 

Se trataron a 33 pacientes con 34 pares de defectos 6seos de 1 y 2 paredes. 

Los resultados obtenidos a 8 meses fueron los siguientes: se demostr6 que en 

pacientes con buena higiene oral, el colgajo Widman modificado (curetaje 

abierto), en defectos 6seos, resulta clinicamente benefico, sin embargo, usando 

MDE la efectividad fue significativamente mejor. Se registr6 que en los sitios 

tratados con MDE el potencial de regeneraci6n de hueso continua por largos 

periodos de tiempo. 
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Los sitios tratados con este material presentaron un 31 % (2.2 mm) de ganancia 

de hueso radiograficamente, mientras que en los sitos control fue del 4 % (0.2 

mm)". 

Okuda, 2000 .- La finalidad de este estudio fue comparar clinica y 

radiograficamente los resultados de cicatrizaci6n de defectos intra6seos 

periodontales de 1, 2 y 3 parades 12 meses despues de la cirugia usando MDE 

o un placebo ( PGA). 

Se estudiaron 16 pacientes con periodontitis del adulto de moderada a 

severa. Algunos de las criterios para escoger a los pacientes fueron los 

siguientes: no fumadores, sin complicaciones sistemicas, no alergicos, sin que 

hubieran cursado por tratamiento periodontal en los ultimas 2 aiios y presencia 

bilateral de defectos 6seos en la misma arcada. 

La evaluaci6n clinica a las 12 meses revel6: MDE- reducci6n de la 

profundidad de balsa de 3.00 +-0.97 mm y el grupo placebo 2.22+-0.81 mm. 

Ganancia de inserci6n clinica MDE 1.72+-1.07 mm yen el grupo placebo 0.83+-

0.86 mm. Radiograficamente, la ganancia de densidad 6sea fue mayor para 

MDE 20.2+-16.6%, comparada con el grupo placebo que fue de -3.94+-23.3%. 

En conclusion, MDE dio mejores resultados 12
. 
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Froum, 2001 .· Estudio comparativo, realizado en humanos con defectos 

6seos angulares, se trabaj6 con 23 pacientes que requerian tratamiento 

periodontal, y que presentaban en total 46 defectos. El prop6sito del 

experimento fue comparar las ganancias en mm de la PB e IN; se utiliz6 

desbridamiento por colgajo abierto con y sin MDE. Se levantaron colgajos de 

espesor total, se desbrid6 la raiz con instrumentos manuales y ultras6nico, se 

sutur6 con seda 4-0. En los sitios con MDE, se aplic6 acido citrico con pH 1 por 

15 seg.; se irrig6 con soluci6n salina esteril por 60 seg. Se aplic6 MDE y se 

sutur6 con seda 4-0. 

En este estudio los resultados se registraron a los 12 de los 

procedimientos; los resultados del grupo MDE fueron muy superiores al 

tratamiento solo con WM, donde el nivel de inserci6n y la profundidad de balsa 

se redujeron a niveles considerables. Los niveles de llenado 6seo del defecto 

en los sitios tratados con MDE se compara con resultados obtenidos de 

tratamientos de injertos 6seos o membranas 31
. 

MDE I RTG (Tabla 4) 

Araujo, 1998.- En este estudio con fines histol6gicos, se trabaj6 con 8 

perros a los cuales se les crearon 16 defectos en furca clase Ill, se les trat6 con 

dos distintas terapias periodontales, unos con RTG y otros con MDE. En el 

grupo de RTG, a las 2 semanas de cicatrizaci6n la furca estaba ocupada por 
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tejido de granulaci6n en la porci6n coronal y per tejido conectivo en las areas 

remanentes. Se observ6 formaci6n de cementa celular con fibras 

extrinsecas/intrinsecas; se observ6 queen la porci6n mas coronal de la !urea, el 

hueso medular formado, fue suslituido per hueso laminar; el ligamento 

periodontal se estableci6 y reemplaz6 al tejido conectivo, antes formado; y solo 

unas pocas fibras colagenas fueron encontradas con inserciones en el cementa 

reparalivo. 

En el grupo de MDE, el analisis histol6gico demostr6, una formaci6n de 

hueso mineralizado, hueso medular, ligamento periodontal y tejido coneclivo 

residual; en el tercio apical de la /urea se hallo nuevo cementa acelular con 

fibras extrinsecas e intrinsecas. Este nuevo cementa contenia mas fibras 

colagena insertadas. El mecanismo por el cual la MDE promueve la formaci6n 

de\ cementa acelular no se sabe con certeza, pero se puede relacionar con el 

potencial de\ compuesto que evita la aposici6n de fibras intrinsecas y celulas 

presentes en una lase de la formaci6n de cementa 35
. 

Araujo y Lindhe, 1998 .- En este estudio se evalu6 histol6gicamente el 

efecto de\ use de membranas y de MDE, en defectos de /urea clase Ill. Se 

realiz6 en 5 perros a los que se \es crearon 5 defectos 6seos en premolares 

mandibulares.Tanto en el grupo tratado con membranas y el tratado con MDE, 

se levant6 un colgajo de espesor total; en el grupo testigo, se grab6 con acido 

fosf6rico al 37% por 15 seg., se aplic6 MDE, se coloc6 una membrana 
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absorbible y se sutur6. En el grupo control no se grab6 ni se coloc6 MOE, solo 

se levant6 el colgajo y se desbridaron las superficies radiculares. Se dividi6 la 

raiz en dos zona, A y 8, que correspondian de la porci6n media de la raiz hacia 

apical y del tercio media a coronal, respectivamente. En el grupo testigo se 

form6 nuevo cementa acelular con fibras extrinsecas/instrinsecas en la zona A, 

y en la zona 8 el cementa fue celular con fibras extrinsecas/instrinsecas. En el 

grupo control, el nuevo cementa fue en ambas zonas celular con fibras 

extrinsecas/intrinsecas. Se observ6 que instrumentando las raices, grabando y 

aplicando MOE, se crea un media ambiente conductivo para la forrnaci6n de 

cementa acelular 48
. 

Eger, 1998 .- El prop6sito de este estudio clinico fue comparar la 

eficacia clinica de RTG usando membranas reabsorbibles y aplicaci6n de MOE 

en defectos intra6seos. 

De acuerdo con el diseiio de boca dividida, 1 O pacientes masculinos con 

periodontitis avanzada, con 12 pares de defectos verticales de hueso 

simetricos, fueron tratados de un lado con MOE y del contralateral con 

membranas de ac. Polilactico. Dace meses antes de la cirugia, se reportaron 

las siguientes parametros: profundidad de balsa. nivel de inserci6n, indice de 

placa y sangrado al sondeo en 6 sitios par diente, tambien se tomaron 

radiografias. Despues de un aiio ambas modalidades de tratamiento dieron 

coma resultado una importante reducci6n en la profundidad de bolsa. 
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Concluimos que tanto las membranas coma la aplicaci6n de MOE puede 

se recomendable para la terapia de defectos 6seos 57
. 

Pontoriero en 1999 .- El autor de este trabajo evalu6 la eficacia de las 

membranas y de MOE aplicado en defectos angulares de 40 pacientes con 

enfermedad periodontal generalizada avanzada. En total se trabaj6 en 80 

defectos 6seos. Los pacientes se dividieron en 4 grupos: Ires grupos con RTG 

(una membrana no absorbible y 2 absorbibles) y un grupo con MOE. Se 

realizaron raspados y alisados radiculares, se levantaron colgajos de espesor 

total, en todos los grupos. Se colocaron membranas de diversas marcas 

comerciales (Guidor, Resolut y Gore-Tex), en 3 grupos. En el grupo de MOE se 

grab6 con EOTA al 24 % por 2 min., se aplic6 MOE con PGA como vehiculo. En 

todos los casos se reposicionaron los colgajos y se suturaron. A 12 meses se 

revalu6, encontrando que las 4 terapias regenerativas tuvieron similares 

ganancias en cuanto a profundidad de balsa y nivel de inserci6n 44
. 

Sculean, 1999.-La finalidad de este estudio clinico fue hacer una 

comparaci6n entre dos tipos de tratamientos regenerativos: MOE y RTG. El 

experimento se llev6 a cabo en 16 pacientes que como caracteristica debian 

presentar un par de defectos intra6seos localizados contralateralmente en el 

mismo maxilar. A uno se le trat6 con MOE y al otro con RTG, escogidos 

aleatoriamente. 
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Los resultados indican que en ambos casos se da una importante 

reducci6n de la profundidad de balsa y en la ganancia del nivel clinico de 

inserci6n revalorados a 8 meses. 

No se encontr6 diferencia significativa entre las 2 modalidades de 

tratamiento. La ganancia del nivel clinico de inserci6n despues de la aplicaci6n 

de MDE representa no solo mejoramiento clinico sino quiza una autentica 

regeneraci6n 9
. 

Sculean, 1999.- Recientemente se demostr6 que la aplicaci6n de MDE 

junta con RTG es un tratamiento con buenos resultados en defectos de furca 

clase Ill en perros, con formaci6n de cementa acelular que, en el caso del uso 

solo de RTG, unicamente se produce cementa celular 39. 

El prop6sito de este estudio fue realizar una evaluaci6n histol6gica en 

humanos, valorando la cicatrizaci6n despues de terapia periodontal con MOE o 

con RTG (membranas absorbibles) en defectos 6seos y comparar el tipo de 

cementa radicular formado en cada caso. 

La investigaci6n mostr6 que los resultados, a 6 meses, con MDE y RTG 

no solo mejoran la reducci6n en la profundidad de bolsa y la ganancia en el 

nivel clinico de inserci6n, tambien, histol6gicamente hay formaci6n de nueva 

inserci6n de tejido conectivo y regeneraci6n de hueso alveolar. S61o en 1 de 14 
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pacientes se encontr6 forrnaci6n de cemento acelular apicalmente (tratado con 

MDE), en los casos restantes solo se forrno cemento celular parcialmente 

insertado a la superficie radicular. Se observ6 regeneraci6n de hueso en 4 de 7 

pacientes tratados con MDE. En el caso de los tratados con RTG los 7 

pacientes presentaron forrnaci6n de nuevo hueso. 

Estudios clinicos e histol6gicos han demostrado que algunas situaciones 

que se llegan a presentarse durante los primeros dias de la cicatrizaci6n como 

el control de placa y la estabilidad de la herida son cruciales para los resultados 

de la regeneraci6n periodontal. La importancia de la protecci6n del coagulo 

sanguineo, puede explicar, en parte, el hecho de que en los defectos 6seos 

tratados por medio de RTG la regeneraci6n de hueso ocurri6 de manera mas 

consistente que con MOE. Otro factor importante es el espacio creado bajo el 

colgajo, ya que si este se colapsa, habra una menor cantidad de hueso 

regenerado. 

Es importante mencionar que en la terapia de RTG, los cuidados 

postoperatorios con el fin de evitar una exposici6n de membrana juegan un 

papel fundamental para obtener mejores resultados. 

Por otro lado existen varios estudios que demuestran que quiza no sea 

necesario el acondicionamiento de la superficie radicular para que se presente 

una verdadera regeneraci6n periodontal. 
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En conclusion, los resultados de este estudio indican que, aunque 

existen algunas diferencias histol6gicas entre el original y el nuevo periodonto 

formado, tanto MOE como RTG, fomentan la formaci6n de nueva inserci6n de 

tejido conectivo en humanos. El tratamiento con RTG, sin embrago, pareci6 

promover mayor cantidad de regeneraci6n de hueso que MOE 39
. 

MDE I RTG I Colgajo Widman Modificado I Combinaciones (Tabla 5) 

Sculean, 2000 .- Oa a conocer un estudio realizado en 3 monos, a los 

que se les realizaron defectos 6seos por distal de los dientes 14, 11, 21, 24, 34, 

41 y 44. Se compar6 la eficacia de RTG, MOE y la combinaci6n de ambos. En 

los dientes tratados solo con RTG se encontr6, un epitelio de union largo, un 

limitado llenado oseo del defecto, tambien se observ6 una nueva formacion de 

cemento de tipo celular. En los sitios tratados con MOE la regeneraci6n ocurrio 

con una extension variable; se observ6 nueva formaci6n de cemento acelular 

en la porcion inferior de los defectos, y una mezcla de cemento acelular y 

celular en las porciones coronales. Con la terapia combinada se observo, una 

nueva insercion y formacion de hueso cuando las membranas no sufrieron 

exposicion. El cemento formado despues de la terapia regenerativa fue de tipo 

acelular en la porcion apical de la raiz y una mezcla de cemento celular y 

acelular en la parte mas coronal. Se concluyo que las 3 terapias benefician la 

regeneraci6n periodontal y que la aplicacion de MOE la favorece 13 
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Silvestri, 2000 .· El prop6sito de este estudio fue estimar la eficacia 

clinica de MOE en comparaci6n con el procedimiento de colgajo de Widman 

modificado y RTG con utilizaci6n de una membrana de politetrafluoretileno 

expandido. 

Se trabaj6 en 30 pacientes con enfermedad periodontal; divididos en 3 

grupos ( 1 O pacientes para cada procedimiento ). Los para metros utilizados 

fueron nivel clinico de inserci6n, profundidad de bolsa y recesi6n gingival, los 

cuales se registraron antes de la cirug ia y un afio despues. A los pacientes 

tratados bajo los principios de la RTG, se les realizaron incisiones intrasurcales, 

colgajo de espesor total, raspado y alisado radicular, se coloc6 la membrana y 

se sutur6. A los pacientes del grupo de MOE, se les hizo lo mismo que a los 

anteriores, con la variante del grabado con EOTA al 17% por 20 seg., se coloc6 

la MOE y se sutur6. El procedimiento con colgajo Widman modificado consisti6 

con el levantamiento de un colgajo de espesor total, desbridamiento de las 

superficies radiculares y sutura. 

Los resultados sugieren que no existe diferencia significativa entre los 

resultados obtenidos con RTG y MOE, ambos mostraron buenos resultados, 

con disminuci6n en la PB y ganancia en el NI. Con el colgajo Widman 

modificado no se encontr6 ganancia significativa comparada con los datos 

iniciales 14
. 
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Sculean, 2001.- El prop6sito de este estudio fue evaluar clinicamente los 

resultados de diversos tratamientos periodontales: MOE, RTG, combinaci6n de 

MOE y RTG y colgajo Widman modificado en defectos intra6seos en humanos a 

12 meses. 

Todos los tratamientos dieron resultados satisfactorios en cuanto a la 

disminuci6n de la profundidad de bolsa. Los 3 tratamientos regenerativos dieron 

muy buenos resultados en ganancia del nivel de inserci6n. No se encontraron 

diferencias significativas entre los resultados obtenidos con procedimientos 

combinados de MOE y RTG 54_ 

MOE con otros materiales (Tabla 6) 

Lekovic, 2000 .- En este estudio se compara la eficacia de la MOE sola 

y en combinaci6n con Hueso Mineralizado Poroso de Bovino (BPBM). Se 

trabaj6 con 21 pacientes con 42 defectos interproximales. Se levant6 colgajo de 

espesortotal, se rasp6 y alis6 la raiz, se grab6 con EOTA al 24% por 2 min., se 

lav6 con soluci6n salina esteril y se coloc6 la MOE. Al grupo que se le agreg6 el 

material de injerto BPBM, se le coloc6 con un condensador de amalgama, 

previamente se mezcl6 con agua esteril. Se suturaron ambos con seda 4-0, con 

tecnica de colchonero vertical. En los resultados se observ6 una mayor 

ganancia en el grupo con el material combinado, una posible explicaci6n a esto 

puede ser, que las propiedades fisicas del BPBM puedan ayudar a estabilizar el 
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coagulo y aislar el epitelio gingival y a las celulas del tejido conectivo de la zona 

del defecto 30
. 

MDE en Cirugia Mucogingival 

Aun cuando la inflamaci6n ha sido eliminada y se ha establecido la salud 

de los tejidos periodontales, la anatomia de la cicatrizaci6n del defecto puede 

ser un problema, particularmente en areas donde la estetica es esencial y el 

cuidado dificil de realizar, tal es el caso de dientes anteriores con recesi6n 

gingival, defectos 6seos y de !urea 26_ 

Deniro de la terapia periodontal han sido propuestas diversas tecnicas 

para tratar la recesi6n gingival, pero los injertos subepiteliales de tejido 

conectivo parecen ofrecer mejores resultados con mayor predicci6n. Existe 

varios reportes de recesiones gingivales tratados con injerto de tejido 

subepitelial junta con MDE. 

Rasperini, 2000 .• En este estudio se report6 un canino inferior que 

presentaba una gran recesi6n gingival y que fue tratado con un injerto de tejido 

conectivo en combinaci6n con MDE. 

El canino inferior mostraba una recesi6n de 6 mm, una profundidad de 

balsa de 1mm, un nivel de inserci6n de 7 mm y presencia de tejido 

queratinizado. 
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El procedimiento que se llev6 a cabo fue el siguiente: Se levanto un 

colgajo mucoperiostico par vestibular del canino, se hizo una muesca a 1 mm 

del nivel de la cresta 6sea, se enjuag6 la superficie radicular con soluci6n salina 

y se seco con gasas esteriles, se grabo con acido ortofosf6rico por 15 seg. Se 

volvi6 a enjuagar ya secar y se coloc6 MOE, y el injerto (extraido del paladar) 

fue meticulosamente posicionado sabre la raiz. El colgajo bucal se suturo. 

Las mediciones clinicas de sondeo fueron hechas de nuevo a las 6 

meses. El diente fue extraido en bloque junta con las tejidos circundantes para 

ser estudiados al microscopio. 

Los resultados clinicos fueron: Una disminuci6n de la recesi6n de 2mm, 

una ganancia de inserci6n de 2mm. un aumento de 3mm de tejido 

queratinizado. 

Los resultados histo16gicos demostraron: La existencia de epitelio de 

union en contacto directo con la superficie radicular raspada, extendiendose 

apicalmente 1.21 mm. Huba una zona de tejido conectivo en contacto con fibras 

paralelas a la raiz (2.25 mm), pero la inserci6n a la raiz no fue evidente. Se 

encontr6 deposici6n de nuevo cementa dentro de la muesca. Otra caracteristica 

importante fue encontrar apicalmente a la muesca una delgada pared de nuevo 
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hueso (1.87 mm). El ligamento periodontal se present6 a nivel de este tipo de 

hueso alveolar 58
. 

Wilson (1999) reporta un tratamiento para recesi6n gingival parecido al 

anterior. 

Levantamiento de colgajo de espesor total, reducci6n por vestibular de la 

superficie radicular con el fin de eliminar una prominencia, acondicionamiento 

de la superficie radicular con EOTA al 24 % durante 2 minutos, enjuague con 

soluci6n salina, colocaci6n de MOE, reposici6n del colgajo por 1 6 2 minutos 

con el fin de que precipite el material sobre la raiz mientras se extrae el injerto 

de tejido conectivo del smo donador (paladar) que se pone en una gasa 

humedecida en suero fisiol6gico, se coloca el injerto en el sitio del defecto y se 

sutura con material absorbible ( Catgut ), se aplica la MOE restante en el sitio 

donador y se reposiciona el colgajo suturandolo 8
. 
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RESULT ADOS DE ESTUDIOS CLINICOS COMPARATIVOS 
MOE I COLGAJO WIDMAN MODIFICADO (WM) 

TABLA3 
TIPO DE 

DEFECTO 
REFERENCIA OSEO 

Heijl, l 997 '' l y 2 
pared es 

Okuda, l ,2 y 3 
2000 12 pared es 
Froum, Angular 
2001 31 

- - --

PB: Profundidad de Balsa 
NI: Nivel de Inserci6n 

HU MANOS NO.DE 
I SUJETOS 

A NI MALES NO.DE 
DEFECTOS 

Humanos 33 / 34 pares 

Humanos l6 / l8pares 

Humanos 23/46 

MOE: Matriz de Proteinas Derivadas del Esmalte 
WM: Colgajo Widman Modificado 
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PB (mm) NI (mm) 
MDE WM MOE WM 

ini/fin ini/fin ini/fin ini/fin 

7.8 I 4.4 7.8/5.l 9.417. l 9.3/7.6 

6.33/3.39 6.22/4.0 6.7/4.9 6.83/6.0 

Ganancia de 2.7 con Ganancia de l .5 con 
MOE MOE 

RESULT ADOS 
(meses) 

8 

12 

12 



TABLA4 
HUMANO 

REFERENCIA 
I 

ANIMAL 

Eger, 1998" Humanos 
Araujo y Perros 
Lindhe, 199848 

Araujo, 
1998 35 

Perros 

Sculean, Humanos 
1999 9 

Sculean, Humanos 

1999 39 

Pontoriero, Humanos 
1999 44 

PB: Profundidad de Bolsa 
NI: Nivel de Inserci6n 
N. R.: No reportado 
( -): Disminuci6n 
( + ): Ganancia 

TIPO DE 
DEFECTO 

OSEO 

Angulares 
Furca clase 

III 
Creado 

1, 2 y 3 
pared es 
Angular 

Angular 

MDE I RTG 

NO.DE PB (mm) NI (mm) 
SUJETOS MDE RTG MDE RTG TIPO DE RES UL 
NO.DE Ini/Fin lni /Fin lni/Fin lni/Fin CEMENTO (meses) 

DEFECTOS 
10 I 12 pares -2.73±1.0 -2.09±1.32 N.R. N.R. 12 

5/5 NR NR Acelular y 4 
Celular (MDE) 

8/16 NR NR Acelular MDE 5 
Celular RTG 

16 I 16 pares 8.1 / 4.3 8.3/ 4.3 10.3/7.2 10./7.1 N.R. 8 

14 I 14 11.3/5.6 11.4/9.1 12.1/5.6 13.3/IO.l Ace! 6 
(MOE) 

40/80 8.0/3.1 7.8/3.3 9.1/6.1 8.7/5.6 NR 12 
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MOE I RTG I MDE+RTG I WM 

TABLA 5 
Referencia Humano/ No. de sujetos 

Animal No. de defectos 

Seu lean, Humanos 56 I 56 
200054 

Silvestri, Humanos 30/30 
2000 14 

Seu lean, 
2000 13 Mono:- 316 

-- --

PB: Profundidad de Bolsa 
NI: Nivel de Insercion 
N. R.: No reportado 

Tipo de 
defecto 6sec PB 

Angulares -4.1 

Angular 4.8 

Angular 

·--

MOE: Matriz de Proteinas Derivadas del Esmalte 
RTG: Regeneraci6n Tisular Guiada 

MDE 
NI 

+3.4 

4.5 

NR 

MDE+RTG: Combinacion de ambos procedimientos 
WM: Colgajo Widman Modificado 
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RTG MDE+RTG 
PB NI PB NI 
-4.2 +3.1 -4.3 +3.4 

5.9 4.8 NR 

NR NR 

WM Tipo de Resultados 
PB NI Cementa meses 

-3. 7 +1.7 N.R. 12 

1.4 1.2 N.R. 12 

Celular RTG 
NR Acelular MOE 5 

Acel/Cel 
MDE>RTG 



MDE I MDE+HUESO MINERALIZADO POROSO DE BOVINO (BPBM) 

TABLA6 
HUMANO 

RERERENCIA I 
ANIMAL 

Lekovic, 2000'" Humane -PB: Profundidad de Bolsa 
NI: Nivel de Inserci6n 

TIPO DE 
DEFECTO 

6SEO 

Angular 

No.DE PB NI 
SUJETOS MOE MOE+BPBM MOE MDE+BPBM 

No.DE Ini/Fin Ini/Fin Ini/Fin lni/Fin 
DEFECTOS 

21/42 7.33/5.92 7.74/3.71 1.72/1.75 3.1313.11 
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meses 
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CONCLUSIONES 

Con el fin de imitar procesos naturales para utilizartos en la resoluci6n de 

problemas periodontales, se han realizado estudios con el prop6sito de conocer 

el origen y la formaci6n de los tejidos de sosten del diente, basandose en este 

concepto biomimetico se han analizado las ameologeninas y los resultados que 

pueden ofrecer en su aplicaci6n clinica. 

Segun los diversos estudios analizados, se puede concluir que la Matriz 

de Proteinas Derivadas del Esmalte es un material que da resultados favorables 

en el tratamiento de pacientes con periodontitis de moderada a severa en 

cuanto a la disminuci6n de la profundidad de bolsa y la ganancia del nivel de 

inserci6n. 

Por lo observado en los resultados, tanto la MOE sola, o combinada con 

otros materiales, ofrecen una regeneraci6n periodontal ayudando en gran 

medida a la ganancia de tejido de soporte. 

Histol6gicamente. diversos autores reportaron que se obtuvo una 

verdadera regeneraci6n periodontal en humanos, con nueva formaci6n de 

ligamento periodontal, hueso alveolar y cemento radicular, aunque con respecto 

a este Ultimo hubieron algunas diferencias en cuanto al tipo, unos autores 

reportaron la formaci6n de cemento celular y otros de cemento acelular. Es 

importante mencionar que en algunos casos el defecto fue creado 
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(dehiscencia}, por lo tanto la superficie radicular no estaba anteriorrnente 

cubierta por POB y calculo dental, por consiguiente, el resultado pudo haber 

sido una reinserci6n y no una regeneraci6n periodontal. 

La MOE y la RTG en varios estudios muestran una regeneraci6n muy 

similar, con la diferencia del tipo de cemento involucrado. En el caso del uso de 

membranas, en la RTG el cemento forrnado fue de tipo celular; y con el uso de 

MOE el cemento hallado fue de tipo acelular o una mezcla de celular y acelular 

variando en la ubicaci6n topografica radicular. 

Otras tecnicas mas conservadoras como el raspado y alisado radicular o 

el colgajo Widman modificado en comparaci6n con la MOE muestran una gran 

limitaci6n en resultados y el proceso reparativo consto de epitelio de union 

largo. 

La ventaja mostrada con la MOE en el uso clinico radica en la facilidad 

que representa para el periodoncista su aplicaci6n, pues no se requiere equipo 

especializado, ni gran habilidad como en el caso de la colocaci6n de la 

membrana; lo unico que se necesita es un campo operatorio libre de 

contaminaci6n saliva! y de sangre. 

Para obtener resultados favorables en el tratamiento con MOE, 

intervienen multiples factores como : selecci6n del paciente, morfologia del 
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defecto, raspado y alisado radicular, acondicionamiento, estabilizaci6n de la 

herida, control personal de placa, mantenimiento periodontal, tipo de material, 

colocaci6n, consideraciones oclusales, estado periodontal previo, cierre de 

colgajo, tecnica de sutura, cobertura antibi6tica y la habilidad y destreza del 

periodoncista. 

Sin embargo es necesario realizar mas estudios referentes a la 

aplicaci6n de la Matriz de Proteinas Derivadas del Esmalte, en un mayor 

numero de pacientes, a largo plazo y evaluar su eficacia y confiabilidad en la 

practica clinica. 
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