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1. INTRODUCCIÓN 

 

La periodontitis se define como la inflamación de la encía y del aparato de 

inserción adyacente. La enfermedad se caracteriza por la pérdida de inserción 

clínica debida a la destrucción del ligamento periodontal y a la pérdida del hueso 

de soporte.  

 

El principal objetivo de la terapia periodontal es controlar o eliminar los 

microorganismos causantes de la periodontitis, así como a los factores de riesgo 

asociados, deteniendo así su progresión y conservando la dentición en un estado 

de salud, confort y función, previniendo además su recurrencia. Adicionalmente a 

esto, la terapia periodontal puede intentar la regeneración del aparato de inserción 

perdido durante la enfermedad cuando esté indicado, mejorando los resultados 

clínicos a largo plazo de dientes comprometidos periodontalmente por defectos 

intraóseos o interradiculares. 

 

De manera general los procedimientos regenerativos son realizados para obtener: 

(1) un incremento en la inserción periodontal de dientes comprometidos 

severamente; (2) una disminución en la profundidad de las bolsas periodontales a 

un rango más fácil de mantener y; (3) una reducción de los defectos de furcación. 

Sin embargo, las técnicas quirúrgicas actuales son técnicas muy sensibles y su 

éxito clínico depende  de la correcta aplicación de meticulosas estrategias 

diagnósticas y de tratamiento. 

 

Muchos estudios han demostrado que la regeneración periodontal es un 

procedimiento eficaz y predecible para el tratamiento de defectos intraóseos, 

aislados  o  múltiples,  ocasionados  por  la  enfermedad   periodontal,  mediante la  

utilización de diversos materiales de regeneración si se compara con los 

resultados   alcanzados   mediante   el   desbridamiento   por   colgajo  solo,  sin  la  
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utilización de este tipo de materiales. Los materiales que se han utilizado con este 

objetivo incluyen autoinjertos, aloinjertos, xenoinjertos y sustitutos óseos, así como 

membranas barrera y amelogeninas. 

 

La utilización del plasma rico en plaquetas (PRP) es un procedimiento 

relativamente nuevo que busca la regeneración tisular. El PRP se ha utilizado en 

varios campos quirúrgicos médicos y odontológicos incluyendo la cirugía bucal y 

maxilofacial, así como en la regeneración de los defectos óseos periodontales. 

Aunque los factores de crecimiento contenidos en el PRP  y sus mecanismos 

involucrados en la regeneración tisular aún no han sido bien entendidos, su fácil 

aplicación clínica y la posibilidad de obtener resultados regenerativos benéficos 

han favorecido su uso. Sin embargo, los diferentes estudios publicados han 

demostrado resultados contradictorios con respecto a sus resultados 

regenerativos. 

 

El objetivo de esta tesina es reportar la variabilidad que existe en la eficacia del 

plasma rico en plaquetas en los resultados regenerativos en los defectos 

periodontales intraóseos para tratar de determinar si actualmente existe la 

evidencia suficiente para que este procedimiento sea utilizado en el tratamiento de 

la periodontitis.  
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2. PROPÓSITO 

 

 

Determinar por medio de una revisión bibliográfica de la última década si 

actualmente existe la evidencia suficiente para que el plasma rico en plaquetas 

sea utilizado en el tratamiento de la periodontitis. 
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3. OBJETIVO 

 

 

Reportar la variabilidad que existe en la eficacia del plasma rico en plaquetas en 

los resultados regenerativos de los defectos periodontales intraóseos. 
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4. RESULTADOS DE LA TERAPIA PERIODONTAL 

 

 

4.1 Componentes de la terapia periodontal 

 

El tratamiento de la periodontitis se basa en el control o eliminación de los 

microorganismos causantes de la enfermedad. Una vez tratada la enfermedad, 

esto es, que el proceso infeccioso ha sido controlado, persisten defectos 

anatómicos en los tejidos periodontales como secuela.
1 

 

Estos defectos anatómicos se caracterizan por la reformación de las fibras 

gingivales, reducción sustancial de la inflamación, persistencia de la pérdida ósea 

y del ligamento periodontal, y por la formación de un epitelio de unión largo hacia 

la superficie radicular. Los signos clínicos de inflamación gingival desaparecen y 

las bolsas periodontales disminuyen de profundidad como resultado de la recesión 

gingival y la ganancia en el nivel de inserción clínica. Sin embargo, pueden 

persistir sitios con una profundidad al sondeo aumentada, pérdida de inserción 

clínica y pérdida ósea observada radiográficamente. Se han hecho esfuerzos 

sustanciales para corregir estos defectos anatómicos como parte de la terapia 

periodontal.1 

 

Por lo tanto el tratamiento de la periodontitis incluye dos componentes principales: 

 

1. La eliminación o control de los microorganismos causantes de la 

enfermedad. 

2. La corrección de los defectos producidos por la periodontitis. 
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El control de la etiología microbiana de la periodontitis se lleva a cabo mediante un 

adecuado control personal de la higiene bucal por parte del paciente, junto con un 

minucioso desbridamiento supra y subgingival de las superficies dentarias 

realizado de manera no quirúrgica o quirúrgica. 
 

El otro de los objetivo de la terapia periodontal es la regeneración de los defectos 

óseos ocasionados por la pérdida de tejidos asociada a la enfermedad.2 

 

Para eliminar los defectos anatómicos resultantes de la destrucción periodontal 

existen dos métodos quirúrgicos principales: resectivos y regenerativos.1 

 

La cirugía resectiva busca eliminar los defectos periodontales por medio de la 

remoción del tejido gingival y óseo, por medio de gingivectomías, resección ósea y 

colgajos reposicionados apicalmente. La cirugía regenerativa, por otro lado, busca 

eliminar los defectos periodontales creando nuevo hueso y ligamento periodontal, 

y desplazando coronalmente la inserción periodontal y el margen gingival.1 

 

 

4.2 Procedimientos regenerativos 

 

La cirugía periodontal convencional (desbridamiento a colgajo abierto) no es 

predecible en la restitución o regeneración de los tejidos perdidos, pero se ha 

reportado un beneficio adicional si se combina con diversos biomateriales como 

los injertos óseos, materiales aloplásticos, proteínas derivadas de la matriz del 

esmalte, factores de crecimiento y la regeneración tisular guiada.  Sin embargo, la 

reconstrucción completa y predecible de los tejidos periodontales es difícil de 

alcanzar.3 
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Varios tipos de injertos óseos han sido utilizados en terapia regenerativa, entre los 

que se incluyen autoinjertos, aloinjertos, xenoinjertos y materiales aloplásticos. De 

manera general se ha asumido que utilizando procedimientos de injerto óseo la 

regeneración completa de los tejidos perdidos sería favorecida por los varios 

biomateriales debido a su potencial osteogénico, capacidades osteoinductivas y 

propiedades osteoconductivas.4 
 

Los autoinjertos óseos se han considerado injertos preferentes sobre los demás, 

ya que contienen células precursoras osteogénicas viables para la  regeneración 

ósea y evitan el riesgo de reacciones antigénicas o la transmisión de 

enfermedades infecciosas. Datos histológicos evidencian que los autoinjertos 

pueden estimular la formación de un nuevo aparato de inserción.4,5  

 

Los materiales aloplásticos  han revelado un mayor llenado óseo, pero sobre todo, 

reducción en la profundidad al sondeo en comparación con la cirugía periodontal 

convencional.3,6,7 Sin embargo, histológicamente se ha reportado la encapsulación  

del material, considerándose materiales osteoconductores de fácil manejo y 

biocompatibles con los tejidos.2,6,4 
 

El término regeneración tisular guiada (RTG) se refiere a los procedimientos 

dirigidos a regenerar los tejidos periodontales mediante la utilización de barreras 

físicas biocompatibles denominadas membranas. Algunos estudios han sugerido 

que la combinación de membranas con injertos óseos (principalmente aloinjertos) 

favorece mejores resultados,  pero otros no lo han encontrado.7,8,3 
 

Los factores de crecimiento son mediadores biológicos, que regulan 

acontecimientos celulares como metabolismo, diferenciación y reparación de los 

tejidos, teniendo como objetivo mejorar la respuesta de cicatrización para 

promover la regeneración de los tejidos periodontales.9,10,11,12,13,14,15 
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Se ha reportado que al combinarlos con injertos óseos (xenoinjertos y aloinjertos) 

en el tratamiento de defectos periodontales el resultado es favorable.16,17,18 

 

 

4.3 Regeneración y reparación periodontal 

 

Regeneración periodontal es la cicatrización, después de la cirugía periodontal, 

que lleva a la formación de un nuevo aparato de inserción que incluye cemento, 

ligamento periodontal y hueso alveolar.1 

 

Por su lado, la reparación periodontal es la cicatrización, después de la cirugía 

periodontal, que no lleva a la formación de un nuevo aparato de inserción. En la 

reparación de un defecto periodontal ocurre principalmente la formación de un 

epitelio de unión largo y llenado óseo, así como también puede ocurrir resorción 

radicular, anquilosis y adhesión fibrosa. A menudo ocurre una combinación de 

varias de estas respuestas cicatrizales; y aunque radiográficamente exista un 

incremento en el volumen y densidad ósea, comúnmente observado en los 

defectos óseos verticales, los estudios histológicos han demostrado que este 

nuevo hueso no está conectado con la superficie radicular debido a la presencia 

de un epitelio de unión largo interpuesto entre ambas superficies.  Sin embargo, 

también puede ocurrir una regeneración parcial, esto es, una nueva inserción 

fibrosa mediada por cemento hacia la superficie radicular, pero sin la formación de 

hueso nuevo.1 
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4.4 Métodos de  evaluación  

 

Varios tipos de tratamientos se han utilizado en la búsqueda de la regeneración 

periodontal. Estos incluyen procedimientos tradicionales como el raspado y alisado 

radicular, y varios tipos de procedimientos por colgajo con o sin la colocación de 

diversos injertos óseos como los autoinjertos, aloinjertos, xenoinjertos y sustitutos 

óseos, así como mediante la utilización de membranas barrera, amelogeninas y 

factores de crecimiento.4,2 

 

Los efectos de estas terapias incluyen reducción de la profundidad al sondeo, 

mediada por la recesión gingival y la ganancia en el nivel de inserción clínico.  

 

Cuando los defectos verticales no son corregidos, a menudo se remodelan por un 

proceso de llenado óseo y resorción crestal (nivelación).1 

 

En la década de los 70’s la ganancia en el nivel de inserción clínico y el llenado 

óseo alcanzados con técnicas convencionales eran interpretados como una 

regeneración periodontal verdadera. Estas técnicas incluyeron la colocación de 

varios materiales alrededor de dientes y dentro de los defectos óseos antes del 

cierre de los colgajos para favorecer la regeneración, y al mismo tiempo, varios 

estudios clínicos longitudinales en humanos demostraron que la terapia 

periodontal convencional, seguida de una buena terapia de mantenimiento, es 

efectiva en la estabilización de las condiciones periodontales y en el 

mantenimiento de la salud periodontal.1 
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Los métodos clínicos tradicionales para evaluar los resultados de la terapia 

periodontal son el sondeo periodontal, los procedimientos de reentrada y el 

examen radiográfico, por lo que el efecto de la terapia se puede evaluar al hacer 

comparaciones antes y después del tratamiento. Sin embargo, estos métodos de 

evaluación no pueden distinguir entre la reparación y la regeneración periodontal.1 

 

 

4.4.1 Sondeo periodontal 

 

Las mediciones del nivel de inserción clínico son importantes en la evaluación de 

las terapias enfocadas a la regeneración de los tejidos periodontales, pero a pesar 

de que ésta es la mejor medición clínica que se puede realizar, no puede 

determinar con seguridad el nivel de inserción del tejido conectivo, o sea, el nivel 

más coronal del ligamento periodontal, por lo que después de la terapia 

periodontal se pueden llegar a detectar grandes ganancias de inserción clínica sin 

la regeneración de un nuevo ligamento periodontal. Estas “falsas” ganancias de 

inserción se deben a la resolución de la inflamación, llenado óseo, reformación de 

las fibras colágenas gingivales y formación del epitelio de unión largo. Por lo tanto, 

los métodos de sondeo no son adecuados para evaluar las terapias periodontales 

regenerativas.1 

 

 

4.4.2 Procedimientos de reentrada 

 

Por su parte, los procedimientos de reentrada básicamente consisten en volver a 

levantar un colgajo algún tiempo después del tratamiento periodontal para 

comparar el nuevo nivel óseo con los niveles iniciales. Sin embargo, aunque con 

este procedimiento se pueden medir los cambios en la altura ósea, las mediciones 

del  nivel  óseo  no  reflejan  el  nivel de inserción del  tejido  conectivo y no pueden  
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distinguir un hueso insertado hacia la superficie radicular, vía un ligamento 

periodontal, por lo que tampoco son un procedimiento adecuado para evaluar la 

terapia periodontal regenerativa.1 

  

 

4.4.3 Cambios radiográficos 

 

Similarmente, los cambios radiográficos en la altura, densidad y volumen óseo 

pueden estimarse al comparar radiografías antes y después del tratamiento, pero 

las radiografías tampoco pueden revelar si el hueso formado se une a la superficie 

radicular por medio de un nuevo ligamento periodontal y un nuevo cemento 

radicular (regeneración verdadera).1 

 

 
4.4.4 Evaluación histológica 

 

La evaluación histológica es el único método confiable para determinar la 

verdadera eficacia de las terapias periodontales enfocadas a la creación de un 

nuevo aparato de inserción mediante la formación de nuevo cemento, hueso y 

ligamento periodontal. Para demostrar los resultados de los procedimientos 

regenerativos mediante este método, por razones éticas se han utilizado 

principalmente modelos animales, para así poder comparar histológicamente si las 

terapias empleadas producen reparación o regeneración.1 

 

Los resultados de estudios controlados en animales y la evaluación de secciones 

de bloques humanos han sugerido que la cirugía periodontal convencional 

produce reparación más que regeneración.1 
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5. DEFECTOS PERIODONTALES INTRAÓSEOS 

  

 

5.1 Definición 

 

Los defectos óseos periodontales son alteraciones en las características 

morfológicas del hueso. Los defectos óseos pueden clasificarse en tres tipos: 

defectos supraóseos (horizontales), defectos infraóseos (verticales), y defectos 

interradiculares (de furcaciones).19 

 

 

5.2 Clasificación 

 

Los defectos óseos periodontales se pueden clasificar en varios tipos y a su vez 

estas categorías se pueden subdividir en varios tipos más de acuerdo a sus 

características anatómicas (Figura 1).19 

 
 
5.2.1  Defectos supraóseos 
 

Son aquellos defectos óseos en donde su base se localiza coronalmente a la 

cresta alveolar subyacente. Se caracterizan por una pérdida ósea horizontal, 

tomando como referencia una línea trazada desde la unión cemento-esmalte a la 

del diente adyacente, por lo que también se conocen como defectos horizontales, 

Aunque la altura ósea se reduce, su margen permanece aproximadamente 

perpendicular a la superficie dentaria.19 

 

 

 

 



19 

 

 

 

Figura 1. Clasificación de los defectos óseos periodontales.
20 

 

5.2.2  Defectos infraóseos 

 

Son aquellos defectos óseos en los que su base se localiza apicalmente a la 

cresta alveolar residual adyacente. Se caracterizan por una pérdida ósea vertical 

(angular), por lo que también se conocen como defectos verticales, y en ellos 

existe una mayor pérdida en un diente que en el diente adyacente.  

 

DEFECTOS ÓSEOS 
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El nivel óseo no es paralelo a una línea trazada entre las uniones cemento-

esmalte de dos dientes contiguos. Se puede reconocer dos tipos de defectos 

infraóseos: los llamados defectos intraóseos y los cráteres. Los defectos 

intraóseos son aquellos defectos cuyo componente infraóseo afecta 

principalmente a un único diente; en cambio,  los cráteres afectan dos superficies 

radiculares adyacentes en un grado similar.20 

 

 

5.2.2.1 Defectos intraóseos 

 

Los defectos intraóseos pueden clasificarse de acuerdo a su morfología, con base 

en el número de paredes óseas residuales, ancho del defecto y su extensión 

topográfica alrededor de la raíz.20 

 

Desde el punto de vista del numero de paredes óseas residuales encontramos 

defectos de una, dos y tres paredes (Figura 2).20 

. 

Frecuentemente los defectos intraóseos presentan una anatomía compleja que 

consiste de un componente de tres paredes en la porción mas apical del defecto y 

un componente que puede ser de dos o una pared en la porción mas superficial, 

por lo cual se habla de defectos combinados.20 

 

Figura 2. A: Defecto óseo de una pared. B: Defecto óseo de dos paredes. C: Defecto óseo de tres paredes.
20 
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5.2.2.2  Cráteres 

 

Los cráteres son definidos como un defecto con forma de copa en el hueso 

alveolar interdental, con pérdida ósea similar en las raíces de dos dientes 

adyacentes y con una posición más coronal de las crestas óseas vestibular y 

lingual/palatina que pueden tener alturas diferentes.20 

 

Este defecto se considera que es el resultado de la extensión apical de la 

periodontitis a lo largo de dos raíces adyacentes en un área interproximal (mesio-

distal) relativamente estrecha.20 

 

 

Figura 3. Defecto óseo periodontal tipo cráter.
20 

 

Para explicar la elevada frecuencia de cráteres interdentales se han sugerido las 

siguientes causas:20  

 

 Las zonas interdentales acumulan placa y son difíciles de limpiar. 

 La anatomía vestíbulo-lingual del tabique interdental en los molares 

inferiores normalmente es plana o incluso cóncava, lo que puede 

favorecer la formación de cráteres. 
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 Los patrones vasculares desde la encía hacia el centro de la cresta ósea 

pueden ser una vía para la inflamación. 

 

5.2.3  Defectos interradiculares 

 

Son defectos óseos que se forman por la reabsorción ósea patológica en la región 

de la furcación de un diente multirradicular.20 Estos defectos óseos se pueden 

clasificar dependiendo de la pérdida ósea tanto en sentido horizontal como en 

sentido vertical, pudiendo distinguirse las siguientes categorías según el grado de 

pérdida ósea horizontal (Figura 4): 
 

 Grado I: pérdida ósea horizontal que no excede un tercio del ancho del 

diente. 

 Grado II: pérdida ósea horizontal que sobrepasa un tercio del ancho del 

diente sin abarcarlo todo.  

 Grado III: destrucción ósea horizontal completa. 

 

 

        Grado I                           Grado II                      Grado III 

 

Figura 4. Clasificación horizontal de defectos de furcación. 
20 
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Y tomando en cuenta la magnitud de la pérdida ósea vertical en la furcación, a 

cada grado de la clasificación horizontal se le puede asignar las siguientes 

subcategorías (Figura 5):20 

 

 Subclase A: pérdida ósea vertical de 3 mm o menos.  

 Subclase B: pérdida ósea vertical de 4 a 6 mm. 

 Subclase C: pérdida ósea vertical de 7mm o más. 

 

 

 

     Subclase A    Subclase B        Subclase C 

 

Figura 5. Clasificación vertical de defectos de furcación.20 

 

 

Los defectos interradiculares pueden verse a simple vista o bien estan cubiertos 

por la pared de tejido blando de la bolsa periodontal. Su diagnóstico se determina 

por métodos clínicos mediante un sondeo horizontal con una sonda especialmente 

diseñada. Los métodos radiográficos también ofrecen información valiosa que 

complementa el examen clínico, pero no pueden reemplazarlo.20 
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6. PLASMA RICO EN PLAQUETAS (PRP) 

 

 

6.1 Antecedentes 

 

En 1990, Gibble y Ness introdujeron el gel de fibrina, también referido como 

sellador de fibrina o pegamento de fibrina, un biomaterial con propiedades 

hemostáticas y adhesivas. El plasma rico en plaquetas (PRP) es una modificación 

de este gel de fibrina que ha sido utilizado en varios campos quirúrgicos, 

incluyendo cirugía de cabeza y cuello, otorrinolaringología, cirugía cardiovascular, 

así como cirugía bucal y maxilofacial, incluyendo cirugía periodontal y de 

implantes. El PRP se obtiene de sangre autóloga y al activarse sus plaquetas 

liberan diferentes sustancias bioactivas en altas concentraciones como el factor de 

crecimiento derivado de las plaquetas, factor de crecimiento transformante, factor 

de crecimiento tipo insulínico y el factor de crecimiento epidérmico, los cuales 

juegan un papel importante en la cicatrización de heridas y en los mecanismos de 

reparación tisular.21,22 

 

 

6.2 Definición y propiedades biológicas 

 

El PRP es un concentrado autólogo de plaquetas humanas por arriba de lo normal 

en un pequeño volumen de plasma.13 

 

Los conteos normales de plaquetas en sangre humana oscilan entre 150,000/μl y 

350,000/μl, con un promedio de aproximadamente 200,000/μl. Una concentración 

de 1, 000,000/μl en un volumen de 5 mL del plasma, ha sido considerada como 

definición de PRP. Concentraciones inferiores pueden no mejorar la cicatrización, 

mientras que concentraciones mayores no han mostrado una mejor cicatrización.21 
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Este concentrado de plaquetas contiene factores de crecimiento y proteínas 

osteoinductoras que sirven para la formación ósea.21 

 

Las propiedades de PRP se basan en la producción y liberación de múltiples 

factores de crecimiento y diferenciación por la activación de las plaquetas. Estos 

factores son críticos en la regulación y estimulación del proceso de cicatrización, y  

juegan un papel importante en la regulación de procesos celulares tales como 

mitogénesis, quimiotaxis, diferenciación y metabolismo.21 

 

Sin embargo, los determinantes de las propiedades biológicas del PRP se 

desconocen, y no se conocen completamente los efectos clínicos de la aplicación 

del PRP. La acción combinada de todos estos factores de crecimiento es 

compleja, y cada factor de crecimiento puede tener un efecto diferente en cada 

tejido en particular. Los factores de crecimiento también pueden interactuar entre 

sí, permitiendo múltiples y diferentes vías de señalización. Diferentes isoformas  

de ellos tienen varios efectos que pueden mejorar o inhibir la reparación del tejido 

óseo y blando dependiendo el modo de liberación de factor de crecimiento, así 

como de la dinámica del medio ambiente de la herida.21
  

 

 

6.3 Mecanismo biológico de actividad del PRP 

 

La cicatrización de heridas es un fenómeno complejo relacionado con varios 

factores de crecimiento y en este proceso participan muchos tipos de células. La 

disrupción de la vasculatura  como resultado de una herida, lleva a la producción 

de fibrina y agregación de plaquetas, formándose un coágulo sanguíneo estable. 

Subsecuentemente, varios factores de crecimiento son liberados por las plaquetas 

y otras células que inducen y apoyan la cicatrización y formación de tejidos.21 
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El PRP se comporta de la misma manera, y al añadirle la trombina bovina y el 

cloruro de calcio, se activa la liberación de una cascada de factores de crecimiento 

desde los gránulos alfa de las plaquetas, lo cual comienza dentro de los primeros 

10 minutos después de su activación. Más del 95% de los factores de crecimiento 

se secretan dentro de la primera hora, y las plaquetas siguen secretando factores 

de crecimiento adicionales durante sus 7 días de vida. La interacción entre estos 

factores de crecimiento y los receptores de superficie en las células blanco activan 

vías de señalización intracelulares que inducen la producción de las proteínas 

necesarias para los procesos regenerativos (proliferación celular, formación de la 

matriz, producción de osteoide y síntesis de colágena).21 

 

Adicionalmente, el PRP contiene proteínas tales como la fibrina, fibronectina, 

vitronectina y trombospondina que se sabe que actúan como  importantes 

moléculas de adhesión celular para los osteoblastos, fibroblastos y migración de 

células epiteliales.21 

 

Las células mesenquimatosas, osteoblastos, fibroblastos, células endoteliales y 

células epidermales expresan receptores de membrana que son específicos para 

los factores incluidos en el PRP. Por lo tanto, se ha sugerido que los factores de 

crecimiento encontrados en un concentrado plaquetario pueden activar varios 

tipos de células involucradas en la cicatrización y así inducir la regeneración ósea 

y la cicatrización de los tejidos blandos.21
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6.4 Factores de crecimiento 

 

La reparación tisular tras una lesión es un proceso perfectamente controlado y 

coordinado. Las etapas clave en este proceso incluyen: 1) quimiotaxis 

(estimulación de la migración celular en respuesta a señales químicas), 2) 

proliferación y diferenciación de las células precursoras específicas del tejido que 

hay que reparar, 3) formación de la matriz extracelular propia del tejido en 

reparación y 4) remodelación final. Además, para que el tejido neoformado sea 

completamente funcional debe revascularizarse y reinervarse. En cada una de 

estas etapas o fases participan diferentes tipos de células como los macrófagos, 

las células endoteliales, las células mesenquimatosas indiferenciadas, las células 

de los bordes de la herida y, por supuesto, las plaquetas de la sangre.21 

 

En éste complejísimo proceso de la reparación y regeneración tisular participan 

una serie de polipéptidos denominados colectivamente factores de crecimiento.23, 

22, 21   

 

Los factores de crecimiento derivados de las plaquetas incluyen:  

 

 Factor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF). 

 Factor de necrosis tumoral beta (TGF-β). 

 Factor de crecimiento fibroblástico (FGF). 

 Factor de crecimiento tipo insulínico-I (IGF-I). 

 Factor de crecimiento epidérmico derivado de las plaquetas (PDEGF). 

 Factor de angiogénesis derivado de las plaquetas (PDAF). 

 Factor plaquetario-4 (PF-4). 
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6.4.1 Factor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF) 

 

Este factor de crecimiento fue encontrado inicialmente en los gránulos alfa de las 

plaquetas, pero también se ha encontrado en otras células tales como 

macrófagos, células endoteliales, monocitos y fibroblastos, así como también en la 

matriz ósea.21 

 

Existen tres isoformas del PDGF: AA, BB, y AB, tal vez relacionadas con 

receptores celulares de diferentes células.21,22,23 

 

Entre sus acciones biológicas están las siguientes: 

 

 Angiogénesis. 

 Activación de macrófagos. 

 Actividad proliferativa de los fibroblastos del ligamento periodontal. 

 Quimioataxis de fibroblastos. 

 Síntesis de colágena. 

 Proliferación de células óseas.  

 

 

6.4.2 Factor de crecimiento transformante beta (TGF-β) 

 

El TGF-β que descrito por primera vez como un factor de crecimiento de los 

sarcomas, ya que era el responsable de la transformación reversible del fenotipo 

de los fibroblastos. Se han purificado dos tipos diferentes: alfa y beta. 
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El TGF-β es parte de una super familia de factores de crecimiento y diferenciación 

que incluye a las proteínas óseas morfogenéticas, y existen tres isoformas: β-1 

(encontrado en altas concentraciones en plaquetas y hueso), β-2 y β-3.21,22,23 

 

Entre las acciones biológicas del TGF-β se encuentran: 

 

 Promueve la producción de matriz extracelular. 

 Aumenta la actividad proliferativa de los fibroblastos del ligamento 

periodontal, queratinocitos y en células epiteliales. 

 Estimula la biosíntesis de colágena tipo I y fibronectina. 

 Induce la deposición de la matriz ósea. 

 Libera iones calcio del hueso. 

 Inhibe la formación de osteoclastos y por tanto de la reabsorción ósea. 

 Efecto angiogénico de neovascularizacion. 

 

6.4.3 Factor de Crecimiento Fibroblástico (FGF) 

 

El FGF controla la proliferación, diferenciación y otras funciones celulares en 

aquellas células derivadas del mesodermo y neuroectodermo. Existen dos tipos 

FGF ácido y FGF básico.21,22,23 

 

Entre sus acciones biológicas están las siguientes: 

 

 Estimula la angiogénesis por un mecanismo directo, al estimular la mitosis y 

migración de las células endoteliales. 

 Estimula y coordina la mitogénesis de diferentes tipos celulares como las de 

origen mesenquimatoso: fibroblastos, osteoblastos, condrocitos, células 

musculares lisas y mioblastos esqueléticos durante el crecimiento. 
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 Mantenimiento y reparación celular.  

 

6.4.4 Factor de crecimiento tipo insulínico-i (IGF-I) 

 

Pertenece a una familia de proteínas séricas formada por dos tipos: IGF-I e IGF-II. 

El IGF-I es activo a nivel de crecimiento óseo  y presenta una homología del 47% 

con la insulina. En el hueso se sintetizan altos niveles de IGF-I y es secretado por 

los osteoblastos, regulando por lo tanto la formación de hueso en forma autocrina 

y también aumenta el número de células multinucleadas osteoclásticas. 

 

Entre sus acciones biológicas están las siguientes: 

 

 Quimiotaxis para los fibroblastos del ligamento periodontal. 

 Estimula la síntesis de proteínas. 

 Aumenta la formación ósea por la proliferación y la diferenciación de 

osteoblastos. 

 Puede promover la cementogénesis. 

 Actúa como mensajero local en heridas aisladas. 

 IGF-I  en combinación con PDGF puede mejorar la velocidad y calidad 

de la cicatrización y favorece la formación ósea alrededor de los 

implantes. 

 

El IGF-II estimula la síntesis de matriz ósea, por un efecto directo en la 

diferenciación de osteoblastos y un aumento en la multiplicación de las células 

osteoprogenitoras. 21, 22, 23 

 

 

 

 



31 

 

6.4.5 Factor de crecimiento epidérmico derivado de las plaquetas (PDEGF) 

 

Este factor se encuentra en plaquetas, macrófagos y monocitos. Entre sus 

acciones biológicas están las siguientes:21,22,23 

 

 Estimula la regeneración epidérmica.  

 Produce efectos mitogénicos y quimiotácticos. 

 Estimula la proliferación de queratinocitos y  fibroblastos dérmicos.  

 Estimula la formación de tejido de granulación. 

 Mejora la producción y los efectos de otros factores de crecimiento. 

 Induce la rápida formación de los dientes ya que está presente en los 

tejidos apicales de dientes en erupción. 

 Inhibe la liberación de ácidos por la mucosa gástrica.   

 

 

6.4.6 Factor de angiogénesis derivado de las plaquetas (PDAF) 

 

Este factor es liberado por las plaquetas y las células endoteliales, y tiene las 

siguientes acciones biológicas:21,22,23 

 

 Induce la vascularización estimulando a las células vasculares endoteliales.  

 Es sobreregulado por varias citocinas y factores de crecimiento, incluyendo: 

IGF-1, TGF-a, TGF-β, PDGF, PDEGF, e interleucina 1β.  
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6.4.7 Factor plaquetario-4 (PF4) 

 

Este factor de crecimiento  también es liberado de los gránulos alfa de las 

plaquetas.Entre sus acciones biológicas están las siguientes:21,22,23 

 

 Es responsable de la afluencia inicial de neutrófilos en las heridas. 

 Es quimiotáctico para fibroblastos y neutrófilos.  

 Es un potente agente potente antiheparina. 

 

 

6.5 Preparación del PRP 

 

El PRP se puede preparar en un laboratorio o en un consultorio dental, al realizar 

un doble centrifugado de la sangre del paciente obtenida antes del procedimiento 

quirúrgico.21 

 

Generalmente se necesitan entre 40-60 ml de sangre para producir unos 5-10 ml 

de PRP, cantidad que es suficiente para la mayoría de los procedimientos 

quirúrgicos menores, incluyendo injertos sinusales bilaterales, preservación o 

aumento de reborde y terapia periodontal regenerativa.21 

 

La sangre colectada se coloca en tubos conteniendo algún factor anticoagulante 

como el citrato de dextrosa-A, los cuales entonces son sometidos a un primer ciclo 

de centrifugación durante el cual se separan las células sanguíneas rojas del 

plasma que contiene las plaquetas, células sanguíneas blancas y los factores de 

coagulación. Finalmente, con un segundo ciclo de centrifugado se separa el 

concentrado de plaquetas (PRP).21 
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Cuando se va a utilizar el PRP  se debe combinar con cloruro de calcio, el cual es 

un inhibidor del citrato, lo que permite que el plasma coagule, y también se 

combina con trombina, la cual permite la polimerización de la fibrina en un gel 

insoluble, que ocasiona que las plaquetas se desgranulen y liberen los factores de 

crecimiento desde sus gránulos alfa los cuales se degradan en un periodo de 4 a 7 

días.21 

 

La combinación del PRP con algún tipo de injerto óseo forma una masa gelatinosa 

que se puede utilizar en los distintos procedimientos regenerativos.24 

 

6.6 Ventajas y desventajas del PRP 

 

La utilización del PRP en tratamientos quirúrgicos, como cualquier otro 

procedimiento, tiene ventajas y desventajas.21,22,25,26,27 

 

6.6.1 Ventajas: 

 

 Compacta y retiene los materiales de injerto, tanto autólogos como 

cualquier otro biomaterial, aportando estabilidad y adhesión. 

 La fibrina autóloga se puede utilizar a modo de membrana biológica para 

retener los materiales de regeneración. 

 Tiene un efecto hemostático. 

 Aumenta la velocidad de cicatrización.  

 Favorece el crecimiento y maduración ósea. 

 No tiene riesgo de contagio de ningún tipo de enfermedad 

infectocontagiosa. 

 Nulo efecto antigénico. 

 Fácil preparación. 
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6.6.2 Desventajas: 

 

 Puede causar coagulopatías por el empleo de la trombina bovina que se 

utiliza para acelerar la formación de gel, lo que se ha asociado con el 

desarrollo de anticuerpos contra los factores V y XI de la cascada de la 

coagulación. 

 Podría favorecer la carcinogénesis y las metástasis, debido a la 

sobreexpresión de los factores de crecimiento y sus receptores en tejidos 

tumorales  y displásicos. 

 Puede haber transmisión de agentes patógenos cuyo origen podría 

asociarse a una posible contaminación del PRP durante su manipulación 

después de su obtención. 
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7. ESTUDIOS QUE EVALÚAN LA EFICACIA DEL PRP 

 

 

El PRP se ha utilizado solo o combinado con sustitutos óseos para promover la 

cicatrización ósea en cirugía maxilofacial y periodontal, por lo que se han llevado a 

cabo numeroso estudios utilizando estos materiales. Sin embargo, existen pocos 

estudios controlados y aleatorizados, y aunque han reportado efectos positivos 

con su uso, también se ha reportado un efecto mínimo o nulo.21 

 

 

7.1 Revisión de la literatura 

 

Para determinar la tendencia de la eficacia de los resultados de la utilización del 

PRP en defectos periodontales intraóseos, en humanos, se llevó a cabo una 

revisión de las publicaciones sobre el tema. Dicha revisión abarcó los últimos 10 

años, es decir, incluyó los artículos publicados desde el año 2000 al 2009, en 

revistas especializadas en el tema: Journal of Periodontology, Journal of Clinical 

Periodontology y Journal of Periodontal Research, y también se encontraron 

revisiones sobre el PRP en otras publicaciones: The International Journal of Oral 

and Maxillofacial Implants, Implant Dentistry y Tissue Engineering. 

 

Cabe señalar que a la fecha, existe una gran cantidad de publicaciones en las 

cuales se han utilizado factores de crecimiento, pero aplicados en elevaciones de 

piso de seno, aumentos de reborde, cirugía mucogingival, postextracciones 

dentarias e implantología, que no son el tema de esta tesina. Así mismo también 

existen publicaciones llevadas a cabo en animales de experimentación, las cuales 

tampoco se incluyeron en este trabajo, ya que solo se revisaron los artículos en 

los cuales el PRP fue aplicado en humanos. Por último, existen investigaciones en 

las cuales se han utilizado sustancias bioactivas que guardan relación con el PRP,  
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pero que no son PRP, como es el caso de PDGF recombinantes,  por lo que estas 

investigaciones tampoco se incluyeron para su análisis. 

 

 

7.1.1 Journal of Periodontology 

 

Dentro de esta revista se encontraron en total 11 artículos, publicados en 

los siguientes años: en 2002 uno, en 2004 uno, en 2005 uno, en 2007 tres, 

en 2008 dos y en 2009 tres artículos respectivamente, cuyos resúmenes y 

conclusiones se describen brevemente en la Tabla 1.28,30,31,34,35,36,39,40,42,43,44 

 

 

7.1.2 Journal of Clinical Periodontology 

 

En esta revista se encontraron 6 artículos en total, publicados en los 

siguientes años: en 2002 uno, en 2003 uno, en 2007 dos, en 2008 dos y en 

2009 un artículo respectivamente, cuyos resúmenes y conclusiones también 

se encuentran en la Tabla 1.29,32,33,37,38,41 

 

 

7.1.3 Journal of Periodontal Research 

 

En esta revista se encontró un solo artículo publicado en el año 2002, del cual se 

incluye su resumen y conclusión en la Tabla 1.42 
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7.1.4 Otras publicaciones 

 

También se consultaron 3 revisiones de la literatura sobre el PRP encontradas en 

otras publicaciones: The International Journal of Oral and Maxillofacial Implants del 

año 2003, Tissue Engineering del año 2008 e Implant Dentistry del año 2009, en 

las cuales se revisan sus diferentes aplicaciones clínicas en Odontología, y no 

específicamente en el tratamiento de los defectos periodontales intraóseos, pero 

sus conclusiones nos pueden orientar con respecto a las evidencias existentes de 

su eficacia en procedimientos regenerativos orales: 21,22,24 

 

1. Sánchez y cols. en 2003, concluyeron que existe una clara ausencia de 

evidencia científica para apoyar el uso del PRP en combinación con 

injertos óseos en procedimientos de aumento de reborde, por lo que esta 

técnica novedosa y prometedora requiere de estudios bien diseñados y 

controlados para ofrecer la evidencia de su eficacia.22 

2. Nikolidakis y cols. en 2008, concluyeron que los estudios realizados en 

humanos y animales demuestran resultados contradictorios con respecto a 

la utilización del PRP, por lo que la revisión no puede ofrecer una evidencia 

sólida a favor de la utilización del PRP en cirugías bucales, por lo que son 

necesarios más estudios clínicos controlados.21 

3. Arora y cols. en 2009, concluyeron que los estudios in vitro han demostrado 

capacidad de los factores de crecimiento de aumentar la proliferación y/o 

diferenciación celular, pero que los resultados  in vivo son contradictorios y 

no concluyentes, por lo que para evaluar más y afirmar una contribución 

directa del PRP se necesitan más estudios. 
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8. VARIABILIDAD EN LOS RESULTADOS DE LA EFICACIA DEL 

PRP 

 

 

8.1 Resultados de la utilización del PRP 

 

Uno de los objetivos de la terapia periodontal siempre ha sido la regeneración de 

los tejidos perdidos por la enfermedad, y para ello se han utilizado diversos 

materiales entre los que se encuentra el PRP, el cual se ha utilizado solo o 

combinado con diferentes tipos de injertos óseos Sin embargo, los resultados y 

conclusiones reportados a la fecha con respecto a la eficacia de su utilización en 

el tratamiento de defectos intraóseos periodontales no han sido concluyentes 

(Tabla 1). 

 

Por esta razón, desde un punto de vista clínico, aunque los estudios han reportado 

que con la utilización del PRP se ha obtenido mejoría en los parámetros 

tradicionales como lo son la disminución de profundidad al sondeo, ganancia en el 

nivel de inserción y llenado óseo, la mayoría de ellos no han encontrado 

diferencias significativas a favor de la utilización del PRP, al compararlo con los 

resultados clínicos obtenidos en los grupos control. Por lo que se ha concluido en 

varios estudios que el PRP no añade efectos benéficos a los resultados obtenidos 

con otros biomateriales, por lo cual no ha sido benéfico combinarlos (Tabla 1). 
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8.2 Factores que influyen en la eficacia del PRP 

 

La eficacia clínica de los procedimientos regenerativos periodontales ha 

sido extensamente evaluada en estudios clínicos controlados aleatorizados 

que han comparado los procedimientos regenerativos con el desbridamiento 

a colgajo abierto. Sin embargo, se ha reportado una gran variabilidad en los 

resultados clínicos de los diferentes estudios.45 

 

La variabilidad observada en los resultados de esta revisión se puede 

asociar a factores que influyen en la eficacia de los procedimientos 

regenerativos periodontales. En terapia regenerativa se han identificado 

ciertos factores asociados a los defectos óseos, a los pacientes o a la 

técnica quirúrgica que influyen en los resultados. También pudiera ser 

importante la metodología utilizada para la obtención del PRP. 

 

 

8.2.1 Factores asociados al paciente 

 

 Nivel de control de la periodontitis: un pobre control de placa, altos 

niveles de sangrado al sondeo y la persistencia de altas cargas de bacterias 

o de patógenos específicos se han asociado con una pobre respuesta 

clínica. 

 Tabaquismo: los fumadores tienen resultados regenerativos 

significativamente menores, comparados con los pacientes no fumadores. 
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8.2.2 Factores asociados a los defectos óseos 

 

 Morfología de los defectos: muchos estudios han demostrado que la 

profundidad y ancho del componente intraóseo de los defectos influyen en 

la ganancia  ósea y de inserción clínica. Mientras más ancho sea un 

defecto, menor será la ganancia. 

 Potencial de regeneración: sin embargo, otros estudios han demostrado 

que todos los defectos tienen el mismo potencial de regeneración y que lo 

importante es escoger adecuadamente los materiales regenerativos según 

el caso. 

 Paredes óseas: tradicionalmente se le ha dado importancia al número de 

paredes óseas, siendo los defectos de tres paredes los de mayor potencial 

regenerativo. Sin embargo, otras investigaciones han concluido que el 

número de paredes no guarda relación con la eficacia del procedimiento. 

 Estatus endodóncico: se ha sugerido que es un relevante factor potencial 

en terapia periodontal regenerativa, encontrándose que los tratamientos de 

conductos bien realizados no afectan el resultado de los procedimientos 

regenerativos. 

 Movilidad dentaria: la hipermovilidad se asocia negativamente con los 

resultados regenerativos, mientras que dientes con menos de 1 mm de 

movilidad horizontal pueden ser tratados exitosamente. 

 

 

8.2.3 Factores asociados a la técnica quirúrgica 

 

La cirugía periodontal reconstructiva es un procedimiento técnicamente sensible 

cuyos resultados pueden verse afectados por el diseño del colgajo y la técnica de 

sutura y habilidad del operador.46 
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8.2.4 Obtención del PRP 

 

Otro factor que se ha mencionado que pudiera influir en la falta de homogeneidad 

en la eficacia del PRP son los métodos de obtención. La centrifugación debe 

favorecer la obtención de adecuadas concentraciones de plaquetas, y puesto que 

existen varios aparatos comercialmente disponibles para elaborar el PRP, estos 

pudieran no concentrar las plaquetas en suficiente cantidad, lo cual podría explicar 

en parte la variabilidad de la eficacia clínica que tiene el PRP. 

 

 

8.3 Variabilidad de los resultados 

 

Con base en los artículos seleccionados para la elaboración de esta tesina se 

pudo observar variabilidad en los resultados de la eficacia regenerativa al utilizar 

PRP. Mientras que en las primeras publicaciones se mencionaban resultados 

positivos con la utilización del PRP, con el transcurso de los años el número de 

publicaciones que no encuentran mayor beneficio de la utilización del PRP han ido 

en aumento, siendo a partir del año 2005 más frecuentes, mientras que el número 

de publicaciones que reportan resultados favorables no se ha incrementado. En la 

Gráfica 1 se puede observar la tendencia de las publicaciones de los últimos 10 

años, con respecto a los resultados a la utilidad del PRP en el tratamiento de 

defectos periodontales intraóseos. 
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Gráfica 1: Número de publicaciones realizadas anualmente en los últimos años que reportan 
la eficacia o la no eficacia del PRP en terapia periodontal regenerativa. 
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9. CONCLUSIONES 

 
 

 Algunos estudios apoyan la utilización del PRP en el tratamiento 

regenerativo de los defectos periodontales intraóseos. 

 Existe una mayor cantidad de estudios que no encuentran ningún beneficio 

de la utilización del PRP en el tratamiento de este tipo de defectos y que 

están siendo publicados con mayor frecuencia recientemente. 

 Existe variabilidad en los resultados de la eficacia del PRP en el tratamiento 

de los defectos periodontales intraóseos. 

 Actualmente no existe la evidencia científica suficiente para la utilización del 

PRP en terapia periodontal regenerativa, debido a que publicaciones más 

recientes y en mayor número han demostrado que el PRP no añade 

mayores beneficios en términos de disminución de la profundidad al 

sondeo, ganancia en el nivel de inserción y llenado óseo. 

 Son necesarios más estudios bien diseñados y correctamente controlados 

para proporcionar pruebas sólidas de la eficacia del PRP en defectos 

periodontales intraóseos. 
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