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INTRODUCCION

Una de las consecuencias de la enfermedad periodontal es la formacién de
defectos 6seos y para corregirlos han surgido diversos métodos terapéuticos,
los cuales tienen como meta principal el lograr la regeneracion de los tejidos,
aungue esta no siempre se logra, hay casos en los que solo se consigue la
reparacion y es gracias al conocimiento de la biologia en la cicatrizacion de
heridas que ha sido posible mejorar los resultados de la terapia.

La capacidad de conseguir regeneracion es limitada y es ahora, con un
mayor conocimiento acerca de los factores de crecimiento, cuando empiezan
a aparecer estudios esperanzadores en el campo de la regeneracidén 0sea,
en la ultima década el uso de factores de crecimiento ha demostrado
promover la diferenciacion, migracion y proliferacion de las células
involucradas en la regeneracién ésea.

Diversos estudios sugieren que las plaquetas incrementan significativamente
la proliferacion de células éseas de individuos adultos y que pueden actuar
como reguladores locales en la reparacion de fracturas y regeneracién 6sea,
posiblemente debido a un efecto sinérgico de todos los factores de
crecimiento existentes en el concentrado plaquetario. El PRP obtenido de
una preparacion autéloga de concentrado de plaquetas contiene factores de
crecimiento los cuales parecen tener numerosos efectos positivos en la
cicatrizacion de heridas incluyendo la mitogénesis , angiogénesis,
quimiotaxis, ademas de favorecer la liberacibn de otros factores de
crecimiento.




OBJETIVOS

1) Hacer una revision de los métodos que existen dentro de la terapia
periodontal con la finalidad de lograr la regeneracién de los tejidos
perdidos en la enfermedad periodontal, haciendo mayor hincapié en el
uso de Plasma Rico en Plaquetas.

2) Describir las ventajas que se tienen con la utilizacion del Plasma Rico
en Plaquetas al usarse durante la Terapia Periodontal Regenerativa.




PROPOSITO

Dentro de las distintas alternativas que existen en el Tratamiento Periodontal
Regenerativo el uso del Plasma Rico en Plaquetas es un coadyuvante de la
terapia periodontal para poder conseguir la regeneracion de tejidos perdidos,
ademas de considerarse como un meétodo seguro al no existir riesgo de
contraer infecciones o alergias.




La periodontitis es una enfermedad que destruye la unidén de la encia con el
diente y el hueso dando origen a la formacién de bolsas (caracteristica
clinica principal de la enfermedad), dicha destruccion si no es tratada y se
agrava, el resultado sera entonces un cambio en la posicién del diente e
incluso en casos mas graves la pérdida del mismo. “La periodontitis es una
enfermedad infecciosa que causa la destruccion del aparato de insercion.” 42

La enfermedad periodontal es multifactorial, indolora, progresiva y
habitualmente irreversible, pero puede ser detenida por medio del
tratamiento. En la enfermedad periodontal se ven afectadas estructuras de
soporte de los dientes, pérdida de insercidn clinica, pérdida ésea (puede ir
acompanada de recesiones), inflamacion de la encia, sangrado, movilidad,
formacion de diastemas, extrusién, formacion de abscesos y finalmente
pérdida de los dientes.

BOLSA PERIODONTAL
Definicion y clasificaciéon

Una bolsa periodontal es un surco gingival profundizado por enfermedad, La
formacion de una bolsa periodontal se da cuando el infiltrado inflamatorio
penetra apicalmente, se pierde hueso y se forma tejido de granulacién el cual
contiene células plasmaticas que producen anticuerpos, al mismo tiempo
capas del epitelio de union son atacadas y fragmentadas, crece entonces un
nuevo epitelio pero mas apicalmente.

Existen dos tipos de bolsas, 1) bolsa gingival (pseudobolsa) no hay
destruccion de los tejidos periodontales subyacentes, hay entonces; un
agrandamiento gingival, el surco se profundiza por el aumento de volumen
de la encia y 2) bolsa periodontal (verdadera) en la que hay ya una
destruccion de los tejidos periodontales de soporte, dentro de éstas se
encuentran: a) bolsas supradseas (supracrestal o supraalveolar) en la cual el
fondo de la bolsa es coronal al hueso alveolar subyacente y b) bolsas
infradseas (subcrestal o intraalveolar) en la que el fondo de la bolsa es apical
al nivel hueso alveolar adyacente, en esta la pared lateral de la bolsa se
localiza entre la superficie del diente y el hueso alveolar.

Aunque las bolsas son indoloras puede haber dolor localizado o sensacion
de presién después de comer, sabor desagradable en areas localizadas,
sensacion de comezoén en la encia.




Patogenia

Los cambios involucrados en la transicién de un surco gingival normal a una
bolsa periodontal patologica se relacionan con las diferentes proporciones de
células bacterianas presentes en la placa dental. Sin embargo, la microflora
presente en las areas enfermas no puede ser utilizada como un factor
predecible de un futuro ataque o pérdida ésea ya que la sola presencia no
basta para iniciar la enfermedad o hacer que esta progrese. ®

La formacion de bolsas empieza como un cambio inflamatorio en la pared del
tejido conectivo del surco gingival y se produce por la placa bacteriana, el
exudado inflamatorio liquido y celular causa degeneracion del tejido
conectivo circundante incluyendo las fibras gingivales. En el proceso de
destruccion de la adherencia del tejido conectivo se describen distintas
zonas, justo apical al epitelio de union hay un area de fibras colagenas
destruidas, la cual es ocupada por células inflamatorias y edema,
inmediatamente apical a ésta, hay una zona de destruccidén parcial, y
después un area de adherencia normal.®

Actividad de la enfermedad periodontal

La enfermedad periodontal sufre periodos de remision y exacerbacién, los
periodos de reposo se caracterizan por una respuesta inflamatoria reducida y
poca o ninguna pérdida 6sea y adherencia del tejido conectivo. El periodo de
exacerbacion comienza con la formacion de placa no adherida, con sus
bacterias anaerobias y moviles gramnegativas, en este periodo se pierde las
adherencia de tejido conectivo y hueso y se profundiza la bolsa, esto puede
durar dias, semanas o meses y algunas veces continua con un periodo de
remision o de reposo, los periodos de reposo y exacerbacién también se
conocen como periodos de actividad e inactividad, desde el punto de vista
clinico durante los periodos de actividad hay hemorragia, ya sea espontanea
o al sondear, asi como grandes cantidades de exudado gingival, en términos
histologicos, el epitelio de la bolsa se observa adelgazado o ulcerado asi
como un infiltrado con predominio de células plasmaticas o leucocitos
polimorfonucleares.

Contenido de la bolsa

Son principalmente restos de microorganismos y sus productos (enzimas,
endotoxinas y otros productos metabdlicos), placa dental, liquido gingival,
restos alimenticios, mucina salival, células epiteliales descamadas y




leucocitos. Si hay exudado purulento, consiste en leucocitos  vivos,
degenerados y necrdticos, bacterias vivas y muertas; suero y una cantidad
limitada de fibrina. %’

El pus es una caracteristica frecuente de enfermedad periodontal, pero sélo
es un signo secundario. No es un indicador de la profundidad de la bolsa o
de la intensidad de la destruccion de los tejidos de soporte.

La pared radicular

En el curso de la periodontitis, se expone la superficie radicular al medio de
la bolsa periodontal y cavidad bucal; es cuando se presentan alteraciones en
el tejido duro expuesto, si esta rodeado por un medio donde predomine un
pH acido sera posible el inicio de caries radiculares, el cemento radicular es
mas resistente a la reabsorcién que el hueso, una de las razones es que el
cemento tiene mayor contenido de fluor lo que le confiere mayor resistencia a
ser disuelto por acidos. 2°*'

En las bolsas periodontales, la pared radicular con frecuencia sufre cambios
importantes que pueden perpetuar la infeccion periodontal, producir dolor, y
complicar el tratamiento periodontal.

En el cemento, los cambios se clasifican en estructurales, quimicos y
citotéxicos.

CAMBIOS ESTRUCTURALES:

1.- Presencia de granulos patoldgicos, es posible que presenten areas de
degeneracion de colagena o areas en que las fibras colagenas no se
mineralizaron desde un principio.

2.- Areas de de mayor mineralizacion, tal vez el resultado de un intercambio
de minerales y componentes organicos en la interfase cemento-saliva,
expuestos a la cavidad bucal.

3.- Areas de desmineralizacion, tal vez se relacionan con caries radicular, la
exposicidon a los liquidos bucales vy a la placa bacteriana trae como resultado
protedlisis de los restos insertados de las fibras de Sharpey, el cemento se
reblandece, se fragmenta y se forman cavidades.

La afeccion del cemento es seguida por la penetracién bacteriana de los
tubulos dentinarios, con la consecuente destruccion de la dentina, el diente
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puede no doler, pero la exploracion de la superficie radicular revela la
presencia de un defecto y al penetrar con sonda se produce dolor. 2

CAMBIOS QUIMICOS:

De manera alternativa, el medio bucal favorece los procesos de calcificacion
evidentes por la tendencia a la formacién de calculos dentales en la
superficie radicular. %°

El contenido mineral del cemento expuesto es mayor, en las superficies
radiculares enfermas aumentan los siguientes minerales: calcio, magnesio,
fésforo y fluor, sin embargo, la microdureza permanece sin cambios. El
cemento expuesto absorbe calcio, fosforo y fluor de su medio local, y hace
posible la formacidon de una capa altamente calcificada resistente a la
descomposicién, esta capacidad para absorber sustancias del medio puede
ser nociva si los materiales que se absorben son toxicos, la absorcion
de estos elementos ademas trae como resultado un incremento en el tamafo
de los cristales de hidroxiapatita en la capa superficial del cemento, asi el
contenido mineral del cemento mas superficial se incrementa mas de 10%
que en cemento normal. 28

CAMBIOS CITOTOXICOS:

De igual manera también penetran sustancias organicas de origen salival y
bacteriano. Dentro del material organico se encuentran lipopolisacaridos,
endotoxinas y otras sustancias citotoxicas. %°

La penetracion bacteriana dentro del cemento se puede encontrar tan
profunda como la unidn cemento-dentinaria, ademas, los productos
bacterianos como las endotoxinas también se detectan en la pared del
cemento de las bolsas periodontales. La captacion de mineral exdégeno y
sustancias organicas se produce en pocas semanas.”® %'
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PERDIDA OSEA Y PATRONES DE DESTRUCCION DEL
HUESO

Los cambios que se presenten durante la enfermedad periodontal juegan un
papel importante, ya que la pérdida 6sea que se presente en la periodontitis
es la causante de la pérdida dental. Dos fendmenos de suma importancia
son la reabsorcion y formacion de hueso pues un equilibrio entre estos se
vera reflejado en el hueso, conservando este tanto su altura como su
densidad. °

Cuando la reabsorcidon 6sea excede la formacion del mismo, tanto la altura
como la densidad del hueso se reducen.

La reabsorcidon 6sea es un fendmeno complejo que tiene lugar durante la
periodontitis, y que esta provocado por un proceso inflamatorio producido por
la placa bacteriana. Hay dos mecanismos patogénicos principales: 2’

Activacién osteoclastica. Los linfocitos T producen linfoquina FAO (Factor
de Activacién Osteoclastica), que es responsable de la activacion de los
osteoclastos, que reabsorben los minerales del hueso y los devuelven a la
circulacién sanguinea.

Liberacion de prostaglandinas (PGE2). El dafio a la membrana celular esta
provocado por la activacion de la cascada del acido araquidonico, con
activacién de la quimiotaxis de los PMN vy la liberacion de prostaglandinas,
responsables de la reabsorcion osea.

Cuando el infiltrado inflamatorio se distribuye apicalmente e invade las fibras
transeptales, el hueso empieza a reabsorberse, dejando mas espacio para
las células defensivas, que fluyen hacia el lugar en gran numero. Se forma
tejido de granulacion. Este esta altamente vascularizado y lleno de células
plasmaticas que producen anticuerpos. Mientras que las capas epiteliales,
del epitelio de unién, estan siendo atacadas y fragmentadas, esta creciendo
un nuevo epitelio, pero en una posicién mas apical. %'

Un gran numero de factores actuan en la destruccion 6ésea observada en la
periodontitis, por ejemplo la presencia de microorganismos y sus productos,
sustancias en la encia inflamada y respuestas inmunes. Los patrones de
destruccion ésea originados pueden ser de forma “horizontal” y “vertical”. '
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Destruccion 6sea por extension de la inflamacion gingival

La causa mas comun de destrucciéon dsea en la enfermedad periodontal es la
extension de la inflamacion desde el margen gingival hacia los tejidos de
soporte. La invasion inflamatoria de la superficie ésea y el inicio de la pérdida
O0sea marcan la transicion de gingivitis a periodontitis.

La gingivitis siempre antecede a la periodontitis, pero no todos los casos de
gingivitis se convierten en periodontitis. La evolucion de gingivitis a
periodontitis esta relacionada con cambios en la composicion de la placa
bacteriana, el potencial patégeno de ésta o la resistencia del huésped
pueden modificar la extension de la inflamacion hacia las estructuras de
soporte, la resistencia del huésped incluye la actividad inmunitaria y otros
mecanismos relacionados con el tejido, como el grado de fibrosis de la encia,
tal vez el ancho de la encia insertada, asi como la fibrogénesis reactiva y la
osteogénesis que ocurren de modo periférico a la lesion inflamatoria.

Via perivascular: la lesion inflamatoria destructiva parece extenderse
perivascularmente al hueso; el defecto éseo resultante refleja la distribucion
morfolégica de los vasos. Si los vasos penetran la cresta alveolar en este
centro o si la reabsorcion 6sea ha abierto un espacio medular, el defecto
puede aparecer radiograficamente en forma de copa y con crateres cuando
se levanta un colgajo. Si los vasos entran en la encia desde la esquina de la
cresta por medio del ligamento periodontal y si la destruccion osea esta
limitada a un lado o es mayor en un lado, el defecto puede ser de forma
angular o infradseo.™

En los espacios medulares, la resorcion prosigue desde dentro, causando
primero adelgazamiento de las trabéculas 0seas vecinas y expansion de los
espacios medulares, seguida por la destruccion del hueso y una reduccion
en su altura. La destruccién del hueso en la enfermedad periodontal no es un
proceso de necrosis, cuando hay necrosis histica y pus en la enfermedad
periodontal, surge en las paredes del tejido blando de las bolsas
periodontales, no a lo largo del margen de hueso subyacente que se
reabsorbe.

Se plantea la hipotesis de que dos tipos celulares intervienen en la resorcion
Osea, el osteoclasto que elimina la porcion mineral del hueso, y la célula
mononuclear, que interviene en la degradacion de la matriz organica.
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Radio de accién: Page y Schroeder con base en las mediciones de
Waerhaug hechas en muestras de necropsias humanas postularon limites de
eficacia de casi 1.5 a 2.5 mm dentro de los cuales la placa dentobacteriana
puede causar pérdida ésea, mas alla de 2.5 mm no hay efecto; los defectos
angulares interproximales pueden aparecer sélo en espacios mas anchos
que 2.5 mm, dado que los mas estrechos quedarian destruidos por completo.
La presencia de bacterias en los tejidos puede originar los defectos grandes
que exceden por mucho 2.5 mm a partir de la superficie dental.

Velocidad de la pérdida de hueso: segun un estudio realizado se encontré
que la velocidad de la pérdida 6sea promedio casi 0.2 mm al afo en las
superficies vestibulares y aproximadamente 0.3 mm anuales en las
proximales cuando permitieran que la enfermedad periodontal avanzara sin
tratamiento.®

Si la pérdida 6sea obedece a un proceso infeccioso agudo, como un absceso
periodontal, el prondstico generalmente es mas favorable que si se trata de
una deformidad ésea similar producida por un proceso crénico. El prondstico
es menos favorable para la pérdida de hueso cronica y uniformemente
progresiva durante un periodo de varios afnos que para el hueso que se
mantiene relativamente estacionario después de la pérdida 6sea inicial. El
factor decisivo es la causa de la pérdida ésea progresiva y la posibilidad de
corregirla. ?°

Periodos de destruccion: los periodos destructivos motivan la pérdida de
colagena y hueso alveolar con profundizaciéon de la bolsa periodontal, los
motivos de los periodos destructivos se basan en las siguientes teorias:

1.- El inicio de la actividad destructiva se relaciona con la ulceracion
subgingival y la reaccion inflamatoria aguda, que motivan la pérdida rapida
de hueso alveolar.

2.- Los brotes de actividad destructiva coinciden con la conversion de una
lesiéon predominante de linfocitos T en otra con preponderancia de un
infiltrado de células plasmaticas y linfocitos B.

3.- Los periodos de exacerbacion se relacionan con un ascenso de la
microflora anaerobia de la bolsa, desprendida no insertada, movil y
gramnegativa, los intervalos de remisién coinciden con la formacion de una
microflora grampositiva, densa, no insertada, no mévil con una tendencia a la
mineralizacion.
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4.- La invasion del tejido por una o varias especies bacterianas es seguida
por una respuesta de defensa por parte del huésped para asi controlar tal
ataque.

Los periodos de remision pueden caracterizarse por el aumento de la
aposicion de colageno, lo que puede dar como resultado un margen gingival
agrandado vy fibrético. A veces, los periodos de exacerbacion estan marcados
por un aumento de colagenolisis, destruccién ésea y proliferacion apical del
epitelio de unién, lo que da por resultado una bolsa profundizada
clinicamente se observa un patrén de destruccion mas agresivo y rapido."

Mecanismos de destruccion 6sea: Hausmann enumerd las siguientes
posibles vias través de las cuales los productos de la placa pueden causar
la pérdida de hueso alveolar en la enfermedad periodontal: '

1.- Una accion directa de los productos de la placa sobre las células éseas
progenitoras causa la diferenciacion de dichas células en osteoclastos.

2.- Los productos de la placa actuan directamente sobre el hueso,
destruyéndolo mediante un mecanismo no celular.

3.- Los productos de la placa estimulan a las células gingivales, originando
que liberen mediadores, que a su vez provocan que las células progenitoras
se diferencien en osteoclastos.

4.- Los productos de la placa motivan que las células gingivales liberen
agentes que pueden operar como cofactores en la resorcion del hueso.

5.- Los productos de la placa causan que las células gingivales liberen
agentes que destruyen el hueso por accién quimica directa, sin osteoclastos.

Agentes farmacoldégicos y resorcion o6sea: varios agentes locales con
capacidad para motivar la resorcidon 6sea pueden intervenir en la enfermedad
periodontal, estos incluyen las prostaglandinas y sus precursores, el factor de
activacion de los osteoclastos, todos los cuales estan presentes en la encia
inflamada, asi como las endotoxinas producidas por la placa bacteriana.

Las prostaglandinas son un grupo de lipidos que participan en el proceso
inflamatorio y tienen efectos semejantes a las hormonas, cuando se inyectan
intradérmicamente causan cambios vasculares registrados en inflamacion, si
se inyectan sobre hueso motivan resorcion ésea, en ausencia de células
inflamatorias y con escasos osteoclastos multinucleados.
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Las enzimas proteoliticas producidas en el tejido periodontal, o por las
bacterias de la placa, también pueden intervenir en la resorcion Osea, la
colagenasa esta presente en el periodonto normal y aumenta en la encia
inflamada. Mediante la descomposicién de la sustancia fundamental de la
matriz dsea, la hialuronidasa que las bacterias elaboran puede influir sobre
el proceso de resorcion. La colagenasa esta presente en el periodonto
normal y aumenta con la encia inflamada.

Produccion de hueso en la enfermedad periodontal: también se
identifican zonas de elaboracién ésea justo al lado de los sitios de resorcién
Osea activa, del mismo modo a lo largo de las superficies trabeculares a una
distancia determinada de la inflamacion en un esfuerzo evidente por reforzar
el hueso restante (produccion 6sea de refuerzo). La reaccién del hueso
alveolar ante la inflamacion incluye la produccion y la resorcion Oseas, en
consecuencia; la pérdida de hueso en la enfermedad periodontal no es solo
un proceso destructivo sino que surge del predominio de la resorcién sobre
la produccidn, la elaboracion de hueso nuevo retarda la velocidad de la
pérdida 6sea, compensando en cierto grado el hueso destruido por la
inflamacion. La formacion 6sea como reaccion a la inflamacion aun en
periodos activos de la enfermedad periodontal tiene efecto en el resultado del
tratamiento. '*®

Factores que determinan la morfologia del defecto 6seo en la
enfermedad periodontal

La morfologia del defecto 6éseo es de importancia tanto en el prondstico
como en el desarrollo del plan de tratamiento (seleccion del defecto) la
cantidad de hueso remanente afectara la posibilidad de regeneracién 6sea
después del tratamiento.®

Variacion normal en el hueso alveolar. La variacion normal es
considerable en los rasgos morfolégicos del hueso alveolar, que afectan los
contornos 0seos producidos por la enfermedad periodontal. Las
caracteristicas del hueso que alteran de manera sustancial el patron
destructivo del hueso en la enfermedad periodontal incluyen lo siguiente: 2

e EI grosor, la anchura y la angulacion crestal de los tabiques
interdentales

e El espesor de las laminas alveolares vestibular y lingual

e La presencia de fenestraciones, dehiscencias, o ambas
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¢ Anatomia de las raices

e Posicion de las raices en el proceso alveolar
e Proximidad con otras superficies dentales

e La alineacion de los dientes

Produccioén ésea de refuerzo (protuberante). En ocasiones, la elaboracién
del hueso ocurre en un intento por reforzar las trabéculas 6seas debilitadas
por la resorcion, cuando sucede en la mandibula, se llama produccion dsea
de refuerzo central, si es sobre la superficie externa, su denominacién es
produccion 6sea de refuerzo periférico, ésta ultima puede causar la
protuberancia del contorno 6seo, llamada protuberante, que acompafa a
veces la produccion de crateres dseos y defectos angulares.®

Clasificacion de los defectos 6seos

La destruccion periodontal de sitios especificos complica el prondstico de
largo plazo de los dientes por producir tres tipos de defectos: defectos
supradseos (u horizontales), defectos infradseos (o verticales) y defectos
interradiculares (o de furcacion)."

Segun la clasificacién de Goldman y Cohen los defectos supradseos son
aquellos en los que la base de la bolsa se localiza en sentido coronal con
respecto a la cresta alveolar. Los defectos infradseos, por otra parte, se
definen por la localizacion apical de la base de la bolsa con respecto a la
cresta alveolar residual.

Los defectos intradseos son defectos éseos cuyo componente infradseo
afecta principalmente a un diente mientras que en los crateres el defecto
compromete las dos raices vecinas en un grado semejante. Los defectos
intradseos se clasifican segun su morfologia en términos de paredes éseas
remanentes, ancho del defecto (o angulo radiografico) y en términos de su
extension topografica en torno al diente. En base al numero de paredes
remanentes, los defectos intradseos se clasifican en defectos de una pared
(bordeados por dos superficies dentarias, una superficie 6sea y tejido
blando), dos paredes (bordeados por dos superficies dentarias y dos
superficies 6seas) y tres paredes (bordeados por una superficie dentaria y
tres superficies 0seas). Con frecuencia, los defectos intradseos presentan
una anatomia compleja que consiste en un componente de tres paredes en
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la porcion mas apical del defecto y componentes de dos paredes y una
pared en las partea mas superficiales. '’ %

Pérdida 6sea horizontal. Es el patron mas frecuente, el hueso aparece con
altura reducida, pero su margen permanece casi perpendicular a la superficie
dental. Los tabiques interdentales y las laminas vestibular y lingual se ven
afectadas, pero no necesariamente en igual grado alrededor del mismo
diente. ®

Deformidades del hueso (defectos 6seos). Diversos tipos de deformidades
Oseas pueden surgir de la enfermedad periodontal, las radiografias pueden
sugerir su presencia, pero el sondeo cuidadoso y la exposicidon quirurgica de
las zonas son indispensables para establecer su conformacion y
dimensiones exactas.

Defectos angulares o verticales. Son los que suceden en direccion oblicua,
para dejar en el hueso un surco socavado a lo largo de la raiz. La base del
defecto se encuentra en sentido apical al hueso vecino. En la mayoria de los
casos los defectos angulares se presentan en bolsas infradseas, éstas
siempre poseen un defecto angular subyacente. Los defectos angulares se
clasifican de acuerdo al numero de paredes Oseas remanentes. Pueden
tener una, dos o tres paredes, la cantidad de paredes en la porcién apical del
defecto puede ser mayor que la encontrada en la porcién oclusal, en estos
casos; se usa el término defecto 6seo combinado. ®

Los defectos angulares pueden aparecer también en las superficies
vestibulares y linguales o palatinas, si bien las radiografias no los revelan. La
exposicidén quirurgica es la unica manera segura de establecer la presencia y
configuracion de los defectos éseos verticales.

El defecto vertical de tres paredes también se denomina defecto intradseo,
esto aparece mas a menudo en los aspectos mesiales de los segundos y
terceros molares superiores e inferiores, el defecto vertical de una pared se
llama incluso hemiseptum.

El crater es definido como un defecto en forma de taza o copa en el hueso
alveolar interdental con pérdida 6sea casi igual sobre las raices de dos
dientes contiguos y posicion mas coronaria de la cresta alveolar lingual y
vestibular, las paredes vestibular y lingual/palatina pueden ser de altura
desigual, es frecuente la presencia de crateres y se cree esto se debe a que:
1) el area interproximal es una zona en la que se acumula mayor placa y la
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higiene es dificil de llevar a cabo, 2) la concavidad vestibulo-lingual del
septum interdental en molares inferiores puede favorecer la formacién de
crateres, y 3) la vascularizacion de la encia al centro de la cresta puede ser
un camino a la inflamacion. '’
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REGENERACION Y REPARACION PERIODONTAL

Para lograr una salud bucal a mayor plazo es importante que los defectos se
eliminen. Los métodos terapéuticos para la correccion de los defectos 6seos
incluyen procedimientos como: desbridamiento por colgajo, procedimientos
resectivos y terapia periodontal regenerativa.

El conocimiento de la biologia en la cicatrizacion de heridas ha sido de gran
utilidad para mejorar los resultados de la terapia periodontal la cual tiene
como uno de sus objetivos el control de la infeccion y la regeneracion de los
tejidos perdidos como consecuencia de la enfermedad periodontal. Los
diferentes procedimientos reconstructivos tienen como meta lograr el
restitutio ad intregrum del aparato de insercion. En ocasiones no se logra
obtener regeneracion y entonces se pueden observar otros resultados tales
como: cicatrizacion por la formacion de un epitelio de unién largo, el cual
puede resultar si hay un llenado 6seo, anquilosis de hueso y dientes con
resorcion radicular, recesion, reincidencia de la bolsa o cualquier
combinacion de estos resultados. ">

Cuando se dafia el periodonto debido a inflamacién o como resultado de un
tratamiento quirurgico, el defecto cicatriza ya sea por medio de regeneracion
o reparacion. En la regeneracion, la cicatrizacién ocurre a través de la
reconstitucion de un nuevo periodonto, el cual incluye la formacién de hueso
alveolar, cemento, un nuevo ligamento periodontal e insercidn epitelial igual a
la que existia inicialmente; mientras que la reparacion cicatriza por medio de
reemplazo con epitelio, tejido conectivo o ambos. Histolégicamente, la
reparacion incluye la formacién de un epitelio de union largo, adhesién de un
nuevo tejido conectivo y/o anquilosis. A nivel celular, la regeneracién
periodontal es un proceso complejo que requiere de proliferacion,
diferenciacion y desarrollo de diversos tipos de células para formar el aparato
de insercién (esto es nuevo cemento, hueso y nueva insercion de tejido
conectivo). 1122

Para distinguir entre regeneracidn y reparacion es importante diferenciar
entre nueva insercion y reinsercion del periodonto. Nueva insercion se
refiere a la reunion de tejido conectivo en una superficie radicular desprovista
de su ligamento periodontal, usualmente por periodontitis. Esta reunion
puede ocurrir por medio de la formacion de cemento nuevo con fibras de
colagena insertadas. En contraste, reinsercion se refiere a la reunién de
tejido conectivo y epitelio a una superficie radicular en la cual esta presente
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tejido periodontal viable, y no involucra la formacion de cemento nuevo, por
lo tanto la regeneracion periodontal se refiere principalmente a la
reconstitucion del periodonto perdido por medios de la formacion de un
nuevo aparato de insercién.™

Clinicamente se evalua el resultado del tratamiento regenerativo por medio
del sondeo periodontal, radiografias y evaluaciones periddicas, pero el
método mas confiable para evaluar el resultado del tratamiento es
histolégicamente.

De acuerdo a la Academia Americana de Periodoncia hay distintas
alternativas en el tratamiento periodontal, pero sélo algunas han sido
reconocidas como procedimientos regenerativos verdaderos. *

Tratamiento periodontal regenerativo

Para que se dé una completa regeneracion periodontal se requiere de una
serie de eventos biolégicamente organizados como lo son: migracion,
adherencia, crecimiento y diferenciacion celular. Las estrategias de que se
disponen para conseguir la regeneracion tisular se basa en la utilizacion de
biomateriales sintéticos o naturales y proteinas que aporten las sefales
estimuladoras que desencadenen los acontecimientos necesarios para la
regeneracion.

Han sido varios los métodos que se han llevado a cabo con diferentes
resultados, dentro de los cuales estan: *2°

e Procedimientos de acondicionamiento radicular
¢ Injertos 6seos (autoinjertos, aloinjertos, xenoinjertos, aloplasticos)
e Regeneracion tisular guiada
¢ Mediadores biolégicos
Funcién de los materiales de injerto

Existen tres mecanismos relacionados con el éxito en la regeneracion ésea,
la osteogénesis, osteoinduccion y osteoconduccion, el efecto inductor de los
diversos materiales para injerto se puede categorizar bajo estos tres
mecanismos.

Osteogénesis: ocurre cuando las células del injerto sobreviven al
transplante y contribuyen en el proceso de reparacién. Es el proceso de
formacion y desarrollo de hueso nuevo. Los osteoblastos vivos son
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trasladados desde otras zonas del organismo hacia el lugar donde se
necesitan. Este mecanismo es el que se produce en los injertos de hueso
autdlogo, en donde se establece una actividad de remodelado, que
simultaneamente lleva a la reabsorcion del material injertado y el reemplazo
por el hueso neoformado, para llegar a conseguir la incorporacion total del
injerto.

Osteoinducciodn: es un proceso quimico de formacién de hueso por medio
del cual se liberan proteinas osteoinductivas o factores de crecimiento que
favorecen la diferenciacion celular de células contenidas en el injerto. Ocurre
cuando dos o mas tejidos de diferente naturaleza o propiedades se
relacionan intimamente, dando como resultado alteracion en el curso del
desarrollo de los tejidos. %"

Osteoconduccion: o efecto “de entrelazado” ocurre con el crecimiento
interno de capilares en el tejido conectivo nuevo. Con los injertos de hueso,
este proceso es seguido de resorcion simultanea del hueso muerto o del
“‘entrelazado” sintético y la deposicion de lamina 6sea nueva. Consiste en la
creacion de un andamiaje o matriz fisica apropiada para la deposicién de
hueso nuevo. %

Tipos de injertos 6seos

Entre los medios para mejorar el sustrato 6seo destacan los injertos cuya
finalidad es cubrir, rellenar, conectar o dar soporte a otras partes del cuerpo
lesionadas voluntaria o involuntariamente. Desde una perspectiva de
crecimiento 6seo exclusivamente el mejor injerto es el de hueso autdlogo,
por sus propiedades, que engloba los tres mecanismos involucrados en la
regeneracion Osea ideal: osteogénesis, osteoinduccidén y osteoconduccion,
ya que proporciona células déseas, proteinas osteoinductivas como factores
de crecimiento y BMPs asi como una importante matriz de soporte. El injerto
también sufre una remodelacion que hace que durante la fase de reabsorcion
se liberen factores de crecimiento y BMPs procedentes de la matriz
favoreciendo la osteoinduccion. La estructura ésea del injerto, actua como
matriz del hueso neoformado, permitiendo el efecto osteoconductor.

AUTOINJERTOS

Son aquellos que son tomados del mismo individuo. En 1993, Hegedus
intentd el uso de injertos 6seos para la reconstruccion de defectos éseos
producidos por enfermedad periodontal. EI método fue retomado por Nabers
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y O'Leary en 1965 y numerosos esfuerzos se han llevado a cabo para definir
tanto las indicaciones como las técnicas.1 Se sugiere que este tipo de injertos
puede llegar a alcanzar un llenado éseo promedio de 3 a 4 mm. !

Sitios intrabucales: los sitios intraorales para materiales de injerto de hueso y
médula incluyen la tuberosidad del maxilar, zonas edéntulas o de reciente
extraccion (8-12 semanas), torus o exostosis. Al tomar hueso se obtiene un

coagulo 6seo llamado asi por mezclarse con sangre durante su obtencion. ™
7,26

Sitios extraorales: se puede obtener de la cresta iliaca ya sea anterior o
posterior. Se obtiene médula 6sea roja o hematopoyética, junto con hueso
esponjoso. Este tipo de injerto sélo puede usarse para regenerar hueso no
asi en defectos periodontales.

La secuencia de cicatrizacion de un injerto 6seo autégeno se ha identificado
con el inicio de la formacién de hueso a los 7 dias, la cementogénesis a los
21 dias y un nuevo ligamento periodontal a los tres meses. Sobre los 8
meses del injerto debe estar totalmente incorporado en el huésped con fibras
orientadas funcionalmente discurriendo entre el hueso y el cemento. La
maduracién puede requerir hasta 2 afios. %'

ALOINJERTOS

Son aquellos que se toman de un individuo genéticamente distinto pero de la
misma especie. Los aloinjertos se obtienen de cadaveres, el hueso se
obtiene de diferentes fuentes incluyendo las costillas, se tritura hasta obtener
un polvo de hueso cuyas particulas varian en tamafio. Con frecuencia se
realiza la desmineralizacion con el propdsito de exponer las proteinas de la
matriz para una mayor inductividad. Comunmente se utiliza el hueso seco
congelado para lograr un hueso y médula autégenos mas inductivos. Este
tipo de injertos se obtiene en las primeras 12 horas después de muerto el
donador. "7 1°

Existen dos tipos de aloinjertos de hueso de uso cotidiano: hueso desecado-
congelado (liofilizado) mineralizado y hueso desecado-congelado (liofilizado)
desmineralizado, los términos desecado y desmineralizado se usan como
sinonimos. Existe evidencia de que el proceso de congelacién y desecacion
(liofilizacion), el lavado con alcohol etileno y la desmineralizacién con un
acido a bajo pH inactivara el virus VIH. Los aloinjertos Oseos suelen
obtenerse durante las 12 horas después de la muerte del donante. El
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proceso de congelado-desecado elimina mas del 95% del contenido de agua
del hueso. Preserva tres caracteristicas principales de los especimenes: el
tamafo, la solubilidad y la integridad quimica. Aunque el proceso de
congelado-desecado destruye todas las células y proporciona un injerto no
vital, tiene la ventaja de reducir la antigenicidad y facilita el almacenamiento a
largo plazo, el sellado al vacio en contenedores de vidrio protege contra la
contaminacién y la degradacién del material de injerto mientras que permite
el almacenamiento a temperatura ambiente durante un periodo indefinido de
tiempo. %!

XENOINJERTO

Son aquellos que provienen de una especie diferente. El hueso de bovino
inorganico es aquel que ha sido quimicamente tratado para remover los
componentes organicos, dejando una arquitectura porosa y trabecular similar
a la del hueso humano. Se ha propuesto que este hueso no tiene
propiedades osteoinductivas, pero actia como andamio para la formacion
de nuevo hueso (osteoconduccion). "2

ALOPLASTICOS

Estos incluyen materiales inertes que actuan como rellenos biolégicos
(materiales aloplasticos) como la hidroxiapatita de fosfato B tricalcico,
ceramicas calcicas, fosfato ftricalcico, compuestos de polimero
biocompatibles y polimeros de vidrio bioactivo. Este tipo de materiales
representa la primera generacion de materiales aloplasticos de injerto 6seo.
Aunque son materiales con resultados efectivos en procedimientos como
preservacion y aumento de reborde, su uso es limitado en el tratamiento de
defectos 6seos alrededor de dientes. °

El fosfato tricalcico es una ceramica bioactiva que promueve la formacion
0sea mediante el intercambio de calcio y fésforo, es otro componente del
hueso, al igual que la hidroxiapatita, es osteoconductivo y proporciona una
base adecuada para la deposicion de nuevo hueso.

Los biovidrios o particulas de vidrio ceramico fueron descubiertos por L.
Hench en 1970 y su uso se ha generalizado desde los afios ochenta en
ortopedia, cirugia plastica, otorrinolaringologia y desde 1994, también
odontoestomatologia. Su mayor ventaja es la de ser integrado por los tejidos
en lugar de ser aislado por el tejido fibroso. El vidrio bioactivo esta formado
en un 45% por silice pero ademas contiene sales de sodio, calcio y fosfatos.
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Su mecanismo de accion consiste en unirse al hueso y a los tejidos blandos,
a la par que promueve la formacion de una capa de hidroxiapatita. Es decir,
se produce union entre el vidrio y el hueso, llamada fijacion bioactiva, que
puede definirse como “union de un implante a los tejidos mediante la
formacion de una capa de HA biolégicamente activa” cuando un vidrio
bioactivo se pone en contacto con fluidos organicos se originan tres
acciones: difusién, disolucion y precipitacion, por las que el sodio se separa
del vidrio, se disuelve el 6xido de silicio y se forma un gel de silice, cargado
negativamente que va a ser el lugar de nucleaciéon para la formacion de
carbonato y fosfato calcico. Sobre este se va formando hidroxicarbonato de
apatita. Este tipo de material ha demostrado a través de estudios realizados
en animales regenerar hueso y lograr una insercién de los tejidos al diente.
Histolégicamente las areas injertadas con materiales sintéticos cicatrizan con
la encapsulacion fibrosa de las particulas de dicho material, por lo tanto, si la
reparacion es el objetivo del tratamiento y no la regeneracion sera suficiente
el uso de materiales aloplasticos. %'?°

Regeneracién Tisular Guiada

Por definicion se tiene que la Regeneracion Tisular Guiada es una técnica
que pretende la regeneracion de nuevo cemento radicular, ligamento
periodontal y hueso alveolar. Es uno de los procedimientos reconstructivos
mas documentados, en este; una barrera biocompatible (membrana) es
colocada para aislar y proteger el defecto 6seo, tejido conectivo y la
regeneracion 6sea puede ocurrir en el sitio de la lesion.?

Los distintos tejidos se regeneran a diferente velocidad, el tejido conectivo se
regenera mas rapidamente que el tejido éseo, de manera que cuando se
produce un defecto éseo, llegan primero las células del tejido conectivo de
revestimiento, impidiendo de este modo que las células 6seas regeneren por
completo el defecto, la regeneracion tisular guiada trata de evitar esta
invasion celular y de inducir la formacion 6ésea mediante la utilizacion de
barreras. EI mecanismo consiste en la utilizacion de una barrera fisica para
que la revascularizacién del defecto provenga del propio tejido éseo e impida
la llegada de capilares de conectivo de zonas adyacentes, ya que se produce
un aislamiento del compartimiento 6seo, favoreciendo la regeneracién, se
evita entonces la formacién de un epitelio de unién largo. 2

Las unicas células capaces de formar nuevo cemento para lograr nueva
insercion son las que derivan del ligamento periodontal. Sin embargo, esta
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posibilidad suele ser limitada, ya que estas células se localizan en la porcidn
mas apical de la herida quirurgica y, en consecuencia, tienen poco espacio
para crecer. Para obtener la formacién de nueva insercion y nuevo cemento,
la superficie radicular debe repoblarse con estas células, progenitoras del
cemento y la insercion conectiva. 27

Se ha demostrado (Nyman, Gottlow, Lindhe) que si una barrera evita que las
células epiteliales y conectivas del colgajo repueblen la superficie radicular,
ésta se colonizara por las células derivadas del ligamento, llevando a la
formacién de nuevo cemento e insercion conectiva. Basandose en estudios
ellos establecen también que las células del ligamento periodontal son las
Unicas que tienen el potencial de regenerar el aparato de insercion.’

Debido a que en la RTG se utilizan membranas como barrera, es importante
tener ciertos cuidados en el uso de las mismas ya que al exponerse al medio
oral se contaminan y penetran bacterias hacia los tejidos. Las membranas no
reabsorbibles particularmente se exponen mas facilmente al medio oral y es
inevitable su contaminacién, originando un retraso en la cicatrizacion de la
herida y resultados regenerativos pobres.

Dentro de las indicaciones para llevar a cabo tal procedimiento estan la
presencia de defectos 6seos (de 3 o 2 paredes), lesiones de furca (grado I,
subclase Ay B) y recesiones gingivales. Por el contrario, no debe llevarse a
cabo si el control de la placa dentobacteriana no es 6ptimo, si hay presencia
de enfermedades sistémicas no controladas y si el paciente fuma habra
mayor riesgo de obtener una completa regeneracién ya que los productos del
cigarro como la nicotina inhiben la proliferacién y quimiotaxis de los
fibroblastos. 3 1428

Se han utilizado diferentes materiales para producir barrera en la
regeneracion tisular guiada. Los primeros estudios utilizaban un filtro de
acetato de celulosa (Nyman 1982). Enseguida se desarrollé una barrera
confeccionada mediante alta tecnologia utilizando politetrafluoroetileno (e-
PTFE-GORE-TEX®). Estas barreras fueron escogidas por su
microporosidad, que permitia el paso selectivo de liquidos y otros nutrientes,
pero no de células. *

Los dispositivos de barrera o0 membranas pueden ser de distintos materiales
y formas, utilizando unas u otras en funcion del tipo de defecto que se quiera
regenerar. Invariablemente del tipo de membrana que se utilice, los
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resultados en la regeneracion no varian. Basicamente existen dos tipos de
membranas: reabsorbibles y no reabsorbibles. *

Dentro de las membranas no reabsorbibles se encuentran: > 47
e PTFE (politetrafluoretileno expandido)
e PTFE con refuerzo de titanio
e Micromallas de titanio

Membranas absorbibles:

e Colageno

e Acido polilactico y poliglicélico

e Duramadre
En un principio las membranas eran no reabsorbibles y por lo tanto era
necesario llevar a cabo un segundo procedimiento para ser removidas, tal
procedimiento tenia que hacerse después de las etapas iniciales de la
cicatrizacion, usualmente de 3 a 6 semanas después de la primera cirugia.

Para evitar un trauma en un segundo procedimiento quirurgico, se han
desarrollado las membranas absorbibles, las membranas de colageno
parecen no satisfacer los requisitos fundamentales de regeneracién, ya que
no son lo suficientemente oclusivas, y dada su degradaciéon prematura, no
evitan que el epitelio migre hacia apical. La duramadre liofilizada consiste
principalmente en fibra colagena sin células, la absorcion de este tipo de

membranas es demasiado rapida para obtener una regeneracién predecible.
3

Las membranas reabsorbibles como OsseoQuest (Gore) se reabsorbe en un
periodo de 6 a 14 meses, otras como las BioMend se reabsorben de 4 a 18
semanas, la mas utilizada es la BioGuide.

El uso de membranas usualmente se combina con injertos de hueso
autdélogo de zonas adyacentes o bien otros materiales y biomodificadores de
raiz.

Algunos investigadores atribuyen el éxito de los materiales de injerto,
membranas, y colgajos desplazados coronalmente al hecho de que estas
técnicas protegen la herida y crean un espacio para que ésta no se modifique
y se logre una maduracion del coagulo. ’
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Otros recursos utilizados para la Regeneracion Periodontal

Aunque el uso de membranas permite el regenerar el periodonto, su
efectividad se limita en ciertos defectos periodontales. La regeneracion
periodontal es impredecible en defectos circunferenciales, defectos
intradseos de una o dos paredes y en defectos de furca clase lll.

MEDIADORES BIOLOGICOS DE LA REGENERACION

En la ultima década las investigaciones se han enfocado en dos métodos los
cuales hacen uso de mediadores biolégicos que den lugar a la repoblacion
de células en el sitio de la herida. ElI primer método incluye el uso de
secuencias de péptidos, preparacion de proteinas y factores de crecimiento
para regenerar los tejidos a través del principio de biomimética. El segundo
método incluye el uso de factores de crecimiento para estimular los eventos
que normalmente se llevan a cabo durante la regeneracion. %

Dentro de los mediadores biolégicos de la regeneracion se encuentran los
derivados de la matriz de esmalte, proteinas éseas morfogenéticas (BMPs) y
factores de crecimiento derivados de plaquetas mismos que han demostrado
favorecer la regeneracion periodontal.

PROTEINAS DERIVADAS DE LA MATRIZ DE ESMALTE

Proteinas derivadas de la matriz de esmalte, principalmente amelogenina, es
secretada por la vaina epitelial de Hertwig durante el desarrollo dental e
induce la formacion de cemento acelular, basandose en esto se cree que
estas proteinas favorecen la regeneracion periodontal promoviendo la
insercién de células dseas. * 7 263

El mecanismo de accion se debe a que dicha proteina contenida en el
derivado de la matriz de esmalte induce cementogénesis.

Emdogain® es un derivado de la matriz de esmalte aprobado por la Food
and Drug Administration, este material es un gel viscoso que consiste en
proteinas derivadas del esmalte de gérmenes dentales en un liquido
polipropileno con 1 ml de solucion como vehiculo, ambos mezclados, el 90%
de dicha mezcla es amelogenina, el resto lo conforman otros elementos
como ameloblastina y enamelina. En un estudio realizado Froum et al.
reportaron que el uso de Emdogain dio como resultado una reduccion en la
profundidad al sondeo de 4.94 mm, aumento en el nivel de insercion de 2.46
mm y un llenado éseo de 3.83 mm. ’
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FACTORES DE CRECIMIENTO

Los factores de crecimiento son proteinas naturales que regulan varios
aspectos del crecimiento y desarrollo celular. Son generalmente proteinas
pequefias que las células secretan en el espacio intercelular y que
desempefian un papel fundamental como mediador bioldgico en la regulacion
de la migracién, diferenciacion y proliferacién celular. Se unen a receptores
especificos de la superficie de las células para posteriormente activar un
segundo mensajero, que es una proteina tirosin-quinasa y que inducira una
determinada respuesta en el nucleo. La estimulacion celular se realiza por un
sistema autocrino, es decir, las células producen y responden al mediador
biolégico o por un sistema paracrino en el que la célula que produce el factor
se encuentra en las proximidades de las células a las que afecta. La
regulacion de los procesos celulares como proliferacion, diferenciacion vy
apoptosis se realiza mediante sefiales generalmente externas a la propia
célula que las ejecuta. Son los factores o mensajeros primarios, producidos
por las células secretoras, que interaccionan con receptores especificos en
las células efectoras. Las células se pueden comunicar por un sistema
endocrino, donde la célula secretora esta distante de la efectora, como
ocurre en la sefializacion hormonal. %%

Distintos factores de crecimiento han sido identificados y caracterizados.
Algunos de estos factores de crecimiento se han encontrado en la matriz
Osea. En la cicatrizacién de heridas, estos factores de crecimiento modulan la
proliferacion celular, migracion, formacion de matriz extracelular y otras
funciones celulares. Ademas, algunos factores de crecimiento pueden actuar
como factores de diferenciacion. ElI PDGF es recientemente uno de los
factores de crecimiento que se estudia debido a su efecto en la cicatrizacion
de la herida debido a su potente factor mitdgeno y hemostatico de células
mesenquimales. %

PLASMA RICO EN PLAQUETAS

La aplicaciéon de fibrina y otros hemoderivados han sido utilizados en
traumatologia y cirugia vascular desde la década de los 70. El uso del
coagulo de fibrina en el campo de la cirugia oral y maxilofacial lo refiere
Matras en 1982, ella describié las cualidades de este producto y sus
aplicaciones, como sellado de tejidos, hemostasia y promociéon de la
cicatrizacion, es después cuando a través de estudios se confirma que el
componente fibrinbgeno del gel de PRP actua como agente hemostatico
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favoreciendo la estabilizacidon del material injertado ademas de que el
coagulo sanguineo se adhiere a la superficie radicular y puede impedir la
migracion apical de células epiteliales y tejido conectivo, también el PRP
actua como un agente antiinflamatorio. Posteriormente en 1985 presento los
casos en los que utilizaba este coagulo: anastomosis de nervios, hemostasia
en defectos de tejidos blandos, como sustituto de la sutura en la fijacién de
injertos de piel y fracturas 6seas. #*

El conocimiento sobre los factores de crecimiento en el adhesivo de fibrina
autélogo (AFA), despertd el interés de los investigadores, ya que este
producto podia actuar no sélo como agente osteoconductivo y vehiculizador
de injertos, sino como posible factor osteoinductor. En 1994 Tayapongsak y
cols. introdujeron la novedosa idea de la aplicacién de un coagulo de fibrina
en la reconstruccion de defectos mandibulares junto con injerto dseo
autogeno, identificando radiograficamente tempranas consolidaciones éseas
en 33 casos, atribuyendo a la red de fibrina un incremento de la
osteoconduccién sobre las células osteocomponentes del injerto.

El adhesivo de fibrina autdlogo (AFA) hay que diferenciarlo del PRP, puesto
que el primero es un concentrado de fibrindgeno, factor Xlll, fibronectina y
factores de crecimiento en baja concentracién, mientras que el PRP es un
concentrado plaquetario rico en factores de crecimiento. En 1997, Whitman
detall6 las diferencias entre AFA y PRP y propuso algunas posibles
aplicaciones del PRP en cirugia bucal y maxilofacial, como reconstrucciones
mandibulares, procedimientos de elevacion de seno, fisuras palatinas y
procedimientos relacionados con la colocacién de implantes. '® %2

En 1998, Marx y cols, aplicaron sus estudios sobre PRP, y refirieron la
existencia de un incremento de numero de plaquetas en este concentrado de
un 338% con respecto a los niveles basales plaquetarios, mostrando la
presencia de al menos tres factores de crecimiento PDGF, TGF-1 Y 32,
refiriendo la existencia de receptores en las células para dichos factores de
crecimiento, ademas propusieron el uso de PRP con el fin de obtener una
maduracién mas rapida al realizar autoinjertos para la reconstruccién de
defectos mandibulares. * 2 2226

En 1999, Anitua refirio la utilizacion del plasma rico en factores de
crecimiento (PRGF) en pacientes que presentaban enfermedad periodontal,
susceptibles de tratamiento implantolégico y en pacientes con fracturas
verticales en dientes que se sustituirian mediante implantes unitarios, con

30



resultados significativamente mejores, desde el punto de vista de la
regeneracion y maduracién 6sea con respecto al grupo control. '

Marx et al. han propuesto el uso de plasma rico en plaquetas con el fin de
lograr una maduracién del injerto éseo autdégeno mas rapida, el motivo
principal de agregar PRP al material de injerto es que altas concentraciones
de plaquetas en el sitio donde se injertara el material aumentara la
concentracion de factores de crecimiento secretados y por lo tanto
favorecera la respuesta inicial del proceso de cicatrizacion. 20

El PRP tiene la capacidad de estimular mayor formacion 6sea en un periodo
menor de tiempo cuando se usa con un sustituto 6seo, ademas el paciente
esta completamente libre de cualquier enfermedad humana que se pueda
trasmitir, es aceptado por los pacientes, no permite el desarrollo de bacterias
debido a que el sustrato es idéntico al presente en el coagulo sanguineo que
se forma en cualquier herida, tiene un pH de 6.5 - 6.7, este pH bajo puede
influenciar en que se inhiba el crecimiento bacteriano. ™
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PLASMA RICO EN PLAQUETAS

Los factores de crecimiento secretados por las plaquetas normalmente tienen
dos sitios activos llamados dimeros que actuan solamente con células que
poseen receptores de membrana, los factores de crecimiento no son
mutagénicos.

Factores de crecimiento contenidos en las plaquetas

Los factores de crecimiento derivados de plaquetas (PDGFaa, PDGFbb vy
PDGFab) estimulan la mitosis en células que poseen receptores de
membrana especificos para estos, asi como la replicacidon sobre células
madre mesenquimales, osteoblastos, células endoteliales y fibroblastos;
estimulan a los osteoblastos para producir matriz osteoide, a células
endoteliales para que secreten lamina basal para nuevos vasos sanguineos
y que los fibroblastos produzcan colageno.

El factor de crecimiento beta transformante 1y 2 (TGFB1 y TGFB2), ademas
de estimular la replicacidon celular, también estimulan la produccion de matriz
extracelular y guian la diferenciacion hacia el cartilago o hueso.

El efecto del factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF) se limita a
células endoteliales, a la estimulacion de la sintesis de la lamina basal, y al
reclutamiento de pericitos para ayudar al desarrollo de nuevos vasos
sanguineos.

Los efectos del factor de crecimiento epitelial (EGF) se limitan a células
basales de piel y membranas mucosas, inducen replicacion y migracion
sobre una superficie biologica y estimulan a estas células para que depositen
componentes especificos de la membrana basal. '

Debido a que el concentrado plaquetario se encuentra en un volumen
pequeio de plasma, el PRP no sb6lo contiene plaquetas sino que ademas
fibrina, fibronectina y vitronectina, proteinas que es conocido, actuan como
moléculas de adhesién celular. &%

Separacion y concentracion de plaquetas

Existe una amplia variabilidad en las concentraciones obtenidas de factores
de crecimiento, en funcién del sistema elegido segun los estudios de
Weibrich, aunque son necesarios estudios posteriores que determinen que
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estas variaciones en las concentraciones de factores de crecimiento tengan
clinicamente un efecto bioldgico diferente. '* 2°

La separacion y concentracion de plaquetas inicia con una técnica de
flebotomia minimamente traumatica con el fin de obtener un volumen
pequefo de sangre para el procedimiento que se utilizara, normalmente se
extrae un volumen de 20-60 ml. Debido a que la sangre se coagula
inmediatamente, la jeringa que contiene la sangre extraida debe tener un
anticoagulante de dextrosa citrato A (ACD-A). Cuando se extraen 20 ml de
sangre, 2 ml de ACD-A deben ser utilizados, al extraer 60 ml se deben utilizar
7 ml de anticoagulante. Aunque todos los métodos de procesamiento de PRP
utilizan centrifugacién solo algunos producen altas concentraciones de
plaquetas bioactivas viables. La efectiva separacién y concentracién de
plaquetas es producto de fuerzas gravitacionales dadas en minutos, para
separar y concentrar, el método debe incluir dos centrifugas llamadas spins,
la primera centrifuga conocida como la de separacion, separa las células
rojas del resto de la sangre (células blancas, plaquetas y plasma). Este
proceso es seguido por otro que se lleva a cabo en la segunda centrifuga
que es la de concentracién, ésta separa y compacta las plaquetas, células
blancas y un numero pequeiio de células rojas residuales del plasma
después de que un 95 % o mas de las células rojas han sido separadas y
colocadas en otro compartimiento. °

La forma mas efectiva de obtencién de PRP se da cuando la centrifuga de
separacion de 1,000 g durante 4 minutos es seguida por la de concentracion
de 800 g de 8 a 9 minutos ya que por medio de la aplicacién de esta fuerza
se logra trastornar la membrana celular de las plaquetas. Después de la
segunda centrifuga algunos residuos de células rojas junto con pocas células
blancas y plaquetas se quedan compactados en la parte alta del concentrado
y estan revestidas por cierto volumen de plasma, esto puede aparecer como
una pequefia capa de células rojas rodeada de una delgada linea blanca
sobre un volumen mayor de liquido claro que representa el plasma. Las
plaguetas mas jovenes, que contienen mas factores de crecimiento, son mas
grandes. Después de que las plaquetas son separadas y concentradas una
cantidad especifica de plasma es aspirada, esta porcion es el PPP (plasma
pobre en plaquetas). '°
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Almacenamiento y activacién del PRP

El PRP es anticoagulado y se mantiene asi hasta que se inicie un proceso
de formacion de coagulo, el PRP se mantiene estéril y las plaquetas viables y
bioactivas por un periodo de 8 horas cuando se almacenan o mantienen a
temperatura ambiente. El anticoagulante utilizado (ACD-A), inhibe la
coagulacion uniéndose al calcio, por lo tanto, la activacién del PRP requiere
que se agregue calcio y se inicie la cascada de coagulacion. Esto se puede
lograr agregando 5 ml de solucion de Cloruro de Calcio al 10% a 5,000
unidades de trombina bovina topica. Ademas también puede ser activado
agregando solo dos gotas de CaCl2- y solucién de trombina y una vez
activado llevarlo al sitio donde se colocara el injerto. Otra opcion es aspirar el
PRP anticoagulado y luego aspirar el equivalente a dos gotas de CaCl2-y
solucion de trombina asi como un poco de aire para que se genere una
mezcla, en un lapso de 6 a 10 segundos se logra la activaciéon y se puede
entonces colocar el PRP. Concentraciones mayores de la solucién no
aceleran el proceso del coagulo, por el contrario, lo retrasa ya que diluye la
concentracion de fibrinogeno.

FORMAS DE UTILIZACION DEL PRP

Una de las formas mas comunes de utilizar el PRP es agregandolo al injerto,
de esta manera se consolidan las particulas del injerto. Otra manera es
colocar una o varias capas del coagulo de PRP sobre el injerto 6seo, una
membrana o bien a través de una ventana en un procedimiento de elevacion
de seno. Este método permite que los factores de crecimiento se filtren o
penetren al coagulo y empapen el injerto y tejidos blandos. Otra manera de
utilizar el PRP es como membrana.

Mecanismo de accién del PRP en la regeneracidon 6sea

La secrecion de los factores de crecimiento contenidos en el PRP se inicia
con la formacién del coagulo sanguineo, mas del 95% de la presintetizacion
de dichos factores son secretados dentro de la primera hora. El efecto del
PRP en el sitio que se coloca se prolonga 5 dias, pero sus efectos sobre la
aceleracion de la regeneracidon O0sea se pueden observar hasta cuatro
semanas después de su administracion.

Los granulos alfa contenidos en las plaquetas, en un coagulo normal o en
uno con PRP, empiezan a degranular en los primeros 10 minutos del
desarrollo del coagulo y secretan alrededor del 90% de sus factores de
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crecimiento en la primera hora, algunos de estos factores actuan sobre los
vasos sanguineos de las paredes de hueso adyacente e inducen el
crecimiento capilar hacia el injerto, otros de los factores secretados actuan
sobre las paredes laterales y mediales del hueso para iniciar asi la migracion,
diferenciacion y produccion de hueso. Los factores de crecimiento se unen a
receptores transmembrana de células osteoprogenitoras, endoteliales y
células madre mesenquimales. La fibrina y fibronectina contenidas en la
porcidn acelular del coagulo y la vitronectina proveniente de los granulos alfa
de las plaquetas envuelven el injerto en una matriz inicial dando como
resultado una oseointegracion de las particulas del injerto. Los tres isdmeros
del factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF) actuan como
mitdgenos para osteoblastos, células endoteliales, y proliferacion de células
madre mesenquimales. * 1926

Debido a su alta concentracion de plaquetas, el PRP inicia una mayor y mas
rapida respuesta celular inicial en el injerto 6seo que la que se daria en un
coagulo normal, mitosis de células osteoprogenitoras y brotes capilares
pueden ser observados en los primeros tres dias después de colocado el
injerto. De los 17 a los 21 dias estd completa la penetracion de capilares al
injerto y las células osteoprogenitoras han aumentado significativamente en
numero. De esta manera, la primera fase de la cicatrizacion del injerto 6seo
tiene lugar durante las tres primeras semanas y se caracteriza por un rapido
metabolismo, proliferacion y actividad celular. Es durante esta fase que el
injerto es mas vulnerable a la infeccion e inestabilidad. El periodo de vida de
las plaquetas es de 7-10 dias, en este lapso su efecto en el desarrollo del
injerto se ha establecido, para este tiempo, han determinado tanto la
velocidad como el grado de regeneracién ésea, los monocitos sanguineos y
los macrdéfagos circulantes, son atraidos al sitio del injerto principalmente por
su caracteristica hipoxica y en menor grado por su acidez y lactato. Los
macrofagos poseen receptores de membrana que perciben areas donde hay
poca concentracidn de oxigeno, la hipoxia inherente de un injerto 6seo inicial
hace que haya una fuerte atraccion a los macréfagos, los cuales llegan al
sitio de la herida y secretan factores de crecimiento adicionales que regulan y
continuan la regeneracion 6sea. El coagulo por si solo se logra establecer,
pero el proceso se acelera con la utilizacion del PRP, tal coagulo contiene
fibrina, fibronectina y vitronectina, estas células de adhesion celular actuan
como una matriz de superficie para el crecimiento vascular, proliferacion y
migracion celular que ocurren durante esta fase. Esta matriz ademas actua
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como un escalafén inicial para la produccién de osteoide la cual es sefial de
la siguiente etapa en el proceso de regeneracion.

Entre la tercera y sexta semanas, las células osteoprogenitoras han
proliferado y se han diferenciado lo suficiente para producir osteoide, tal
produccion consolida el injerto y forma una union al hueso adyacente, este
proceso abarca lo que se describe como la segunda fase. Durante este
tiempo el completo crecimiento capilar madura por medio del desarrollo de
células adventicias de soporte alrededor de los vasos haciéndolos mucho
mas capaces de resistir inestabilidad. El oxigeno que estos vasos aportan al
injerto revierte la hipoxia y por lo tanto regula los macréfagos haciendo que
la herida no cicatrice mas de lo que deberia originando una hiperplasia.
Empezando la sexta semana, el osteoide experimenta un ciclo de resorcion y
remodelado, el elastico y fragil osteoide es reabsorbido por los osteoclastos
los cuales liberan BMPs, ILG1 y ILG2 estos a la vez inducen osteoblastos
adyacentes y células madre mesenquimales para que se diferencien y
produzcan mas hueso maduro que contiene una arquitectura laminar y
sistemas de Havers que no estan presentes en el osteoide. Esta tercera fase
de regeneracion ésea continua a lo largo del periodo de vida del injerto hasta
que en este se estabilice un indice o grado de remodelado y resorcion
normales como sucede en el resto del cuerpo (alrededor del 0.7% por dia).
Clinica y radiograficamente esto se puede observar con la formacién de
hueso denso mineralizado.

EFECTOS CLINICOS DEL PRP EN LA REGENERACION OSEA

Radiografias y tomografias computarizadas muestran un incremento en la
densidad 6sea mineral en injertos donde se utilizé PRP de 1.6 a 2.2 veces
mas que en sitios donde no se utilizd."® Este incremento clinicamente indica
tanto una formacién mas rapida como una maduracién mas temprana del
injerto, ademas el hueso que se produce se puede observar mas denso.
Ademas de los efectos biolégicos del PRP es importante considerar dos
factores que pueden directamente influenciar la incorporacion del injerto
0seo, el primero de estos factores es el tipo de injerto éseo ya que el hueso
cortical revasculariza mas lento que el hueso esponjoso. El segundo factor
es el tamafno de particula del hueso que se usa pues particulas muy
pequefas son mas susceptibles a ser fagocitadas.
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EFECTOS DEL PRP EN LA REGENERACION OSEA UTILIZANDO
SUSTITUTOS OSEOS

Las células autégenas son las responsables de la formacion de nuevo hueso
aun cuando se utiliza un sustituto 6éseo, en lugar de ser trasplantadas, estas
células migran al sitio donde se coloca el injerto para ocupar los espacios
entre y alrededor de las particulas de hueso injertadas. En otras palabras, un
injerto 6seo forma nuevo hueso por medio de osteoinduccion de células
osteoprogenitoras adyacentes. En un autoinjerto hay mayor numero de
células osteoprogenitoras, sin embargo, se logra dar una completa
regeneracion utilizando sustitutos éseos si se absorbe fibrina, si las
particulas del injerto no se compactan demasiado y hay osteoinduccién. Los
aloinjertos mineralizados o0 no, no contienen suficientes concentraciones de
proteinas morfogenéticas para inducir la formacion de nuevo hueso, por lo
tanto, todos los sustitutos 6seos requieren de osteoconduccion por parte de
las células del huésped para formar hueso. '°

Cuando se utilizan aloinjertos y se busca la regeneracion 6sea se requiere
que haya crecimiento o proliferacion capilar entre las particulas del injerto,
proliferacion y migracidon de células osteoprogenitoras de paredes del hueso
adyacente, las particulas de hueso quedan rodeadas en un coagulo
sanguineo el cual contiene fibrina, fibronectina, vitronectina, células rojas,
blancas y plaquetas (las cuales son mayor en numero al utilizar PRP). El
PRP tiene la capacidad de estimular mayor formacion 6sea en un periodo
menor de tiempo cuando se utiliza con sustitutos éseos. 1% 192

Efectos del PRP en la cicatrizacion de tejidos blandos

Hay disminucion del eritema en el sitio de la herida donde se coloc6é PRP,
ademas de que se puede observar una delgada capa de epitelio que ha
migrado a través de la herida, a los 45 dias se puede observar que no existe
hipervascularidad lo cual refleja maduracién del coagulo, evento que no
ocurre normalmente en este lapso de tiempo sin la utilizacion de PRP,
ademas, algunos pacientes han reportado una disminucién del dolor en un
40%, a los 6 meses la cicatriz es menos perceptible y hay menor contracciéon
en el sitio de la herida.
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Presentacién de caso clinico

Paciente femenino de 56 de afos de edad, aparentemente sana, fumadora
(5-6 cigarros al dia), se presenta a la clinica del Diplomado de Periodoncia
de la Facultad de Odontologia refiriendo que “tiene incomodidad para comer
ya que siente que los dientes se le mueven”, anteriormente habia recibido
terapia periodontal, le colocaron una férula en los dientes centrales
superiores debido a la movilidad que presentaba.




PERIODONTOGRAMA

DIAGNOSTICO: Periodontitis Cronica Generalizada Severa

PLAN DE TRATAMIENTO

 Fase | (interconsulta endodoncia, ortodoncia, control personal de
placa, raspado y alisado radicular, ferulizacion)

 Fase Il: Desbridamiento por colgajo con colocacion de aloinjerto
combinado con PRP




e Fase lll: mantenimiento cada 3 - 6 meses

Al realizar la interconsulta con endodoncia se decide hacer tratamiento de
conductos del O.D. 26, previo a la cirugia, se feruliza el segmento anterior
inferior para que la paciente pueda comer mejor mientras se lleva a cabo el
tratamiento periodontal.

RADIOGRAFIAS

Se le extraen a la paciente 60 ml de sangre para posteriormente ser
centrifugada y lograr asi separar las tres fracciones (plasma pobre en
plaquetas, plasma rico en plaquetas y células rojas) el plasma rico en
plaquetas es entonces mezclado con el hueso para obtener un gel y llevarlo
al sitio de los defectos.

FASE QUIRURGICA
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La anestesia utilizada fue tanto local como regional, se levantaron colgajos
de espesor total en ambas arcadas, se realiz6 raspado y alisado radicular asi
como la detoxificacion de las raices con tetraciclina, la raiz mesio-vestibular
del O.D. 26 presentaba una fractura horizontal por lo que se decidié hacer la
radicectomia de dicha raiz, tanto en el alveolo presente después de la
radicectomia como en las zonas de defectos se colocé el injerto, finalmente
se suturd con puntos aislados.

El antibidtico prescrito fue Ampliron® DUO amoxicilina 875 mg+ acido
clavulanico 125mg, una tableta cada 12 horas durante 7 dias. A la paciente
se le cita una semana después para revision y retirar puntos de sutura. Se le
indica ademas a la paciente que no se cepille.
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RESULTADOS

Una semana después de la cirugia, la paciente se presenta y las condiciones
de los tejidos son buenas, a pesar del eritema y la inflamacion presentes, se
retira la sutura, y se programan citas de revisién cada semana en donde se
logra ver que los tejidos se van regenerando satisfactoriamente y la
inflamacion disminuye.

Cicatrizacion a los 7 dias

Se continda con citas cada semana para valorar la condicion de los tejidos,
tanto el eritema como la inflamacion siguen disminuyendo, se le indica a la
paciente realizar un cepillado suave para evitar el acumulo de placa
dentobacteriana y que el proceso de desinflamacion se vea retrasado.

Cicatrizacion 2 semanas

Cicatrizacion 4 semanas
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Cicatrizacion 6 semanas
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DISCUSION

El PRP es definido como una concentracién autdéloga de plaquetas en un
volumen pequefio de plasma (Marx 2004) y es considerado un recurso rico
en factores de crecimiento. °

Una importante razén para mejorar los métodos para aislar el PRP es el uso
potencial de los factores de crecimiento de las plaquetas. Sin embargo, no
existe consenso en el que se pueda denominar una “concentracion 6ptima
del concentrado plaquetario” a pesar de que existen estudios comparativos
entre los distintos sistemas de produccion de PRP.

Existe una amplia variabilidad en las concentraciones obtenidas de factores
de crecimiento, en funcidn del sistema elegido segun los estudios de
Weibrich, aunque son necesarios estudios posteriores que determinen que
estas variaciones en las concentraciones de factores de crecimiento tengan
clinicamente un efecto biolégico diferente. Aunque no solo depende de la
concentracion sino también del material que se use como vehiculo como lo
sefiala Lekovic et al. °

Los resultados tras el uso del PRP varian segun estudios realizados, dejando
ver en algunos casos que la utilizacion del PRP trae consigo ciertos
beneficios, por ejemplo, en un estudio in vitro realizado por Choi et al. se
demostrd que la proliferacion de células 6seas en sitios donde se utilizé PRP
+ hueso autdlogo fue mayor que en aquellos en donde sélo se injertd el
hueso autélogo. En otro estudio realizado por Anitua, Sammartino, Simon et
al. reportan resultados favorables después de la utilizacion de PRP en
alveolos. 2 %

Por otro lado, algunos estudios como los realizados por Hanna et al., Okuda
et al. , and Demir et al. , en los que se mide el nivel de insercion que se logra
recuperar tras el tratamiento periodontal llegan a la conclusion de ciue la
adicion de PRP al vidrio bioactivo no genera ningin cambio favorable. 2

Sin embargo los estudios que hasta ahora existen carecen de evidencias
cientificas a favor o en contra del uso de PRP en la Regeneracion
Periodontal, diversos estudios han sido publicados (Schilephake 2002,
Sanchez et al. 2003, Soffer et al. 2003, Tozum & Demiralp 2003, Freymiller &
Aghaloo 2004, Marx 2004, por mencionar algunos) pero ninguno de ellos ha
gzeguido un método sistematico que logre comprobar la efectividad del PRP.
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CONCLUSIONES

El resultado que se espera obtener tras el tratamiento periodontal
regenerativo es la formacion de nuevo cemento, hueso e insercién de tejido
conectivo.

La definicion de PRP no deja de estar sujeta a controversias entre distintos
autores. Lo que si es un hecho es que un preparado de PRP debe
concentrar aproximadamente 400%, es decir 4 veces mas que los niveles
basales de sangre periférica.

La aplicacion puntual de PRP podria desencadenar una serie de eventos
que darian lugar finalmente a regeneracion 6sea, la cual mejora al combinar
PRP y un biomaterial osteoconductor.

El PRP obtenido de una preparacion autéloga de concentrado de plaquetas
contiene muchos factores de crecimiento, los diferentes componentes del
PRP trabajan de forma sinérgica para incrementar la proliferacion y
diferenciacion de células endoteliales humanas y células madre
mesenquimales, actuando como un estimulo en la cicatrizacién dsea

Si bien algunos estudios sugieren que el uso del PRP no genera cambios
significativos en el resultado de la regeneracion periodontal, otros por el
contrario, coinciden en las ventajas que representa su utilizacion, y en que su
uso es un buen coadyuvante del tratamiento periodontal regenerativo ya que
dentro de las ventajas de su utilizacién destacan que tanto el tiempo de
cicatrizacion como el eritema disminuyen, hay menor contraccion de la
herida, el injerto madura en un menor tiempo y el hueso nuevo que se forma
se puede observar mas denso, puede funcionar como membrana bioldgica,
funciona como sellador de la herida, los pacientes han referido disminucion
del dolor y es considerado un método seguro y confiable ya que no hay
riesgo de que se presenten infecciones cruzadas al usarse un producto
autdlogo.

Es importante que el Cirujano Dentista tenga conocimiento acerca de cuales
son los diferentes procedimientos para llevar a cabo una Terapia Periodontal
Regenerativa asi como sus indicaciones y asi realizar un adecuado plan de
tratamiento, ya que se dispone de diversos métodos para que el paciente
recupere la salud periodontal.
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