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1. INTRODUCCION.

Estudios recientes han demostrado que las enfermedades gingivales y
periodontales estan catalogadas entre las afecciones mas comunes del
género humano, la gingivitis afecta aproximadamente al 80% de los nifios en
edad escolar, y mas del 70% de la poblacién adulta ha padecido de gingivitis,
periodontitis 0 ambas.

Por lo que es de suma importancia, conocer las caracteristicas o
signos principales de las diferentes enfermedades periodontales, asi como
su clasificacion, para poder dar un diagnéstico y prondstico correcto para
realizar un tratamiento adecuado, para lograr los mejores resultados
posibles.

La periodontitis cronica generalizada severa que es el tema en el que
enfocaremos este trabajo, entra en un grupo de enfermedades con diversos
factores etiologicos. Pero son esenciales los microorganismos de la placa
dentobacteriana para iniciar el proceso inflamatorio en el sitio de la infeccion.
Sin embargo la respuesta del huésped ante la presencia de las bacterias
normalmente intenta contrarrestar el efecto de los microorganismos. Cuando
la respuesta del huésped no se da a tiempo o de forma correcta se produce
dafo a los tejidos periodontales.

Esta interaccidn entre el huésped y los microorganismos también esta
modulada por varios factores, ya sea potenciando o disminuyendo el dafio
tisular.

Esto incluye factores locales dentro de la boca, factores sistémicos
relacionados con el huésped y factores externos o ambientales.

La altura y la densidad dsea del hueso alveolar se mantienen normales
por un equilibrio, regulado por influencias locales y sistémicas entre la

formacion y la resorcion 6sea. Cuando la resorcion excede la



formacion, se puede reducir tanto la altura como la densidad ésea y es lo que
se conoce como defectos dseos.

En las ultimas dos décadas, numerosos estudios han explorado el
potencial para utilizar péptidos y proteinas biolégicas para la regeneracion
periodontal.

En este trabajo nos enfocaremos a la utilizacion de la matriz derivada

del esmalte para llevar a cabo la regeneracion periodontal.



2. MARCO TEORICO.

PERIODONTO EN SALUD
Periodonto significa literalmente “alrededor del diente”, utilizada para

designar las estructuras funcionales que estan comprendidas directamente

en la accion de resistir fuerzas aplicadas a los dientes.

De acuerdo a su funcion, el periodonto se divide en:

a)

Periodonto de proteccion, que comprende dos regiones: la encia,
que forma un collar o rodete alrededor del cuello del diente y la
unién dentogingival, que une la encia con la pieza dentaria. El
periodonto de proteccion aisla de esta manera la porcidn
coronaria expuesta y protege a las estructuras de sostén.?

Periodonto de insercion, o aparato de sostén de los dientes, que
esta constituido por el cemento radicular, el ligamento
periodontal y el hueso alveolar. El ligamento asegura la insercion
de la porcién radicular de los dientes en los alvéolos 6seos de los
maxilares, por medio de haces de fibras colagenas que
constituyen una verdadera articulacion del tipo de las gonfosis,

denominada articulacién alveolodentaria.?

El periodonto esta sujeto a variaciones morfoldgicas y funcionales, asi

como a cambios relacionados con la edad, es decir se ajusta continuamente

a las modificaciones que surgen con el envejecimiento, la masticacién y el

medio buca

l. 2,3
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ENCIA

Es la parte de la mucosa bucal masticatoria que tapiza los procesos o
rebordes alveolares, rodeando el cuello de los dientes; se divide de modo
tradicional en encia libre o marginal, encia insertada, fija o adherida e
interdental, esta divisidn es una linea imaginaria, que va del fondo del surco
gingival a la superficie gingival visible opuesta a él; la encia insertada, se
2,3 4

extiende hacia apical, desde este punto hasta la union mucogingival.
Fig. 1

Encia interdental

Mucosa alveolar

Encia libre

Encia insertada

Unién mucogingival
uente directa

Fig. 1 Clasificacion de la encia.

La estructura especifica de diferentes tipos de encia refleja su
efectividad como una barrera contra la penetracion de microbios y agentes

nocivos hacia el tejido mas profundo.?
ENCIA MARGINAL O LIBRE

Es la regién de la mucosa que no esta unida al hueso alveolar
subyacente y suele tener 1 mm de ancho, la encia libre tiene un color

rosado coral, superficie lisa, brillante y consistencia blanda o mévil y se

10



extiende desde el borde gingival libre hasta el denominado surco gingival
libre o surco marginal. La determinacion clinica de la profundidad del surco
gingival es un parametro de diagndstico importante, ya que la profundidad al

sondeo de un surco gingival normales de 2 a 3 mm.?3
ENCIA INSERTADA

Es la continuacion de la encia marginal, es firme, resistente y esta unida
fijamente al periostio del hueso alveolar. La superficie vestibular de la encia
insertada se extiende hasta la mucosa alveolar y esta delimitada por la unién

mucogingival.

El ancho de la encia insertada es la distancia entre la union gingival y la
proyeccion de la superficie externa del fondo del surco gingival o bolsa
periodontal. Tiene un color rosado palido, consistencia firme y aspecto

rugoso, por lo que se llama de cascara de naranja.? >
ENCIA INTERDENTAL

Ocupa el nicho gingival, que es el espacio interproximal debajo del area
de contacto del diente. La encia interdental puede ser piramidal o con forma

de IICOIII 3

La forma de la encia en un espacio interdental depende del punto de
contacto entre los dos dientes contiguos, y de la presencia o ausencia de

cierto grado de recesion.’

Las superficies vestibular y lingual convergen en el area de contacto
interproximal, mientras que las superficies mesiales y distales son

ligeramente concavas.?

11
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SURCO GINGIVAL

La pared blanda del surco gingival esta cubierta hacia coronal por el
epitelio del surco; la parte apical de la pared blanda y el fondo del surco se
forman con la superficie coronal del epitelio de unidn, este ultimo es una

capa delgada que une el tejido conectivo gingival con la superficie dental.

Las células del epitelio de unién se orientan con sus ejes longitudinales
paralelos a la superficie dental; la superficie coronal esta libre, ya que ahi
ocurre la descamacion. Esta parte forma el piso y una fraccidén de la porcion

apical de la parte lateral del surco gingival.* Fig. 2 y 3

Epiteliodelsurco
Epiteliode union
Enciainsertada
Ligamento periodontal
Union mucogingival
Hueso Alveolar

Cemento

Mucosa alveolar

Fig. 2 Puntos anatomicos de Fig. 3 Esquema de los puntos
anatémicos de referencia de la

referencia de la encia (Imagen 6
encia.

cll'nica). Fuente directa
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MUCOSA ALVEOLAR

La mucosa alveolar esta bien diferenciada de la encia insertada en la
union mucogingival; cubre la parte basal de los procesos alveolares y se
continua sin demarcacién en el arco vestibular o piso de boca. La mucosa
alveolar esta unida de manera laxa al periostio por lo tanto es movible;
presenta una superficie lisa y cubierta por epitelio no queratinizado y es mas

roja que la encia insertada.*
CARACTERISTICAS CLINICAS

Los aspectos clinicos varian segun la estructura de cada region a

considerar y debe de cumplir con el criterio cualitativo de la encia sana como:
COLOR

El color de las encias insertada y marginal suele describirse como
"rosa coral" y es producido por el suministro vascular, el grosor y el grado de
queratinizaciéon del epitelio y la presencia de células que contienen
pigmentos. El color se puede modificar por la presencia de pigmentaciéon en

personas de color oscuro y por el flujo sanguineo a través de los tejidos.> *
SUPERFICIE

En seco debe ser rugosa y granulada; presenta una superficie irregular,

con puntilleo que parece cascara de naranja.4
FORMA

Dependen de la forma y posicién de los dientes, la punta de la papila
gingival es la parte mas incisal u oclusal de la encia el margen gingival es

delgado tiene una terminacién contra el diente en forma de filo de cuchillo. *

13
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CONSISTENCIA
A la palpacion, debe ser firme, resistente y ligada con firmeza a los tejidos
duros subyacentes; la encia marginal aunque es movible, tiene que estar

adaptada a la superficie del diente.*

LIGAMENTO PERIODONTAL

Es una delgada capa de tejido conectivo fibroso, que, por medio de sus

fibras une el diente al hueso alveolar que lo aloja.?

El espesor del ligamento periodontal tiene una anchura promedio de
unos 0.20mm en individuos jévenes y de 0.15 en personas mayores de 50
afios, es decir que disminuye con la edad y aumenta con la funcion

masticatoria.?

Sus fibras principales se insertan, por un lado en el cemento y, por el

otro en la placa cribosa del hueso alveolar.?

FIBRAS PERIODONTALES

Los elementos mas importantes de ligamento periodontal son las fibras
principales, que son colagenosas, estan dispuestas en haces y siguen una
trayectoria sinuosa en cortes longitudinales, insertandose en el cemento y en
el hueso alveolar quedando como fibras de Sharpey y las fibras secundarias,
haces formadas por fibrillas colagenas tipo I, lll y IV mas o menos orientadas

en forma al azar y localizadas entre los haces de fibras principales.®®

El espacio del ligamento periodontal tiene forma de un reloj de arena,

mas estrecho a nivel radicular medio.’

14
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Las fibras principales se dividen en grupos que se desarrollan en forma

secuencial en la raiz en desarrollo y son: >

a) Grupo crestoalveolar: Se extienden de forma oblicua, desde el

cemento justo por debajo del epitelio de union hasta la cresta alveolar.

También van del cemento sobre la cresta alveolar hacia la capa fibrosa

del periostio que cubre al hueso alveolar.?

b) Fibras horizontales: Se extienden en angulos rectos al eje

longitudinal del diente, desde el cemento hasta el hueso alveolar.® Fig. 4

c) Fibras oblicuas: El grupo mas grande de fibras, se extienden desde
el cemento en direccién frontal oblicua hasta el hueso. Dan soporte a la
mayor parte de la tensidon masticatoria vertical y la transforman en tension en

el hueso alveolar.® (Fig. 3)

d) Fibras apicales: Irradian de manera irregular desde el cemento

hasta el hueso en el fondo del alvéolo.* ®Fig. 5

Fibras
interradiculares

{

f
F. TRANSEPTALES |
) F. INTERPAPILARES

F. CIRCULARES —
~— F GINGIYOALVEOLARES

Fibras

F. VERTICALES EN LA
LAMINA PROPIA

.
E VERTICALES -

Fig. 4 F|bras prmmpales del ligamento
periodontal.”

apicales

L AL s Cam €O CaaCann e

Fig. 5 Fibras apicales e interradiculares
del ligamento periodontal.8
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Elementos celulares

a. Células formadoras: Fibroblastos, osteoblastos, y
cementoblastos.

b. Células resortivas: Osteoclastos y cementoclastos.

c. Células defensivas: Macréfagos, mastocitos.

d. Células epiteliales de Malassez.
e.

Células madres ectomesenquimaticas.?
Funciones

e Proteger vasos y nervios de lesiones causadas por fuerzas
mecanicas.

« Transmision de fuerzas oclusivas al hueso.

« Union del diente con el hueso.

« Mantenimiento de los tejidos gingivales en relacion adecuada con los
dientes.

« Resistencia al impacto de fuerzas oclusivas.®

CEMENTO

Es un tejido mesenquimatoso calcificado avascular que forma la

cubierta exterior de la raiz anatomica, cubre la dentina en la porcidn

radicular.> 3

Tiene muchos rasgos en comun con el tejido 6seo, sin embargo el

cemento no encierra vasos sanguineos ni linfaticos, no posee inervacion,

pero se caracteriza por estar depositandose continuamente durante toda la

vida.®

16



Su contenido mineral, principalmente es hidroxiapatita con un

porcentaje de alrededor del 65%.°

Se reconocen dos clases de cemento radicular:

1.

Primario o acelular: El cual se forma conjuntamente con la raiz y la
erupcion dentaria. Es transparente y amorfo compuesto por
cementoblastos que depositan la sustancia sin llegar a incluirse en
el cemento, las fibras colagenas, conocidas como fibras de Sharpey
se incorporan al cemento durante la formacion dentaria. Cubre
siempre la parte cervical del diente, y en ocasiones se extiende
hasta casi toda la raiz, excepto en la porcion apical.* ® (Fig. 4)
Secundario o celular: Este se forma después de la erupcién
dentaria y en respuesta a las exigencias funcionales. Tiene
caracteristicas parecidas al hueso y se puede formar mas tarde
sobre el cemento acelular, los cementocitos se encuentran en el
interior de las lagunas. ElI cemento no puede restituirse como el
hueso, pero si puede continuar su crecimiento mediante la aposicion
de nuevas capas; no obstante la adiciébn de capas al cemento es
lenta. Este cemento lo encontramos en la porcién apical de la raiz.*
® Fig. 6

17
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Cemento
acelular

Cemento
celular

Funciones del cemento

« Proporcionar un medio de retencion por anclaje a las fibras colagenas
del ligamento periodontal.

« Controlar la anchura del espacio periodontal.

 Transmitir las fuerzas oclusales al ligamento periodontal.

« Reparar la superficie radicular.

« Compensar el desgaste del diente por atricion.

« Participar en la remodelacién.?

La funcién principal del cemento es anclar las fibras del ligamento
periodontal a la raiz del diente.?

18
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PROCESO ALVEOLAR

La apdfisis alveolar, o proceso alveolar, puede ser definida como
aquella parte de los maxilares superior e inferior, que forma y sostiene los
alveolos de los dientes. La apdfisis alveolar estd compuesta de hueso que se
forma tanto por células del foliculo dental (saco dentario), el hueso alveolar
fasciculado, como por células que son independientes del desarrollo dentario
y su funcién principal consiste en distribuir y absorber las fuerzas generadas

por la masticacién y otros contactos dentarios (fig. 7).°

Fig.7 Corte transversal que pasa por la apdfisis alveolar.’

Las paredes de los alvéolos estan revestidas por hueso cortical y el
area entre los alvéolos y las paredes de hueso compacto del maxilar esta

ocupada por hueso esponjos;o.5

Este ocupa la mayor parte de los tabiques interdentales, pero solo una
porcidn relativamente pequefia de las tablas éseas vestibular y palatina. El

hueso esponjoso contiene trabéculas 6seas cuya arquitectura y dimensiones

19
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estan determinadas en parte genéticamente y como resultado de las fuerzas

a las cuales estan expuestos los dientes durante su funcion.®

APOFISIS ALVEOLAR

Tabla cortical

Hueso esponjoso

Conducto dentario

¢ i HUESO BASAL
inferior

Fig. 8 Corte transversal, la linea punteada delimita el hueso basal del hueso alveolar.?

Los huesos de la mandibula incluyen el hueso basal que es la porcion
de la mandibula localizada apicalmente pero sin relacién con los dientes.?
Fig. 8

20
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Fuente directa

Fig. 9 Composicion del hueso alveolar.

La lamina dura o compacta de origen perioddntico, desde el punto de
vista histologico, esta constituida por un tejido éseo laminar, cuyas laminillas
corren paralelas a la superficie alveolar. Esta atravesada por numerosos
haces de fibras que proceden del ligamento periodontal, llamadas fibras de
Sharpey. Debido a la abundancia de haces fibrilares, esta lamina recibe el
nombre de lamina cribosa o placa cribiforme; ello se debe a que se
encuentra perforada por multiples foraminas (consideradas conductos de
Volkmann), por las que pasan vasos y nervios hacia y desde el ligamento

periodontal.? Fig. 9y 10
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Ligamento periodontal

Huesofasciculado

Hueso afasciculado
Hueso esponjoso
Dentina
Médula 6sea
Cemento

Compactade  Compacta Compacta Compacta de

origen de origen  de origen origen
periostico medular medular periodontico
R X I 4
Y Y
Compacta Compacta
periostica periodontica

Fig. 10 Arquitectura de la pared alveolar.?
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ENFERMEDAD PERIODONTAL

Los padecimientos mas frecuentes de los tejidos periodontales son los
procesos inflamatorios; que son infecciones microbianas relacionadas con la
acumulacién local de la placa dentobacteriana, calculos y flora periodontal
patdgena subgingival. Existen otros padecimientos gingivales y del ligamento
periodontal, que no son infecciones, sino procesos degenerativos,

neoplasicos, granulomatosos, quisticos, o traumaticos.*

La gingivitis y la periodontitis son incuestionablemente causados por
microorganismos, puesto que son enfermedades infecciosas. Estos
microorganismos colonizan la regién gingival de las superficies dentales
supragingivales al igual que Ilas subgingivales, formando placa
dentobacteriana. En bolsas enfermas los microorganismos también crecen
subgingivalmente sin asociarse a las superficies del diente y pueden invadir

los tejidos periodontales. ™

Tres teorias diferentes han sido propuestas para la etiologia de la
enfermedad periodontal:

« La hipdtesis de la placa no especifica.

« La hipotesis de la placa ecoldgica.

« Y la hipétesis de la placa especifica.’®

23



=¥
<A

ODONTOLOGIA
UNAM
1904

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

A través de los anos se crearon diferentes sistemas de clasificacion
para organizar y dar nombre a los diversos trastornos y entidades
patolégicas periodontales. La clasificaciéon resulta util para ayudar a
establecer un diagndstico, determinar el prondstico y facilitar la planeacion

del tratamiento.>*

La clasificacion esta basada en las opiniones mas recientes, aceptadas
y consensuadas internacionalmente de las enfermedades y lesiones que
afectan los tejidos del periodonto que se presentaron y analizaron en el
International Workshop for the Classification of the Periodontal Diseases de
1999, organizado por la American Academy of Periodontology (AAP)." Tabla
1y2

ENFERMEDAD GINGIVAL

La gingivitis es la inflamacién de la encia en la que el epitelio de unién
permanece unido al diente en su nivel original, si el proceso inflamatorio
afecta a la encia y el periodonto y hay pérdida de la insercion periodontal, la

enfermedad debe llamarse periodontitis, no gingivitis (fig. 11).% 2
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Criterios para el indice gingival

Fig. 11 Clasificacion del indice gingival3

Tabla 1
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Tabla 1. Clasificacion de las enfermedades gingivales.’
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Tabla 2

Tabla 2. Clasificacion de las enfermedades y lesiones periodontales.3
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PERIODONTITIS
Es la inflamacion del periodonto que rebasa la encia y destruye la
insercion conectiva del diente, se considera que existe en tres formas

principales.® Fig. 12

X
=
'—
z
o
=
o
o
(48]
o

Fig. 12 Principales formas de periodontitis. Fuente directa

Las caracteristicas clinicas de la periodontitis incluyen la presencia de
bolsas periodontales, grados variables de ulceracion, supuracion, pérdida de
fibras gingivales y periodontales, fibrosis gingival y fibrosis de los espacios
medulares; y pérdida 6sea. Clinicamente hay una pérdida del nivel de
adherencia; alteraciones del color, la forma y la densidad de los tejidos,
incluyendo grados variables de hiperplasia y retraccion; sangrado frente a un
ligero traumatismo; y pérdida dental.’

En la periodontitis el infiltrado inflamatorio, se extiende en sentido apical
y lateral para formar una banda que rodea al diente. Ademas de una

vasculitis aguda, existe una inflamacién crénica con la consiguiente fibrosis.
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El denso infiltrado inflamatorio consta de plasmocitos, linfocitos y
macréfagos.

El epitelio de union esta ubicado hacia apical de la unién
amelocementaria y hay prolongaciones del epitelio de la bolsa que se
extiende apicalmemente hacia los tejidos conectivos y el apice siguiendo la
superficie radicular. El epitelio de unién forma la base de la bolsa periodontal
y esta adherido a la superficie radicular. También existe sobre la superficie
radicular placa dentobacteriana y calculo.’

La arquitectura normal de los componentes estructurales de los tejidos
gingivales esta alterada, y la destruccion colagena en la zona del infiltrado
inflamatorio denso es casi completa, pero puede haber fibrosis en las zonas
adyacentes. Aunque los haces de fibras de la encia estan desorganizados y
se han perdido, los haces de las fibras transeptales se regeneran
continuamente adelantandose a la lesién o representan fibras colagenas
residuales que atraviesan el hueso alveolar. Las fibras transeptales se
mantienen en presencia de la pérdida 6sea y parecen separar el infiltrado
inflamatorio del hueso alveolar remanente.’

La reabsorcién 6sea parece estar relacionada con las prolongaciones
del infiltrado inflamatorio en torno de los vasos sanguineos que penetran en
la cresta alveolar y en menor medida con la membrana periodontal y el
periostio. Con la pérdida del hueso alveolar, se produce una fibrosis de la
médula 6sea. La reabsorcion 6sea es mediada por osteoclastos.’

Se ha hecho evidente que pueden producirse periodos de exacerbacion
aguda de la enfermedad. Durante una exacerbaciéon aguda, el rasgo

prominente del exudado crevicular puede ser franca supuracién.1
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PERIODONTITIS CRONICA

La periodontitis cronica avanza de forma lenta y suele volverse
clinicamente significativa en adultos, aunque llega a observarse en nifios.>
Fig. 13

w-\ @a
._

Inflamacion
gingival

Fig. 13 Caracteristicas clinicas de la periodontitis. "™ @

Entre las caracteristicas se incluyen: recesion de la encia, exposicidon
de la furcas, aumento de la movilidad dental, desplazamiento y finalmente
exfoliacion de los dientes.

Por lo que se puede resumir que:

1. Esta relacionada con las caracteristicas del sujeto y s6lo algunos
individuos experimentan destruccion avanzada.

2. Afecta dientes especificos o es especifica de un sitio.
La progresién de esta enfermedad inflamatoria es continua con breves

episodios de exacerbacion localizada y remision ocasional.®°
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También debemos tener en cuenta que factores locales y sistémicos
pueden tener algun papel en la velocidad de progresion de las lesiones y
podrian determinar realmente si un individuo a de manifestar o no una
enfermedad severa.’

Ademas de ser especifica de un sitio, la periodontitis crénica se define
como localizada, cuando pocos sitios muestran pérdida de la insercion o

generalizada cuando muchos sitios estan afectados.® Fig. 14

Fig. 14 Clasificacion de la periodontitis de acuerdo a los sitios afectados. Fue"e drecta

La severidad de la destruccion del periodonto que se presenta como
resultado de la periodontitis cronica por lo general se considera una funcién
de tiempo. La pérdida de la insercion se vuelve mas prevalente y mas severa
con la edad debido a una acumulacion de destruccion.®

La severidad de la enfermedad puede describirse como leve, moderada
o0 severa. Estos términos pueden usarse para describir la severidad de la
enfermedad en toda la boca o en parte de ésta o el estado de enfermedad de
un diente de la siguiente manera.? Fig. 15:
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Leve

Moderada

Severa

Fig. 15 Clasificacion de la periodontitis de acuerdo a la severidad de la enfermedad.

Fuente directa

PERIODONTITIS AGRESIVA

Por lo general,

la periodontitis agresiva afecta a

individuos

sistémicamente sanos menores de 30 afios de edad, aunque pueden ser

mayores. Este tipo de periodontitis se distingue por la edad de aparicién, el

indice rapido de progreso de la enfermedad, la naturaleza y composicién de

la microflora subgingival relacionada con ella, las alteraciones en la

respuesta inmune del huésped y una relacion familiar de los individuos

enfermos.® Fig. 16
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Periodontis agresiva

Fuente directa

Fig. 16 Clasificacion de la periodontitis agresiva.

La periodontitis agresiva localizada suele aparecer en la pubertad.
Clinicamente se caracteriza por una "presentacion localizada en los primeros
molares e incisivos con pérdida interproximal de la insercion sobre al menos
dos dientes permanentes uno de los cuales es el primer molar, y no afecta a
mas de dos dientes que no sean los primeros molares e incisivos.>

Una caracteristica importante es la falta de inflamacién clinica a pesar
de la presencia de bolsas periodontales profundas y pérdida 6sea avanzada.
Ademas, en muchos casos la cantidad de placa en los dientes afectados es
minima, lo que es incongruente con la cantidad de destruccion periodontal
presente, pero suele contener niveles elevados de A.
actinomycetemcomitans, y en algunos pacientes Porphyromonas gingivalis.
La pérdida de insercidbn es tres a cuatro veces mas rapido que en la

periodontitis crénica.’
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Por su parte la periodontitis agresiva generalizada, los individuos
afectados producen una mala respuesta de anticuerpos frente a los
patdbgenos presentes. Se caracteriza por una pérdida interproximal
generalizada de insercion que afecta por lo menos tres dientes permanentes
que no son los primeros molares e incisivos. La destruccidon parece que se
da de forma episddica, con periodos de destruccion avanzada seguidos por

etapas de reposo de longitud variable.’

PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL
La respuesta local de los tejidos frente a un traumatismo se describe en

general en términos de eventos extra e intravasculares. La reaccion
inmediata es la vasodilatacion con fuga de pequenas moléculas y plasma
hacia el espacio extravascular. La naturaleza de los cambios intravasculares

relacionados con la coagulacién sanguinea depende del traumatismo y de la
microcirculacion. La respuesta inflamatoria aguda es mediada por sustancias
quimicas: la respuesta inmediata principalmente por histamina, a través de la
granulacion de los mastocitos, que provoca un aumento de la permeabilidad
capilar, y la quinina en la fase demorada. La respuesta aguda demorada es
mediada por quininas vasomotoras, que provocan una mayor permeabilidad
vascular, filtracion de proteinas, depdsitos de fibrina. Si el agente nocivo es
eliminado, se produce la cicatrizacion; sin embargo, si el agente persiste, la
respuesta inflamatoria se vuelve crénica (fig. 17)."

La reaccion inflamatoria crénica comprende la proliferacion de
monocitos, fibroblastos y células endoteliales en el sitio del traumatismo. Las
células que infiltran la zona incluyen monocitos, linfocitos, plasmocitos y en
algunos casos eosindfilos. Las caracteristicas y severidad pueden ser
modificadas por factores sistémicos. La mas importante correlacion con la
severidad de la enfermedad periodontal es la placa dentobacteriana o los

restos acumulados sobre los dientes y la mayor parte de la placa
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dentobacteriana esta constituida por microorganismos, que parecen ser los

agentes etioldgicos primarios de la gingivitis y la periodontitis.1

Fig. 17 Patogenia de la enfermedad periodontal.1

Fig. 18 Representacion esquematica de la encia sana.’
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Clinicamente el color, la forma, la densidad y la adherencia concuerdan
con una encia normal. Hay pocos neutréfilos (N) presentes en el epitelio de
unién (JE). Los vasos sanguineos (V) son planos y los haces de fibras
colagenas densos (CFB) estan bien definidos en todos los tejidos. E,
esmalte; OCE, epitelio crevicular oral; OE, epitelio oral; GC, surco gingival,

CEJ, unién amelocementaria (fig. 18)."

Exudado Ma
yor

migracién

de leucocitos

Pérdida vascular
de coldgeno

Vasculitis

\\ Fibrina

Fig. 19 Representacion esquematica de una gingivitis experimental. (L), linfocitos; (E),

1
esmalte.

Se desarrolla una respuesta inflamatoria exudativa aguda entre dos y
cuatro dias después de la acumulacion de placa. Hay un exudado
aumentado de fluido crevicular. Mayor cantidad de neutréfilos, en el epitelio
de uniodn; pérdida perivascular de colageno; depdsito de fibrina, vasculitis y
formaciones reticulares en el epitelio de unién. Los haces de fibras colagenas
no estdn modificados. La respuesta inflamatoria se limita a los tejidos

subyacentes a las partes mas coronarias del epitelio de unién (fig. 19).”
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Fig. 20 Representacion esquematica de la gingivitis crénica. (E), esmalte; (N),

neutrofilos; (L), linfocitos; (GC), surco gingival.1

La gingivitis aparece espontanea o después de cuatro semanas de
acumulacion de placa en la gingivitis experimental, las caracteristicas
incluyen la preponderancia de plasmocitos (P), pérdida de fibras colagenas,
proliferacion del epitelio de unién y, lo que no se ve, la presencia de
inmunoglobulinas extravasculares. Se produce la ulceracion y extension
lateral del epitelio de la bolsa. La inflamacion cronica activa puede tomar las
fibras gingivales libres y el epitelio de uniéon puede extenderse ligeramente

hacia apical de la unién amelocementaria (CEJ) (fig. 20)."
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Fig. 21 Representacion esquematica de la periodontitis. (E), esmalte; (N), neutrofilos;

(V), vasos; (PE), epitelio de la bolsa.’

Extensién de la lesion con pérdida de hueso alveolar (BR) y formacion
de bolsa periodontal. Existen linfocitos (L) y macrofagos pero predominan los
plasmocitos (P). Gran parte de los haces de fibras de colagenas densos
normales han sido destruidos y reemplazados por tejido de granulacion,
fibrosis o tejido cicatricial. La inflamacion cronica activa puede extenderse
por toda la lesién y el epitelio de unién (JE) estd hacia apical de la union
amelocementaria (CEJ) (fig. 21)."
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PRINCIPALES PERIODONTO PATOGENOS

El Congreso Mundial de Periodontologia en 1996, designé a
Actinobacillus  actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis vy
Bacteroides forsythus como patégenos periodontales.®

La asociacion mas fuerte con un periodontopatogeno es el A.
actinomycetemcomitans. Es un bacilo pequefio, no movil, gramnegativo,
sacarolitico, capnofilico, de extremos redondeados que forma colonias
pequefias y convexas. Esta especie fue reconocida por primera vez como
posible patégeno periodontal por su elevada frecuencia de deteccion y su
mayor concentracion en las lesiones de periodontitis juvenil localizada. Las
especies producian una cantidad de metabolitos potencialmente perjudiciales

incluida una leucotoxina, una toxina inflamatoria citoletal (fig. 22).°

Fig. 22 Fotografia de una placa de cultivo de Actinobacillus actinomycetemcomitans.’
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Por su parte P. gingivalis es el segundo patéogeno periodontal mas
estudiado. Los cultivos de esta especie demuestran que es un bacilo
gramnegativo, anaerobio, no mévil, azacarolitico y que exhibe morfologias de
cocoideas a bacilares cortas. Pertenece al grupo de los Bacteroides de
pigmentacion negra. Los miembros de estas especies producen colagenasa,
un grupo de proteasas, hemolisinas, endotoxinas, acidos grasos, etc. Los
estudios confirmaron la asociacién de P. gingivalis con la enfermedad y
demostraron que la especie era poco comun y se encontraban en cantidad
de sujetos sanos o con gingivitis, pero se detectaba con mayor frecuencia en

las formas destructivas de la enfermedad (fig. 23).°

Fig. 23 Cultivo de Porphyromonas gingivalis.5

El tercer patdogeno periodontal por consenso es B. forsythus, descrito
como un Bacteroides fusiforme. Es un bacilo gramnegativo, anaerobio,
fusiforme, muy pleomérfico y se reproduce con otras especies en los sitios
subgingivales. Se demostré que la especie tiene un requerimiento

infrecuente de acido N- acetilmuramico. Los sujetos que poseian B.
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forsythus, tenian mayor riesgo de pérdida de hueso alveolar, pérdida de
insercion y pérdida dentaria en comparacion con los sujetos en los que no se
detectd esta especie. Se demostré que estas especies producen actividad
proteolitica del tipo tripsina, metilglioxal e inducen la muerte celular por
apoptosis.®

Se sugiere un posible papel de otras especies subgingivales en la

patogenia de la enfermedad periodontal, entre ellos se encuentran:

o Las espiroquetas.

o Prevotella intermedia/Prevotella nigrescens.
e Fusobacterium nucleatum.

« Campylobacter rectus.

« Eikenella corrodens.

« Streptococcus micros.

o Especies de Selenomonas.

o Especies de Eubacterium.

« Estreptococos milleri.

PERIODONTITIS CRONICA GENERALIZADA SEVERA

En la periodontitis, los cambios del tejido conectivo que se observan en
la lesion establecida se diseminan en direccion apical, asi que las fibras
colagenas dentogingivales y dentoalveolares se ven afectadas. Es la forma
de periodontitis mas prevalente, se considera una enfermedad de lento
progreso y es sitio especifica. Por ejemplo, una superficie proximal con
acumulacién cronica de placa dentobacteriana puede presentar pérdida de
insercion, mientras que una vestibular libre de placa dentobacteriana del

mismo diente puede estar libre de enfermedad. Los hallazgos clinicos
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caracteristicos en los pacientes con periodontitis cronica sin tratamiento
pueden incluir acumulacion de placa subgingival y supragingival, inflamacion
gingival, formacion de bolsas, pérdida de la insercion periodontal, pérdida del
hueso alveolar y supuracién ocasional. En pacientes con mala higiene bucal,
la encia suele estar ligera a moderadamente tumefacta y presenta
alteraciones de color desde un rojo palido hasta un color magenta.3

La periodontitis se considera generalizada cuando mas del 30% de los
sitios valorables en boca presentan pérdida de insercion.?

La severidad de la destruccion del periodonto que se presenta como
resultado de la periodontitis crénica generalizada severa por lo general se
considera una funciéon de tiempo. La pérdida de insercion se vuelve mas
prevalente y mas severa con la edad debido a una acumulacién de
destruccion.®

La periodontitis cronica se considera severa, cuando la destruccion

periodontal tiene mas de 5 mm. de pérdida de la insercién.?

DEFECTOS OSEOS PERIODONTALES

Los cambios que se dan en el hueso son cruciales, porque la
destruccion 6sea es responsable de la pérdida dental.

La altura y la densidad del hueso alveolar se mantienen normales por
un equilibrio, regulado por influencias locales y sistémicas entre la formacién
Osea y la resorcion 6sea. Cuando la resorcion excede la formacién, se puede
reducir tanto la altura 6sea como la densidad 6sea.?

La causa mas comun de la destruccibn 6sea en la enfermedad
periodontal es la extension de la inflamacion desde la encia marginal hasta

los tejidos periodontales de soporte. La invasion inflamatoria de la superficie
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y pérdida dsea inicia cuando la enfermedad periodontal pasa de gingivitis a
periodontitis.

El defecto intradseo es el que se observa sobre una raiz rodeada por
hueso. Es como un alvéolo radicular vacio formado por la raiz."*

Los defectos intradseos poseen muchas formas. Existen patrones a
manera de embudo, forma de crateres, un patrén de dos paredes en forma

de hemiseptum y una pared proximal y finalmente defectos intradseos de tres

Lesidn

paredes." Fig. 24

Fig. 24 Esquema de la clasificacion de los defectos dseos.™

El fondo de una bolsa periodontal asociada con un defecto 6seo suele
estar hacia apical del margen 6seo o de la cresta interalveolar a cierta altura
de la raiz. El fondo de la bolsa estara cerca de la parte mas profunda del

defecto a menos que el diente esté siendo severamente traumatizado. Los
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defectos 6seos periodontales tienen una dimension horizontal y una vertical o
una combinacion de ambas. La pérdida 6sea horizontal casi siempre es
consecuencia de un engrosamiento relativo del hueso alveolar marginal, ya
que el hueso se afila al aproximarse a su margen mas coronal.®

El efecto de este engrosamiento y la formacion de los defectos
verticales dejan al hueso alveolar con innumerables combinaciones de

formas 6seas.’

HISTOPATOLOGIA

La inflamacién gingival se extiende a lo largo de los haces de fibras de
colageno y sigue el camino de los vasos sanguineos a través de tejidos laxos
alrededor de estos hacia el hueso alveolar.’

En el aspecto interproximal, la inflamacion se disemina hacia el tejido
conectivo alrededor de los vasos sanguineos, a través de las fibras y
después hacia el hueso a través de los canales vasculares que perforan la
cresta del tabique interdental en el centro de la cresta, hacia el costado de la
cresta o en el angulo del tabique. Asimismo, la inflamacion puede entrar en el
hueso a través de mas de un canal. Con menos frecuencia, la inflamacion se
disemina de manera directa desde la encia hacia el ligamento periodontal y
desde ahi hacia el tabique interdental.®

Vestibular y lingualmente, la inflamacién de la encia se disemina a lo
largo de la superficie externa del periostio del hueso y penetra en los
espacios medulares a través de los canales vasculares en la corteza
exterior.>

A lo largo de este trayecto desde la encia hasta el hueso, la inflamacién
destruye las fibras gingivales y transeptales, reduciéndolas a fragmentos
granulares desordenados entremezclados entre las células inflamatorias y el

edema.®
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Después de que la inflamacion llega al hueso por la extension desde la
encia, se disemina hacia los espacios medulares y reemplaza la médula con
un exudado leucocitico y liquido, nuevos vasos sanguineos y fibroblastos
proliferantes. Aumenta el numero de osteoclastos multinucleares y fagocitos
mononucleares, y las superficies 6seas aparecen revestidas con lagunas de
Howship.?

La destruccion 6sea en la enfermedad periodontal no es un proceso de
necrosis 0sea. Incluye la actividad de células vivas a lo largo del hueso

viable.?

DEFECTOS DEL HUESO MARGINAL

La reabsorcion del hueso marginal suele crear lo que se conoce como
margen incongruente, y, sobre la raiz dentaria, el defecto marginal puede
exponer una bifurcacion. A través del espacio interproximal, el margen
incongruente puede estar asociado a un crater o a un hemitabique. Si el
margen incongruente esta asociado a un hemitabique y hay un defecto hacia
apical del hueso marginal remanente, esa porcion del defecto tendria

morfologia intraésea.™

DEFECTOS DEL HUESO INTERALVEOLAR

El crater es un defecto de alta incidencia en el hueso interalveolar, con
reabsorcibn 6sea mas o menos igual sobre las raices de los dientes
contiguos. Las paredes laterales del crater estan formadas por hueso
marginal por vestibular y por lingual.

El defecto intradseo no es un defecto circunferencial, puede tener forma
de "u". ™

PERDIDA OSEA HORIZONTAL

La pérdida 6sea horizontal es el patron mas comun de pérdida dsea

que se puede manifestar en la enfermedad periodontal. Se reduce la altura
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del hueso, pero el margen 6seo permanece casi perpendicular a la superficie
dental. Los tabiques interdental y las placas facial y lingual se ven afectadas,
pero no siempre en el mismo grado alrededor del mismo diente.®

Los defectos angulares o verticales se dan en direccién oblicua,
dejando un surco socavado en el hueso a lo largo de la raiz; la base del
defecto se localiza de forma apical al hueso circundante. En casi todos los
casos, los defectos angulares estan acompafiados de bolsas periodontales
intradseas; sin embargo, las bolsas intradseas siempre tienen un defecto
angular subyacente.

Los defectos verticales se dan interdentalmente y pueden observarse
en la radiografia, aunque en ocasiones las placas gruesas pueden ocultarlos.
Los defectos angulares también pueden aparecer en las superficies

vestibular y lingual o palatina.'® Fig. 25

Fig. 25 Defectos infradseos. A. Defecto intradseo de una pared. B. Defecto intradseo de dos

paredes. C. Defecto intradseo de tres paredes. D. Crater interproximal.13
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REGENERACION TISULAR GUIADA Y REPARACION
PERIODONTAL

Los procesos basicos de cicatrizacion son los mismos después de
todas las formas de tratamiento periodontal. Estos procesos incluyen la
eliminacion de residuos de tejido degenerado y el reemplazo de los tejidos
destruidos por la enfermedad. Esto incluye la regeneracion y reparaciéon de
las estructuras periodontales pero no siempre una ganancia de la insercién. ™

Para poder llevar a cabo las diferentes técnicas terapéuticas del
tratamiento periodontal, debemos definir las diferentes formas de curacién o
cicatrizacion periodontal.

Empezaremos por definir a la reparacion periodontal como la curacion
de una herida por tejidos que no restauran la arquitectura o funcion de las
estructuras perdidas. En los defectos 6seos periodontales, la curacidén por
reparacion significa que la reabsorcion se detenga y el hueso remanente
vuelva a la densidad normal. Sin embargo, no se forma hueso nuevo en el
defecto para obliterarlo. Solo restaura la continuidad de la encia marginal
enferma y restablece un surco gingival normal al mismo nivel sobre la raiz
que en la base de la bolsa periodontal preexistente. Este proceso llamado
“cicatrizacion por segunda intencidn”, detiene la destruccion ésea sin generar
una ganancia en la insercion gingival o la altura ésea.' '

La reinsercién consiste en la reparacion del ligamento periodontal sobre
una raiz que hemos expuesto quirtirgicamente o mecanicamente.'’

La nueva insercidon es la reunion de nuevo tejido conectivo sobre una
superficie radicular que previamente ha sido patolégicamente expuesta por la
enfermedad periodontal.’” 8
Por su parte el relleno 6seo es la restauracion clinica del tejido éseo en

defectos periodontales tratados. El relleno 6seo de un defecto no asegura
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histologicamente, la presencia o ausencia de nueva insercion conectiva o de
la formacion de ligamento periodontal regenerado.19

La regeneracion es la reparacion estructural tras un proceso patoldgico;
producida por el crecimiento o diferenciacion de nuevas células y sustancias
intercelulares para formar nuevos tejidos o partes. En el periodonto el epitelio
gingival es reemplazado por epitelio, y el tejido conectivo subyacente y el
ligamento periodontal se derivan del tejido conectivo. El hueso y el cemento
se reemplazan por tejido conectivo, que es un precursor de ambos. Las
células indiferenciadas de tejido conectivo se desarrollan en osteoblastos y
cementoblastos, que forman hueso y cemento. En los defectos 6seos
periodontales, la curacion por regeneracion significa que se formen hueso
nuevo y ligamento periodontal en el defecto 6éseo, con insercion de cemento
nuevo en la raiz." '

La regeneracion del periodonto es un proceso fisioldgico continuo bajo
condiciones normales, cada tanto se estan formando nuevas células y tejidos
para reemplazar aquellos que maduran y mueren.'®

El término reconstruccién periodontal se usa para referirse al proceso
de regeneracion de las células y las fibras y la remodelacion de las
estructuras periodontales perdidas que generan (1) una ganancia en el nivel
de insercion, (2) una formacién de nuevas fibras de ligamento periodontal; y
(3) un nivel de hueso alveolar significativamente coronal al que se presenta
antes del tratamiento.®

La regeneracion periodontal es el método que se deriva de los estudios
clasicos de Nyman, Lindhe, Karring y Gottlow y se basa en la creencia de
que solo las células del ligamento periodontal tienen potencial de
regeneracion del aparato de inserciéon del diente. La regeneracion tisular
guiada (RTG) incluye la colocacion de barreras de diferentes tipos para cubrir
el hueso y el ligamento periodontal, separandolos asi, de
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manera temporal del epitelio gingival. La exclusién de epitelio y tejido
conectivo gingival de la superficie radicular no solo evita la migracion epitelial
hacia la herida, sino que favorece la repoblacion del area con células del
ligamento periodontal y el hueso.?

Los objetivos basicos de la terapia periodontal pueden ser definidos
como: el preservar la denticion de por vida, el mantener la funcion, prevenir y
eliminar el dolor y las molestias y satisfacer las demandas del paciente
respecto de la estética, todo esto en el contexto de devolver la funcion y/o
morfologia de los tejidos perdidos por la accion destructiva de la enfermedad
periodontal. La regeneracion de las estructuras de soporte perdidos o
destruidos constituye, sin duda, el objetivo ideal del tratamiento periodontal.
La “regeneracion periodontal” se reconoce como la posibilidad de recuperar
la morfologia y funcionalidad de los tejidos periodontales mediante la nueva
formacion de ligamento periodontal, hueso y cemento, sobre la superficie
radicular que estuvo expuesta a los efectos destructivos y contaminacién
originados por la enfermedad periodontal. Los estudios basados en la
evidencia indican que sélo es posible obtener la RGT en algunas situaciones
especificas relacionadas con lesiones periodontales intradseas y furcaciones
con un grado limitado de destruccion.?°

Los estudios de la biologia celular y del comportamiento de las
diferentes células originadas por los tejidos periodontales y que intervienen
tanto en la reparacibn como regeneracion periodontal dieron origen a la
hipétesis de Melcher y con posterioridad al concepto de Regeneracion
Tisular Guiada (RTG) de Karring y col., que establece la capacidad de ciertas
células para producir cemento, ligamento periodontal y hueso, siempre y
cuando se les dé la oportunidad de ocupar el sitio de la herida y cuya
aplicacion practica originé los trabajos de Nyman y col., en los cuales el uso
de una membrana limitaba el crecimiento y migracion del tejido epitelial hacia
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el interior del defecto 6seo y asi favorecia la proliferacion de células
pluripotenciales del ligamento periodontal las que se diferenciaban y daban
lugar a la formacion de una nueva insercidon, con nuevas fibras ligamento,
cemento y hueso. La RTG reportd muchos beneficios, pero para el
tratamiento periodontal tiene ciertas limitantes que tienen que ver con la
morfologia del defecto periodontal, las dificultades de la técnica, respuesta y
cuidados del huésped al tratamiento.?°

Para la cirugia de reconstruccion periodontal se utilizan materiales
autégenos, alégenos y aloplasticos. Ademas se aplican membranas de
barrera y técnicas quirurgicas que excluyen el epitelio y el tejido conectivo del
colgajo mucoperiostico de la superficie radicular durante la cicatrizacion y
protegen el coagulo de fibrina que aparece. Asi, desde comienzos de los
afios 80 se introdujo por primera vez el concepto de regeneracién tisular
guiada (RTG). En esas fechas Gottlow y col. (1984) realizaron una serie de
estudios experimentales encaminados a regenerar el aparato de insercion
perdido. El procedimiento consistié en la colocacién de una membrana
situada entre el defecto infradseo y el colgajo para evitar la proliferacién y
migracion apical del epitelio y conectivo, con mayor capacidad y velocidad de
proliferacion, creando asi un ambiente y un espacio necesarios para la
regeneracion de los tejidos responsables de una nueva insercion periodontal

(hueso, cemento y ligamento periodontal).?! Fig. 26
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Fig. 26 Representacion esquematica de la RTG.%

MATRIZ DERIVADA DEL ESMALTE. (EMDOGAIN)

En las ultimas dos décadas, numerosos estudios han explorado el
potencial para utilizar péptidos y proteinas biolégicas para la regeneraciéon
periodontal. Actualmente, estan disponibles en el mercado tres productos: 1)
derivado de la matriz del esmalte (EMD); 2) un recombinante humano
derivado de las plaquetas factor del crecimiento BB (rhPDGF-BB) / fosfato
beta tricalcico (b-TCP); y 3) proteina de unién a péptidos sintéticos P-15/

matriz inorganica de hueso bovino.??
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Se ha tenido un progreso en la terapia periodontal regenerativa basada
en una nueva comprension de la biologia celular y molecular del desarrollo
periodontal y la regeneracic’m.24

También se han desarrollado tecnologias de ingenieria de tejidos
utilizando andamios, factores de crecimiento y las células, o una combinacién
de éstos, en periodoncia. La matriz derivada del esmalte (EMD) y factores de
crecimiento han demostrado ejercer efectos pleiotrépicos para estimular
varios eventos claves necesarios para la regeneracion periodontal, tales
como la sintesis de acido desoxirribonucleico, quimiotaxis, diferenciacion y
sintesis de matriz.?*

EMD fue introducida como un modulador de la cicatrizacion de los
tejidos y es capaz de imitar los eventos que ocurren durante el desarrollo de
la raiz, que ofrece un enfoque alternativo para estimular la regeneracién
periodontal.?*

Estudios clinicos controlados han demostrado que el tratamiento de los
defectos intradseos con EMD conduce a una mayor ganancia de insercion
clinica que el tratamiento de desbridamiento por colgajo.?

Las proteinas de la matriz del esmalte, sobre todo la amelogenina,
se secretan en la vaina de la raiz epitelial de Hertwig durante el desarrollo
dental e inducen una formacién acelular del cemento.?

La US Food and Drugs Administration (FDA) aprobé una proteina de la
matriz del esmalte, el cual es un péptido mixto combinado derivado,
obtenido de foliculos dentales porcinos en desarrollo de 6 meses de edad en
forma de acido purificado y es comercializado como Emdogain® desde hace
mas de 15 anos. El material es un gel viscoso que contiene proteinas
derivadas del esmalte de dientes en desarrollo en un liquido de polipropileno;
se mezcla un ml. de la soluciéon vehiculo con un polvo. El 90% de las

proteinas en esta mezcla son amelogeninas, el resto son ricas en prolina sin
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amelogenina, tuftelina, proteina del esmalte, proteinas séricas, ameloblastina
y amelina 23.2526.27

Algunos estudios sugieren que las proteinas de la matriz del esmalte
promueven la insercidn ésea celular y la propagacién celular y aumentan la
proliferacion en células 6éseas mas inmaduras, a la vez que estimulan la
diferenciacion de células 6seas mas maduras.®

Las razones para utilizar este tipo de materiales, viene avalada. Por su
capacidad para inducir a células formadoras de hueso (osteogénesis), servir
como andamio para la formaciéon 6sea (osteoconduccion), o estimular la
formacion de nuevo hueso o ligamento periodontal (osteoinduccion). Esto
implicaria que las células que provienen del hueso también tendrian
capacidad para formar ligamento periodontal. (Melcher 1976, Caton y

Greenstein 1993, Karring y col. 1993). ?'

Técnica:

1. Se levanta un colgajo de espesor total.

2. Se retira todo el tejido de granulacién y restos de tejido para exponer
el hueso subyacente y remover todos los depdsitos radiculares de
forma manual, con un raspado ya sea ultrasénico, manual o ambos.
La superficie radicular debe ser cuidadosamente alisada.

3. Se controla por completo la hemorragia, la cual debe bajar
rapidamente después de eliminar el tejido de granulacion.

4. Se desmineraliza la superficie radicular con acido
etilenodiaminotetraacético a 24% (EDTA Biora) (pH de 6.7) durante 15
segundos. Esto remueve la capa de residuos y facilita la adherencia
del Emdogain®.

5. Se enjuaga la herida con solucién salina y se aplica el gel para cubrir
la superficie radicular expuesta por completo. Se evita la
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contaminacion con sangre y saliva. Si la técnica se va combinar con
injertos 6seos o RTG se colocan los materiales en este momento.

6. Se sutura con técnica de colchonero. Es necesario el ajuste perfecto
de los colgajos; si no se puede lograr esto, se debe corregir el
festoneado del margen gingival o realizar una osteoplastia ligera.

7. Se recomienda la cobertura antibidtica sistémica durante 10 a 21

dias.> %8

Mas de 30 ensayos clinicos aleatorios (RCTs) y varios metaanalisis y
revisiones sistematicas han sido publicados sobre la aplicacion del EMD
informando de los resultados clinicos después del tratamiento de defectos
intradseos. La evidencia indica que el uso de EMD para tratamiento de
defectos periodontales intradéseos, comparado con el desbridamiento por
colgajo y acondicionado de raiz EDTA o placebo, dio como resultado un
importante aumento de nivel de insercién (1,30 mm) asi como la reduccion
de la profundidad del sondeo periodontal (PB) (0.92 mm), y mejora el nivel
0seo radiografico (1.04 mm). Sin embargo, un metaanalisis de network
reciente demostré que cuando se comparan EMD mas injerto, o EMD mas
membrana de barrera con EMD solo, los beneficios adicionales fueron
limitados. Ademas, en comparacion con el injerto o la regeneracion tisular
guiada, la ventaja clinica del uso del EMD todavia no es clara. Se han
realizado estudios para separar los elementos péptidos del EMD y definir sus
efectos biolégicos tanto in vitro como in vivo. Stout y colaboradores
demostraron que las fuentes de proteina de bajo peso molecular (7 a 17 kDa)
dentro del EMD tienen mayores efectos osteoinductores a través de
senalizacion de proteinas éseas morfogenéticas mayores (BMP) sefialando e
incrementando la osterix (un factor de transcripcion) y factor de crecimiento
endotelial vascular (VEGF). Tales estudios proporcionan el potencial para

formular y mejorar el EMD para los resultados 6ptimos regenerativos.23
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Las propiedades biolégicas de EMD se han resumido recientemente.
Varios estudios han proporcionado evidencias histolégicas de regeneracion
intradseo en humanos, asociado con terapia de EMD. EMD esta presente en
la superficie de raiz > 4 semanas después de la aplicacién, y los primeros
signos de regeneracion periodontal se pueden observar después de 2 a 6
semanas. Los signos de mejoria clinica estan presentes ya en los 6 meses
de tratamiento.?®

EMD versus cirugia de desbridamiento (EDTA). El primer ensayo
clinico aleatorio para comparar la eficacia de EMD fue publicado por Heijl et
col. presentaron reduccidon en PB, aumento en nivel de insercion y en el
crecimiento 6seo lineal con EMD, siendo estadisticamente superiores a las
observadas con la cirugia de desbridamiento. Posteriormente, 13 estudios
adicionales evaluaron la eficacia del EMD versus cirugia de desbridamiento,
con la mayoria confirmando que la cirugia de desbridamiento seguida por la
aplicacion de EMD como resultado observaron mejoras sustanciales en las
mediciones clinicas y el relleno 6éseo con EMD en el tratamiento de los
defectos intradseos. Ni antibidticos postoperatorios, ni el acondicionamiento
radicular con EDTA mejora el resultado clinico de terapia con EMD.?

EMD versus la RTG. De los 11 estudios que comparaban el
tratamiento clinico de los defectos intradseos con EMD versus la RTG, todos
menos uno no mostraron ninguna diferencia significativa. La excepcion
sefalada era un ensayo clinico aleatorio que comparo las dos modalidades
terapéuticas en profundidad, que no contenian defectos intradseos. En estos
defectos, la RTG con refuerzo de titanio fue superior. Estos ultimos
resultados sugieren que, en situaciones en las cuales la configuracién del
defecto es amplio o falta contencién de la pared, una membrana de barrera
soportando puede ser crucial en el éxito de la regeneracion asociada con
EMD. Ademas, se observd una ventaja clinica cuando EMD se combind con
RTG.%
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EMD sola versus EMD utilizada en la terapia combinada. Hay varios

estudios en los que EMD se ha utilizado en la terapia combinada. Evidencia
histologica de la regeneracion periodontal se ha demostrado cuando EMD se
utiliza en combinacion con hueso autdgeno, un derivado mineral de hueso
natural de origen bovino (NBM), vidrio bioactivo, NBM + PRP, nanocristales
de hidroxiapatita (NHA), o fosfato de calcio bifasico. La mayoria de los
estudios no indican beneficios afiadidos en cualquiera de las ganancias
clinicas y radiograficas del EMD cuando se utiliza con la adicién de
materiales para injerto. Estos estudios actualizados confirmaron las
conclusiones de los metaanalisis y ensayos clinicos aleatorios que hay pocos
beneficios adicionales del EMD cuando se utiliza junto con otros materiales
regenerativos. Las excepciones son los reportes limitados que indican que la
mejora de la disminucion de PB, aumento de nivel de insercion y ganancia de
hueso se puede lograr cuando EMD se combina con injerto 6seo o el injerto
6seo mejora los resultados de EMD.?
En resumen, EMD es una preparacion de proteina semi purificada a partir del
desarrollo de los dientes de la especie porcina que contiene una mezcla de
proteinas de bajo peso molecular. Aunque hubo preocupaciones iniciales
sobre la naturaleza de esta preparacion, informes recientes sugieren que la
mezcla puede trabajar sinérgicamente en multiples niveles para mejorar la
regeneracion periodontal. Cuando se aplica a las superficies radiculares, las
proteinas se absorben en la hidroxiapatita y fibras de colageno de la
superficie de la raiz, en el que se induce la formacion de cemento seguida de
la regeneracion periodontal. El uso clinico de EMD en general puede
caracterizarse como seguro con excelentes resultados clinicos vy
complicaciones limitadas. EMD solo o en combinacién con materiales de
injerto proporcionan el resultado clinico y la estabilidad clinica a largo plazo
comparable con RTG.%®
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El paso del tiempo, los avances cientificos y los nuevos retos que se
encuentran presentes, llevan al cirujano dentista a ampliar el conocimiento
de los diferentes materiales que existen para llevar a cabo los tratamientos

de regeneracion periodontal con mayor éxito.

4. OBJETIVOS.

GENERAL.
Conocer las caracteristicas y propiedades de la matriz derivada del
esmalte para llevar a cabo la regeneracion de los defectos intradseos

periodontales en un caso clinico de periodontitis cronica generalizada severa.

ESPECIFICO.

« Conocer el origen e indicaciones de la matriz derivada de esmalte.

o Utilizar la matriz derivada del esmalte para regenerar los defectos
intradseos en un paciente con periodontitis cronica generalizada
severa.

o« Entender como funcionan las proteinas de la matriz derivada del

esmalte para llevar a cabo la formacion del periodonto perdido.
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5. METODOLOGIA.

PRESENTACION DEL CASO CLINICO.
Paciente femenino de 41 anos de edad que se presenta a consulta en enero

del 2015, para valoracioén y tratamiento por sangrado y movilidad dental.

Con base en la historia clinica la paciente presenta:

Antecedentes heredo familiares: La paciente no refiere informacion sobre

patologias en la familia.

Antecedentes patolégicos personales: Presentd un angioedema por
reaccion alérgica a antibidticos en enero de 2013, tos persistente, presion
arterial baja, anemia, presenta hinchazén de los tobillos y se encuentra bajo

tratamiento de inmunosupresion.

La paciente refiere alergia a penicilinas, betalactdmicos, eritromicina y

ciprofloxacino.

A la exploracion bucal: Se observa inflamacién gingival generalizada,
sangrado al sondeo generalizado, hay presencia de bolsas periodontales
hasta de 9 mm y movilidad dental grado | en los dientes 12, 14, 15 y 22,
grado Il en 11, 21, 31, 32, 35, 41 y 42, asi como movilidad grado Ill en 27 y
47. Fig. 27
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Fig. 27 Perlodontograma inicial, donde se observa sangrado al sondeo en 82% de los

Fuente directa

sitios.
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Diagnoéstico periodontal: Periodontitis cronica generalizada severa

Estudio radiogréfico inicial:

Fig. 28 Serie radiografica inicial. Fuente directa

Plan de tratamiento:

FASE 1 FASE Il FASE Il FASE Il

Cirugia de desbridamiento Cirugia de
por colgajo con injerto desbridamiento por
Eliminacién de | éseo en 12, 16, 17, 22, 23, colgajo con RTG vy
calculo 25, 26,46 y 47. Emdogain® en 11.
Desbridamiento por
Emdogain® en 16 y 47.
Raspado y
alisado
radicular
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Procedimiento clinico.

Se realiza control personal de placa y se receta clorhexidina al 0.12 %

[
3 veces al dia durante 15 dias.

e Se realizan raspados y alisados radiculares del lado derecho y a los 8
dias se realizan del lado izquierdo.

e A los 3 meses se lleva a cabo la revaloracion de fase | y plan de

tratamiento para realizar las cirugias necesarias (no se llevé a cabo

por cuestiones de trabajo de la paciente). Fig. 29
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Fig. 29 Periodontograma de revaloracion después de la fase |, donde se observa

sangrado al sondeo en 17% de los sitios que nos indican una notable mejora en el paciente.
Fuente directa

FASE QUIRURGICA.

Se realizé la regeneracion tisular guiada en los dientes 21 y 22;
desbridamiento por colgajo con injerto 6seo (Xenoinjerto) en los dientes 12,
16, 17, 22, 23, 25, 26, 46 y 47 y las extracciones de los dientes 27, 28 y 38
con preservacion de reborde en la zona del 27.

La receta posquirurgica fue: levofloxacina (comprimidos) de 500mg, 1 cada
12 horas durante 7 dias, ibuprofeno (tabletas) de 400 mg, 1 cada 8 horas
durante 5 dias y clorhexidina al 0.12 % 3 veces al dia x 15 dias.

A los 15 dias se retir6 sutura y a los 2 meses se realiz6 limpieza.
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A los 6 meses se hizo la revaloracién de la fase Il periodontal y se
observa notable mejora en disminucion de profundidad de bolsa, sangrado al
sondeo, movilidad y llenado éseo de multiples defectos intradseos, sin
embargo se detectd profundidad al sondeo en sitios localizados y sangrado
al sondeo. Por lo que se decidid reforzar la fase | periodontal,
radiograficamente se observan defectos 6seos en 3 zonas (fig. 31) y someter
a fase Il nuevamente a la paciente; en la que se realizdé desbridamiento por
colgajo con Emdogain® en 16 y 47; y desbridamiento por colgajo con

Emdogain® y RTG en el 11 en una sola cirugia. Fig. 30
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Fig. 30 Periodontograma de revaloracion posterior a la prirrF1era cirugia, donde se
observa sangrado al sondeo en 20% de los sitios. Fe"e 4recta

Fig. 31 Serie radiografica posterior a la primera cirugia, donde se observan defectos 6seos
en los dientes 11, 16 y 47, Fuente directa

65



it

FACULTAD

fraee.
» DF
ODONTOLOGIA
UNAM

1904

PROCEDIMIENTO:

1. Se realiza técnica de anestesia supraperiostica en la zona de los
dientes 11 y 16, asi como anestesia del nervio dentario inferior en el
cuadrante inferior derecho y se levanta un colgajo de espesor total.

Imagen 2

Imagen 1 Diente 11 antes de realizar la Imagen 2 Diente 11 después dFe rezayzetr el
. . H . uente directa
cirugia. Fuente directa desbridamiento por colgajo.

2. Se retir6 todo el tejido de granulacidon para exponer el hueso

subyacente. Imagen 3,4y 5

Imagen 4 Muestra la zona del
diente 16 donde ya se realiz6 la
Fuente directa eliminacion del tejido de

Imagen 3 Eliminacién del tejido
de granulacién en diente 11.

granulacién Fuente directa
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Imagen 5 Muestra la zona del diente 47 donde ya se

realizo la eliminacion del tejido de granulacion "™
directa

3. Se realiz6 el sondeo periodontal, para determinar la profundidad real
de cada defecto 6seo. Imagen 6, 7y 8

Imagen 6 Sondeo del diente 11 Imagen 7 Sondeo del diente 16 para
para determinar la profundidad del

Forto direct determinar la profundidad del defecto.
defecto. uente directa Fuente directa

Imagen 8 Sondeo del diente 16 para

determinar la profundidad del defecto.
Fuente directa
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4. Se desmineralizd6 la superficie radicular con acondicionador de
superficies radiculares a base de EDTA al 24%, con pH neutro,

destinado a la aplicacion topica sobre superficies radiculares

expuestas en cirugia periodontal.29 Imagen 9

Imagen 9. Imagen que muestra el PrefGel de Straumann®.™°"® 4"

5. Se lavo la zona con solucion salina y se aplica el emdogain® para
cubrir la superficie radicular expuesta por completo, evitando la
contaminacidén con sangre y saliva y se coloco injerto 6seo. Imagen
11,12y 13

Imagen 10 Zona del diente 11 Imagen 11 Colocacién de
donde ya se realizo la Emdogain® en diente 11.™°"
eliminacién del tejido de directa
granulacién. Fuente directa
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Imagen 12 Colocacion de Imagen 13 Colocacion de
Emdogain® en diente 16. ™™ Emdogain® e injerto 6seo en
directa diente 47. Fuente directa

5. Se colocé la membrana de barrera en el 11, se afrontan los colgajos y
se sutura con hilo reabsorbible de # 4-0 con técnica de colchonero
vertical. Imagen 14, 15, 16 y 17

Imagen 14 Colocacion de la Imagen 15 Sutura con técnica de
membrana de barrera en diente colchonero vertical en zona del
11 Fuente directa diente 11, Fuente directa
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Imagen 16 Sutura con técnica de Imagen 17 Sutura con técnica de

colchonero invertido en diente colchonero invertido en diente

i Fuente directa
16. Fuente directa 47.

Se receta levofloxacina (comprimidos) de 500mg, 1 cada 12 horas
durante 7 dias, ibuprofeno (tabletas) de 400 mg, 1 cada 8 horas
durante 5 dias y clorhexidina al 0.12 % 3 veces al dia x 15 dias.

Se citd a los 8 dias para colocar una férula de fibra de vidrio del diente
13 al 22.

8. Alos 15 dias se retir6 sutura.

9. Alos 3 meses se realiz6 limpieza de mantenimiento.
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6. RESULTADOS.

Desde que se inicio el tratamiento con la fase | se observaron cambios
significativos en general en los datos clinicos del paciente, aunque en las
zonas donde no hubo mejoras clinicas en disminuir la PB, del nivel de
insercion y llenado 6seo de defectos, se observaron cambios hasta que se
realizarén las cirugias. Observandose profundidades al sondeo no mayores
de 4mm, pocos sitios con sangrado al sondeo, disminucion de la movilidad y

ganancia en el nivel de insercion de los sitios tratados quirurgicamente.

Imagen 18 Radiografia donde Imagen 19 Radiografia donde se observa el
se observa el defecto _(’)seo del llenado 6seo del diente 11 tras 5 meses de
diente 11, Fuente directa la cirugia con Emdogain® y RTG. Fuene drecta
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Resultados clinicos. En las imagenes se observa que no se produjeron
recesiones de los sitios tratados por lo que la disminucion de la profundidad
al sondeo fue completamente ganancia en el nivel de insercion en los sitios

tratados con Emdogain®.

Fuente directa

Fuente directa

Imagen 20 Vista oclusal. Imagen 21 Vista vestibular.
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7. DISCUSION.

En el articulo realizado por Lin Z, Rios HF.2 se demostro que los
resultados clinicos obtenidos, después del tratamiento de defectos intradseos
fueron positivos, obteniendo un importante aumento de nivel de insercion
(1,30 mm) asi como la reduccion de profundidad de bolsa (0.92mm), y

mejora en el llenado 6seo radiografico (1.04mm).

Por su parte la revision sistematica realizada por Kao RT, Nares S.%
informaron de los resultados obtenidos cuando la matriz derivada del esmalte
fue comparada con otros materiales. En dicho estudio se informé que al
comparar el EMD con la cirugia de desbridamiento los resultados del EMD
fueron estadisticamente superiores a las observadas con la cirugia de
desbridamiento. Por su parte comparada con la RTG, ninguno mostro

alguna diferencia significativa.

Por nuestra parte los resultados obtenidos después de la realizacion de
la cirugia y tras las siguientes revisiones periodicas, observamos una
ganancia considerable radiografica y clinicamente a lo largo de todo el

tratamiento desde iniciada la fase |, hasta la conclusiéon de este.

Aunque no se pudo llevar a cabo la revaloracién final por motivos
personales de la paciente, la radiografia de la zona del central que se
muestra en la revaloracién realizada a los 5 meses, después de realizada la
cirugia con EMD, muestra un considerable relleno éseo en comparacion a la
radiografia inicial, por lo que se supone que la regeneracion periodontal de

las zonas del 16 y del 47 también obtuvieron buenos resultados.

73



8. CONCLUSION.

La enfermedad periodontal ocupa uno de los primeros lugares en las
afecciones bucales en la actualidad, por lo que es de suma importancia la

actualizacion del profesional de la salud en dicho tema.

La ciencia y los avances tecnologicos han sido de gran ayuda para
mejorar los resultados de los tratamientos periodontales. Pero siempre se
debe tener en cuenta todos los factores que juegan a favor y en contra, para

llevar a cabo dichos tratamientos.

Los estudios realizados recientemente han demostrado los resultados
favorables que se han obtenido en los tratamientos llevados a cabo con el
uso de la matriz derivada del esmalte, diferentes estudios han comparado la
eficacia del EMD con otros materiales, en algunos demostrando la mayor

eficiencia del EMD y en otros no hallando diferencias significativas.

Por nuestra parte a lo largo de este trabajo, nos pudimos dar cuenta
que los primeros resultados se observaron desde la revaloracion de la fase |,
teniendo una disminucién significativa del sangrado al sondeo, asi como la
disminucién de la inflamacién y el aumento en el nivel de insercion. Aun asi,

se requirio de la fase quirurgica para poder obtener mejores resultados.

En la revaloracion de la de la fase | y Il periodontal se obaservaron
zonas en donde no hubo una respuesta favorabla al tratamiento periodontal y
se busco una alternativa de tratamiento para asegurar una respuesta
favorable, en la que se encontraba la utilizacion de la matriz derivada del

esmalte combinada con RTG e injerto 6seo.

Los resultados clinicos y radiograficos que se obtuvieron por o menos
en el diente 11 nos hacen pensar que la cirugia realizada en las demas

zonas donde se colocéd el EMD, también se logré un resultado positivo.
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