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INTRODUCCION

A finales de 1970 y principios de 1980, se establecio la naturaleza infecciosa
de las enfermedades periodontales. Los estudios clinicos clasicos
demostraron que la terapia relacionada con la causa en algunos casos no solo
detiene la progresion de la enfermedad periodontal, sino que también
proporciona a los pacientes una denticion saludable que podria durar toda la
vida si se someten a altos estandares de higiene oral. (1,10)

Sin embargo, la regeneracion de los tejidos periodontales perdidos seguia
siendo un objetivo dificil de alcanzar, y los pacientes tenian que vivir con las
consecuencias de la enfermedad periodontal avanzada: pérdida de insercion
(NIC), pérdida de hueso alveolar evaluado radiograficamente, presencia de
bolsas periodontales y sangrado. Estos signos pueden evolucionar hasta llegar
a la movilidad dental y la pérdida prematura de los dientes, esto representa un
problema de salud publica, ya que afecta a un alto porcentaje de la poblacién,
influyendo gravemente no solo a la funcion masticatoria, estética, y economica

sino pudiendo ser perjudicial para la salud general. (1)

La regeneracion periodontal busca la sustitucion de los tejidos de soporte
perdidos a causa de la enfermedad periodontal y, por tanto, mejorar el
pronostico de los dientes afectados. Para analizar la regeneracion de nuevo
cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar, es mediante un examen
histologico, no obstante, clinicamente se llevan a cabo parametros, tales como
la reduccion de la profundidad al sondeo, ganancia en los niveles de insercion,

y analisis radiograficos.



A lo largo de los afios se han estudiado multiples procedimientos terapéuticos
para conseguir un resultado regenerativo predecible, tales como el uso de
sustitutos Oseos de diversos origenes; como autoinjerto, aloinjerto,
xenoinjertos y materiales aloplasticos, membranas de barrera para la
regeneracion tisular guiada y bio modificadores de la respuesta celular
cicatricial, entre éstas, la aplicacion de las proteinas derivadas de la matriz
esmalte (EMD) han demostrado tanto en estudios animales como en informes
clinicos, la predictibilidad en la obtencién de regeneracién periodontal.

El objetivo del tratamiento periodontal busca mantener los dientes en una
situacion de salud, funcion y confort relativo, al mismo tiempo que debe
mantener las expectativas estéticas del paciente. Para lograr dicho objetivo se
necesita de una estrategia terapéutica periodontal planificada en varias fases.

(6)

En perspectiva, la regeneracion periodontal sigue siendo un esfuerzo
desafiante y complejo, que requiere la formacion sincronica de todos los tejidos
periodontales a través de la cementogénesis, la osteogénesis y la formacion
de un ligamento periodontal, generando una forma y funcién similar a la que

se encuentra en la insercion periodontal nativa intacta. (10)



CAPITULO L.
ENFERMEDAD PERIODONTAL

El periodonto es un sistema complejo, altamente especializado y dinamico,
conformado por encia, cemento radicular, ligamento periodontal y hueso
alveolar que actuan como un sistema de anclaje, proteccion, estabilidad y

amortiguacién del diente.

La enfermedad periodontal es una infeccion causada por microorganismos que
invaden las estructuras de soporte de los dientes que resulta de la interaccién
entre las bacterias periodontopatogenas de la biopelicula subgingival y la
respuesta inmunoldgica del huésped. Si esta respuesta no se controla, se
puede volver crénica y dar como resultado la destruccion de tejidos.
Comunmente la enfermedad periodontal se manifiesta inicialmente con

gingivitis, no obstante, no todas las gingivitis progresan a periodontitis. (9)

1.1 PERIODONTITIS

CLINICAMENTE COMO SE CARACTERIZA LA PERIODONTITIS

La periodontitis da como resultado la pérdida de la insercién periodontal. Esto
se detecta como pérdida de insercion clinica, mediante la evaluacion
circunferencial de la denticion erupcionada con una sonda periodontal

estandarizada con referencia a la union amelocementaria. (18)

La presentacion clinica difiere segun la edad del paciente, el numero de
lesiones, distribucion, gravedad y ubicacidon dentro del arco dental. El nivel de



contaminacion por biopelicula oral de la denticion también influye en la

presentacion clinica. (18)

Un paciente es diagnosticado con periodontitis en el contexto de la atencion
clinica si tiene una pérdida de insercion clinica interdental detectable en =2
dientes no adyacentes, o pérdida de insercién clinica vestibular 23 mm con

formacion de bolsas >3 mm.

Segun la fisiopatologia, se han identificado formas claramente diferentes de
periodontitis:

1. Periodontitis necrosante
2. Periodontitis como manifestacion directa de enfermedades sistémicas
3. Periodontitis

El diagnéstico diferencial se basa en la historia, los signos y sintomas
especificos de la periodontitis necrosante y la presencia o ausencia de una
enfermedad sistémica poco comun que altera definitivamente la respuesta

inmune del huésped.(18)

La periodontitis necrosante se caracteriza por antecedentes de dolor,
presencia de ulceracion del margen gingival y/o depdsitos de fibrina en sitios
con papilas gingivales caracteristicamente decapitadas y, en algunos casos,
exposicion del hueso alveolar marginal. (18)

Con respecto a la periodontitis como manifestacion directa de una enfermedad
sistémica, la recomendacion es seguir la clasificacion de la enfermedad
primaria segun los cédigos de la Clasificacion Estadistica Internacional de
Enfermedades y Problemas de Salud Relacionados (CIE) respectivos. (18)



La gran mayoria de los casos clinicos de periodontitis no tienen las
caracteristicas locales de la periodontitis necrotizante o las caracteristicas
sistémicas de un raro trastorno inmunolégico con una manifestacion
secundaria de periodontitis. La mayoria de los casos clinicos de periodontitis
se presentan con una variedad de fenotipos que requieren diferentes enfoques
para el manejo clinico y ofrecen diferentes complejidades que definen el
conocimiento y la experiencia necesarios para manejar con éxito varios casos.
(18)

DIAGNOSTICO

El examen periodontal consiste en evaluar los tejidos que conforman el
periodonto asi como en identificar causas detras de la patologia, como
traumas oclusales, obturaciones sobre contorneadas, etc. (22)

Empezamos analizando el color de la encia, en salud es rosa coral por la
cantidad de aporte sanguineo y el grado de queratinizacion, mientras
que se observa roja en un proceso inflamatorio y cuando disminuye la
queratinizacion, pero también hay variantes del color saludable dependiendo
de la cantidad de melanina y otros factores fisiologicos. Luego se distingue
si hay cambios en el tamafno ya sea crecimiento, atrofia o cambio del
contorno normal que deberia formar festones. Por ultimo se analiza la
consistencia y textura del tejido a fin de identificar si estd edematoso o
no.(20,22)

Se realiza en una ficha con tres evaluaciones sucesivas de placa. En
esta ficha los dientes se dividen en cuatro superficies, lingual, vestibular,
mesial y proximal, mismas que se tifien de acuerdo a los resultados

obtenidos con revelador de placa en el paciente. Los datos se expresan



en porcentaje de superficies pigmentadas con relacion a las superficies
presentes y se comparara con los resultados de los controles posteriores.
(20,22)

Mientras se examina la encia también se observan las recesiones
gingivales, que corresponden al desplazamiento del margen gingival hacia
apical de la linea amelocementaria o el punto fijo de referencia con la
consecuente exposicion de la superficie radicular, este defecto puede ubicarse
en un solo diente,en un grupo o estar generalizado.(20,22)

El siguiente paso es evaluar la profundidad de sondaje, esto hace referencia a
la distancia medida con una sonda periodontal desde el margen gingival hasta
la base del surco o bolsa periodontal para determinar salud o enfermedad
tomando como referencia al margen gingival, mismo que suele coincidir
con la linea amelocementaria o estar ligeramente coronal de esta. De esta
forma se obtiene un punto de referencia fijo, pero cuando esta linea

amelocementaria no esta presente se tendra que tomar en cuenta otra

referencia, como el margen de una restauracion. (20,22)

Figura 1. Evaluacion radiografica y clinica de profundidad de sondaje. (20)

Se considera surco gingival cuando la distancia no supera los 3 mm, mientras

que las medidas de 4 mm o mas corresponden a bolsas patologicas, mismas



que pueden estar acompanadas de signos claros de periodontitis incluyendo

sangrado, pérdida de insercion y pérdida osea. (20,22)

Las mediciones registradas permiten determinar el nivel de insercién, que
es la distancia medida desde el linea amelocementaria u otro punto fijo hasta
la base del surco o bolsa, se determina por tanto también con el sondaje
periodontal. Su dimensién muestra el grado de pérdida de insercidon
epitelial.(20,22)

La presencia de sangrado al sondaje es uno de los puntos discordantes en
distintos articulos acerca de si es o no un indicativo de enfermedad
periodontal, pero no cabe duda de que si al sondar una bolsa existe
hemorragia es porque se llegé al tejido conectivo y en algunos casos al hueso
ya sea porque el epitelio esta adelgazado y enfermo o porque se aplico fuerza
excesiva.(20,22)

Se debe sefialar que el fluido que invade el surco gingival se denomina
liquido crevicular y proviene del tejido conjuntivo subyacente al epitelio, tiene
una temperatura de 36 grados y un pH basico débil, es un ambiente adecuado
para el desarrollo de varias bacterias, aerobias y anaerobia; este liquido es
basicamente plasma con casi todos sus componentes; contiene factores de
coagulacion, es rico en proteinas como albumina, globulinas, heminas,
inmunoglobulinas, proteinas del complemento, interleuquinas, lactoferrina,

células defensivas y electrolitos.

En pacientes fumadores con periodontitis el liquido crevicular puede
disminuir debido a la vasoconstriccion; también se presentan cambios en la
concentracion de oxigeno y la temperatura que favorecen al desarrollo de

periodontopatdgenos.(20,22)



Continuando con el examen periodontal se verifica la presencia de defectos
de furca, mismos que se producen por la destruccién del hueso de soporte de
los dientes multiradiculares creandose acceso al area interradicular de
forma total o parcial. Su principal causa es la enfermedad periodontal, pero
también se pueden producir por caries, procesos endodonticos, protésicas

mal adaptadas o por defectos anatomicos.

Como parte del diagnostico se incluye la movilidad dental, considerando que
existe cierta movilidad fisiolégica como mecanismo de amortiguacion,
pero, este movimiento puede aumentar por causas como destruccidn
periodontal, trauma oclusal, movimientos ortoddnticos, lesiones endoddnticas,
etc. Este se realiza con sondas especiales para el diagnéstico de furcaciones,

depresiones y surcos, como por ejemplo:

« EX 3 CH (HuFriedy): Fino y3 puntiagudo, emparejado de izquierda a derecha,
doblado/curvado, para controlar superficies, ranuras estrechas

* PC-NT 15 (HuFriedy): sonda de angulo recto; marcas milimétricas, con
codigo de color cada 5 mm (5,10,15)

« PQ 2N (Nabers; HuFriedy): sonda de furcacién codificada por colores
(marcas en 3, 6,9y 12 mm)

Y se clasificara de la siguiente forma:
Grado 0: movilidad fisiolégica, 0.1-0.2 mm en direccidn horizontal.
Grado 1: movimiento hasta 1 mm en sentido horizontal.

Grado 2: movimiento de mas de 1 mm en sentido horizontal.

Grado 3: movimiento en sentido horizontal y en sentido vertical.(20,22)
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Figura 2. Sondaje de la trifurcacion del diente 17 (20)

El trauma oclusal no es causa de la enfermedad periodontal, pero si dafia los
tejidos de soporte. Se denomina trauma oclusal primario al impacto de fuerzas
paraxiales sobre un periodonto sano, mientras que el trauma oclusal

secundario se da sobre un periodonto enfermo.

Todos los datos recolectados para establecer el diagnostico periodontal
deben ser registrados en un periodontograma previamente validado,
mismo que permite llegar al diagndstico definitivo, es una ficha donde se

registran los datos de la exploracién clinica del tejido periodontal.(20,22)

Los datos clinicos descritos hasta ahora deben complementarse con un

examen radiografico. Estudios comparativos han demostrado que la medicién
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clinica de las profundidades de sondaje y la pérdida de insercién no siempre
proporciona una imagen completa y precisa de la destruccion periodontal. Por
otro lado, nunca se debe hacer un diagnéstico de periodontitis unicamente
sobre la base de hallazgos radiograficos. Una radiografia muestra s6lo una
alteracion bidimensional del hueso interproximal. (20)

Se puede obtener una vision del tipo de pérdida 6sea:
» Desmineralizacion (matriz mantenida, reversible)

* Resorcién en el margen alveolar

* Pérdida 6sea horizontal (con tabiques estrechos)

* Pérdida 6sea vertical (con tabiques anchos)

 Pérdida 6sea vertical en forma de copa.

Figura 3. Radiografia serie panoramica con pérdida de hueso (20)
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1.2 ETIOLOGIA

Se estima que mas de 500 especies entre ellas bacterianas, lactobacillus,
protozoarios etc., llegan a colonizar la boca del adulto y que, por lo general, se
puede llegar a tener hasta 150 o mas especies diferentes. Sin embargo la
mayoria de las bacterias bucales son comensales. No obstante, existen
bacterias de la boca que intervienen en enfermedades dentales como
consecuencia de una disbiosis. (3)

El factor de virulencia de un agente patdgeno es crucial para producir invasion,
infeccion, modulacién de la respuesta inmune a su favor y dificultad en el
tratamiento contra ellos. Las bacterias bucales y en especial las bacterias
patogenas, como Porphyromonas gingivalis y Actinobacillus Aggregatibacter,
tienen un amplio factor de virulencia, uno de las cuales es la capacidad de
adherirse a las superficies duras intraorales (dientes, materiales de
restauracion, asi como material de prétesis y el area peri mucosa del implante)

y/o a la mucosa bucal. (3)

MICROORGANISMOS

Elinicio y la progresion de la periodontitis dependen de los cambios ecologicos
disbidticos en el microbioma en respuesta a los cambios inflamatorios
gingivales y la degradacion de los tejidos que crean algunas especies,
afadiendo los mecanismos antibacterianos que intentan contener el desafio
microbiano dentro del area del surco gingival una vez que la inflamacién ha
iniciado. (3,11)
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En la aparicidon de la periodontitis convergen tres bacterias del llamado
complejo rojo de Socransky: Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia'y
Treponema denticola. (11)

BIOPELICULA DENTAL

La biopelicula dental es una masa blanda, tenaz y adherente de colonias
bacterianas en la superficie de los dientes, la encia, la lengua y otras
superficies bucales (incluso las protesis).

Se forma cuando existen condiciones adecuadas para las bacterias, como el
estancamiento de alimentos, disponibilidad de nutrientes, procesos
inflamatorios o de inmunidad del huésped, por falta de higiene bucal
adecuada, y es muy importante en la etiologia de la caries dental, la
enfermedad periodontal y la formacion del calculo dental.

También es posible definila como una pelicula transparente e incolora
adherente al diente,compuesta por bacterias diversas y células descamadas
dentro de una matriz de mucoproteinas y mucopolisacaridos. Al igual que la
pelicula, la placa dentobacteriana es translucida y por ello poco visible a
menos que haya depdsitos de minerales o hemoglobina procedentes de la
ruptura de capilares gingivales. Si es delgada, se visualiza por medio de un
colorante que la pigmente o con uno fluorescente que se ilumina con luz
ultravioleta. A diferencia de la pelicula, la placa se puede eliminar con cepillado

vigoroso.

A medida que aumenta la profundidad de la bolsa, en la placa aumentan
bacterias G+ anaerodbicas. Protegidas dentro de la biopelicula, las bacterias ya
no pueden ser eliminadas por los mecanismos de defensa del huésped.
Debido a que la biopelicula se ha establecido entre la raiz del diente y el tejido
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blando de la bolsa vital, la restitucion natural de la salud de los tejidos se ha
vuelto virtualmente imposible. (20)

C. gracilis
C. rectus
C. showae
E. nodatum
F. nucleatum
nucleatum
P. intermedia
P. micros Streptococcus
P. nigrecens Sp.' _
S. constellatus S. mitis
S. oralis
S. sanguis
S. gordonii
S. intermedius
Actinomyces E. corredens
species | C. gingivalis
C. sputigena
C. ochracea
C. concisus
A. actino. a

Figura 4. Piramide de Socransky (33)

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

La evidencia actual respalda la influencia multifactorial de la enfermedad, en
multiples respuestas inmunoinflamatorias que hacen que los cambios en el
microbioma disbidtico sean mas probables para algunos pacientes que para

otros y probablemente influyan en la gravedad de la enfermedad para dichos
individuos. (18)
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De este modo, las enfermedades periodontales son producidas por una
interaccidn de un agente microbiano unico o multiple considerado como el
factor etiolégico primario necesario pero no suficiente, un huésped susceptible

y unos factores ambientales que influyen sobre ambos. (13)

Estos son algunos de los factores que aumentan el riesgo de periodontitis:

e Habitos de salud oral deficientes.

e Fumar o mascar tabaco.

e Cambios hormonales, como aquellos relacionados con el embarazo o
la menopausia.

e El uso de drogas recreativas, como fumar marihuana o vapear.

e Obesidad.

e Nutricion inadecuada, incluida la deficiencia de vitamina C.

e Genética.

e Ciertos medicamentos que provocan sequedad de la boca o cambios
en la encia.

e Afecciones que causan una disminucion de la inmunidad, como la
leucemia, el VIH/SIDA y el tratamiento del cancer.

e Ciertas enfermedades, como la diabetes, la artritis reumatoide y la

enfermedad de Crohn.

Son de los principales factores de las enfermedades periodontales. (4,12)
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1.3 PREVALENCIA

La prevalencia indica el porcentaje de personas que estan enfermas del
total de la poblacion. Estima el riesgo de que las personas en una poblacion

enfermen.

En cuanto a la prevalencia de periodontitis, se han realizado estudios en
América Latina utilizando los diferentes indices y mediciones establecidos. La
definicion de un caso de periodontitis para estudios epidemioldgicos
propuesta por los Centros de Control de Enfermedades (CDC), se basa en la
pérdida de insercion clinica bucal y la profundidad al sondaje, clasificandose
en categorias segun la severidad (Periodontitis leve, moderada y severa). (15)

En México de acuerdo a los resultados del sistema de vigilancia
epidemiologica de patologias bucales SIVEPAB 2018, reportd una
distribucion de la enfermedad periodontal de 41,814 usuarios de 18, 35 a 44
y 65 a 74 afios de edad, se estratifico por edad y entidad federativa. (19)

Se evalué segun el indice periodontal comunitario (IPC) bajo los criterios de la
OMS. El porcentaje de pacientes sanos (cédigo CPI=0) fue del 60.1% ala edad
de 18 afos, que disminuyé significativamente en pacientes de 35 a 44 afios
de edad, solo un 42.5% mostré un periodonto sano. A la edad de 65 a 74 afos
una proporcién de 34.3% menor de usuarios cuentan con un periodonto sano.
(19)

Hay que enfatizar que el indice utilizado por el SIVEPAB se ha desarrollado
para determinar las necesidades de tratamiento en grandes poblaciones. A
pesar de la heterogeneidad de la informacién en las entidades federativas, la
informacion actual muestra un porcentaje importante de usuarios que

necesitan algun nivel de atencién periodontal. (19)
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La periodontitis es mas predominante en la edad adulta, es decir, se manifiesta
alrededor de los 35 afios de edad, para su desarrollo requiere de una gingivitis
precursora, aunque no todas las gingivitis progresan a periodontitis. (19)

Los estudios epidemiologicos demuestran que el progreso de la enfermedad
es generalmente lento y continuo y la severidad se relaciona directamente con
la presencia de placa bacteriana y calculo dental, a diferencia de otras formas
de enfermedad periodontal, en la periodontitis cronica la funcién de defensa
de los neutrofilos y linfocitos es normal.(11)

1.4 CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Por diversas razones desde 1999 no se habia realizado otra clasificacién de
las enfermedades periodontales, y con las actuales evidencias y mayor
comprension cientifica se sabe que los fenotipos de la enfermedad tiene
variedades, etapas o fases y grados de progresion y severidad. La alta
prevalencia mundial de la periodontitis la convierte en tema de interés de salud

publica para todas las profesiones del area médica. (7)

I. Salud Il. Formas de lll. Manifestaciones V.
periodontal, periodontitis periodontales Enfermedades y
enfermedades y de las enfermedades condiciones
condiciones sistémicas y condiciones | periimplantarias
gingivales
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del desarrollo y

adquiridas

- Salud
periodontal y
salud gingival

- Gingivitis
inducida por
biopelicula
dental
- Enfermedades
gingivales no
inducidas por
biopelicula
dental

- Enfermedades
periodontales
necrosantes
- Periodontitis

como
manifestacion
de
enfermedades
sistémicas

- Periodontitis

- Enfermedades y
condiciones sistémicas
que afectan el aparato
de insercion periodontal

- Abscesos periodontales
y lesiones endoddncicas
periodontales

- Deformidades y

condiciones muco-
gingivales alrededor de

los dientes

- Fuerzas oclusales

traumaticas
- Factores relacionados
al diente

y proétesis

- Salud
periimplantaria
- Mucositis
periimplantaria
- Periimplantitis
- Deficiencias de
los tejidos
blando y duro
periimplantarios

TABLA 1. Clasificacion de las enfermedades y condiciones periodontales y

periimplantarias.

En la ciudad de Amsterdam durante la novena edicién del EUROPERIO se

presento la nueva clasificacion de enfermedades y condiciones periodontales

y periimplantares. El 21 de junio de 2018 la Academia Americana de

Periodontologia (AAP) y la Federacion Europea de Periodontologia (EFP)

publicaron conjuntamente en sus respectivos medios esta exhaustiva

actualizacion proveniente del Taller Mundial de 2017 realizado en Chicago.
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Se dividieron en cuatro grupos de trabajo consistentes en: |. Salud periodontal,
enfermedades y condiciones gingivales; Il. Formas de periodontitis; Ill.
Manifestaciones periodontales de las enfermedades sistémicas y condiciones

del desarrollo y adquiridas; y IV. Enfermedades y condiciones periimplantarias.

(8)

La clasificacion publicada en 2018 presenta grandes cambios como: la
definicion de salud periodontal para su deteccién tanto en situaciones clinicas
como con fines epidemioldgicos, y la de periodonto intacto y reducido; la
exclusidon de la periodontitis cronica y agresiva, incluyéndolas en una sola
periodontitis, determinada a través de la pérdida de insercion Osea,
categorizada por estadios (I, Il, lll y IV) y grados de progresion (A, B, C); y la
incorporacion de enfermedades y condiciones periimplantarias. (8)

|.Periodontitis | Il.Periodontitis | Ill.Periodontiti | 1V.Periodontiti
inicial moderada S grave con s avanzada
riesgo con extensas
8 potencial de pérdidas
<5E pérdida dentarias y
'(7) dentaria riesgo
H potencial de
pérdida de la
denticion
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SEVERIDAD

PIC/CA 1-2 mm. 3ad4 mmen | Igual o mayor | Igual o mayor
L menos de 2 5 mm 5 mm
dientes.
Pérdida
de
insercio
n
clinica.
PO/BL Afecta Afecta de 15 | Extendiéndos | Extendiéndose
menos de a 33% del e alamitad o | ala mitad o al
Pérdida 15% del tercio coronal | al tercio apical | tercio apical
O0sea | tercio coronal de la raiz de la raiz de la raiz
radiogr de la raiz
afica
PDP/PT | Sin pérdida Sin pérdida Pérdida Pérdida
L dentaria por dentaria por dentaria por dentaria por
Pérdida | periodontitis | periodontitis periodontitis periodontitis
dentaria menor o igual | igual o mayor

a 4 dientes

a 5 dientes
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COMPLEJIDAD

PS/PP

Recesio
nes
vestibul
ares
con
profundi
dad al

sondeo.

Profundidade
s al sondeo
menores 0

iguales a
4 mm
La mayoria
con pérdida
Osea

horizontal

Profundidade
s al sondeo
iguales o
mayores a
5 mm
La mayoria
con pérdida
osea

horizontal

Ademas de la
complejidad
del estadio Il
Profundidades
al sondeo
mayor o igual
a6 mm
Pérdida 6sea
vertical mayor
oiguala 3 mm
Involucracién
de furcacion
clase Il o lll
Defecto
moderado del
reborde

Ademas de la
complejidad
del estadio Ill:
Necesidad de
rehabilitacion
compleja
debido a:

— Disfuncién
masticatoria
— Trauma
oclusal
secundario
(movilidad
dentaria grado
2 0 mayor)
— Defecto
severo del
reborde
— Colapso de
la mordida,
migracion,
vestibularizaci
on
— Menos de 20
dientes
remanentes
(10 con
antagonista)
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Agregar | Para cada estadio, describir la extension como localizada (< 30%
al de los dientes involucrados), generalizada (> 30% de los dientes

estadio | involucrados), o patron molar/incisivo

z

DISTRIBUCION

z

EXTENSION Y

como
un
descript

or

TABLA 2: Estadios de periodontitis. (7,8)

1.Enfermedades a. Gingivitis necrosante
r periodontales —»{ b. Periodontitis necrosante
necrosantes c. Estomatitis necrosante
a.Estadios:

. Periodontitis inicial
Il. Periodontitis moderada
. o I1l. Periodontitis severa con potencial para pérdida
I Fomasde || | 2Penadontts como dental adicional
periodontitis T P e IV. Penpdo ntitis avngada con potencial para
pérdida de la denticion
b. Extension y distribucion:
Localizada
Generalizada
Patrén incisivo-molar
c. Grados:
A (tasa de progresion lenta)
— 3. Periodontitis —» B (tasa de progresion moderada)
C (tasa de progresion severa)

Figura 5. Formas de periodontitis (8)
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CAPITULO L.
DEFECTOS OSEOS

La formacion de defectos 6seos periodontales se produce como resultado de
la migracién apical de la placa subgingival con la consiguiente destruccion del

hueso alveolar alrededor de la raiz de al menos dos milimetros. (17)

2.1 SUPRAOSEOS E INFRAOSEOS

En la literatura se dispone de distintas clasificaciones de estos defectos no
s6lo con fines académicos, sino para establecer una base racional para la
seleccion de un enfoque terapéutico u otro. En 1958, Goldman y Cohen,
clasificaron los defectos como:

Defectos supradseos u horizontales: surco patolégico en el que la
base de la bolsa es coronal a la cresta alveolar.

Defectos infradseos o verticales: surco patoldgico en el que la base
de la bolsa es apical a la cresta alveolar.

A su vez los defectos infradseos los dividieron segun las paredes dseas

residuales en:

e Tres paredes: se conservan las paredes vestibular, lingual y proximal.
Suelen ser lesiones anchas y poco profundas.

e Dos paredes: suelen aparecer en las zonas interproximales y lo mas

comun es la presencia de las paredes vestibular y lingual, faltando la

proximal.
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e Defectos de una pared: son comunes en la zona interdental,
apareciendo la pared proximal, con las paredes vestibular y lingual

destruidas

Es comun encontrar combinaciones de los anteriores con un mayor numero

de paredes en la parte apical de la bolsa y menor en la coronal. (17,23)

Figura 6. llustracion esquematica de los defectos intradseos
clasificados segun el numero de paredes 6seas presentes. (A) Defecto
de tres paredes; (B) defecto de 2 paredes; (C) defecto de combinacion;
(D) Defecto de 1 pared.(23)
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Papapanou y Tonetti en el 2000 , publicaron una clasificacion en la que
incluyeron la realizada por Goldman y Cohen previamente y afiadieron nuevos
conceptos. Dividieron los defectos infrabseos en intradseos, aquellos cuyo
componente infrabseo afecta principalmente a un diente, y los crateres,
defecto en forma de copa, en el hueso alveolar interdental con pérdida 6sea
similar en dos dientes adyacentes y una posicion mas coronal de la cresta
bucal y lingual. (17,23)

2.2 INTERRADICULARES O DE FURCACION

Hamp y colaboradores en 1975 definieron la lesién de furca como aquella
resorcion patologica del hueso dentro de la bifurcacion de un diente con
multiples raices. Las clasifico segun la cantidad de tejido periodontal destruido

en la zona interradicular en :

Grado I: pérdida horizontal de soporte periodontal que no excede de un tercio
del ancho del diente.

Grado II: pérdida horizontal de soporte periodontal que excede de un tercio
del ancho del diente, pero no abarca el ancho total del area de bifurcacion.
Grado lll:destruccion completa de los tejidos periodontales en el area de

bifurcacion.

Mas recientemente se introdujo una nueva clasificacion que incluia el
componente vertical de la afectacion de la furcacién. Para cada grado de
clasificacion horizontal, se afiadié una subclase basada en la reabsorcion 6sea

vertical, tomando de referencia el fornix hasta el fondo del defecto:

Subclase A: pérdida 6sea vertical de 3 mm o menos.
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Subclase B: pérdida Osea vertical de 4-6 mm.

Subclase C: pérdida 6sea vertical de 7 mm o mas.

DEFECTOS OSEQOS
INFRAOSEQ SUPRAOSEO LESION DE FURCA
V b ' )
Crateres Intraoseo Componente Componente
horizontal vertical
1 pared
Grado | Subclase A
2 paredes
Graao Il Subclase B
3 paredes
Grado Il Subclase C

combinados

Figura 7. Clasificacién de los defectos 6seos (modificacion de Papapanou &

Tonneti)

La morfologia de los defectos se ha relacionado con el éxito de la terapia de
regeneracion, en particular el numero de paredes éseas asociadas, la
profundidad total del defecto y el angulo formado por la pared ésea del defecto
y el eje axial del diente. De este modo los defectos con mayor numero de
paredes, con mayor profundidad y con un menor angulo estan asociados a una
susceptibilidad mayor a ser regenerables. Esto puede ser debido a una menor
estabilidad del coagulo en los defectos mas amplios. No obstante, el impacto
negativo de la morfologia del defecto esta relacionado con la técnica
quirurgica, ya que se demostro que puede reducirse con el uso de membranas

y que, por el contrario, para el uso de amelogeninas o membranas
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reabsorbibles es notoria la influencia del numero de paredes y del componente

intradseo del defecto. (17,23)

En definitiva, la topografia de la bolsa es esencial para el manejo clinico, pero
debemos prestarle la misma atencion a la comprension de su causalidad.
Cualquier intento de tratar una bolsa sin tener en cuenta el factor etiolégico
sera un fracaso. Por ello, en ocasiones sera necesario previamente realizar un
ajuste oclusal, la colocacion de restauraciones en puntos de contactos abiertos
para evitar el impacto de los alimentos y evaluar la posicion e inclinacion de

los dientes y la proximidad de las raices.
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CAPITULO L.
PROCEDIMIENTOS REGENERATIVOS

Una terapia regenerativa periodontal requiere de la reestructuracién e
insercion de las fibras del ligamento periodontal en el cemento nuevo, el cual
a su vez se deposita a la superficie radicular que previamente estuvo expuesta
a periodontopatdégenos. Se ha demostrado que para que se produzca esta
unidn, las células derivadas del ligamento periodontal son las que deben
migrar y proliferar en la superficie radicular. (17)

La cicatrizacion se puede llevar a cabo mediante distintos mecanismos cuyos
conceptos debemos diferenciar; por un lado, la reparacion, que es la
cicatrizacion de una herida por un tejido que no restaura totalmente la
arquitectura o funcién perdida, y por otro lado la regeneracién que, por el
contrario, si reconstruye tanto la arquitectura como la funcion del tejido

lesionado. (17)

A
Figura 8. Esquematizacion de un procedimiento regenerativo, (A)
desbridamiento de los defectos 6seos y el alisado radicular (B) incorporacion
de material regenerativo en defecto 6seo. (20)

En general, los estudios de cicatrizacion de heridas periodontales indican que
la terapia periodontal convencional resulta en la reparacién por tejido cicatricial
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y se acompafa de la migracién apical del epitelio gingival entre el tejido
conectivo gingival y la superficie de la raiz. Este proceso de cicatrizacion no
restaura completamente ni la forma ni la funcion de las estructuras perdidas vy,

por lo tanto, no constituye una regeneracion. (16)

Se ha demostrado que las células derivadas del tejido conectivo gingival y del
hueso alveolar carecen de la capacidad para formar dicha insercién. Para que
ocurra la regeneracion periodontal, las células progenitoras del ligamento
periodontal deben migrar a la superficie de la raiz denudada, adherirse a ella,
proliferar y madurar en un aparato de union fibroso organizado y funcional que
se inserta en el cemento recién formado. Asimismo, las células Oseas
progenitoras también deben migrar, proliferar y madurar junto con el ligamento
periodontal en regeneracion. Por lo tanto, el concepto de regeneracion
periodontal se basa en el principio de que las células sanas remanentes y/o
las células atraidas al sitio de la herida tienen el potencial de promover la
regeneracion. Sin embargo, lograr condiciones que permitan el asentamiento
selectivo por células del ligamento periodontal es dificii de obtener
clinicamente. (17)

Los determinantes para la realizacion de una buena técnica quirurgica son: el
mantenimiento del espacio; que permita la regeneracion a partir de una fuente
de tejido especifica; la estabilidad de la herida, que proteja al coagulo de los
factores mecanicos locales y evite la migracion del tejido epitelial y la
consecuente formacion de un epitelio largo de union; y el cierre primario de los

tejidos blandos que eviten la contaminacion bacteriana. (16)
Referido a esto se han estudiado diferentes materiales de regeneraciéon como

las membranas de barrera, los sustitutos éseos y materiales regenerativos

bioldgicamente activos como el derivado de la matriz del esmalte.
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En primer lugar, la utilizacion de las membranas radica en su capacidad de
crear compartimentos mecanicamente, proporcionar espacio para la
regeneracion y aumentar la estabilidad del coagulo. Esto mismo ocurre con los
sustitutos 0seos, pero ademas de proporcionar espacio y estabilizar al
coagulo, sus caracteristicas principales son la osteogénesis,
osteoconductividad y osteoinduccion. Debido a esto, se han propuesto
tratamientos combinados de materiales que permitan una suma de sus

propiedades. (17)

3.1 SUSTITUTOS OSEOS

Durante décadas, se han realizado intentos para regenerar los defectos 6seos
periodontales con diversos materiales. Los enfoques quirurgicos
convencionales, como el desbridamiento por colgajo, brindan un acceso critico
para evaluar y detoxificar las superficies radiculares, asi como para establecer
una forma y arquitectura periodontal mejoradas; sin embargo, estas técnicas
quirurgicas ofrecen solo un potencial limitado para restaurar o reconstituir los
tejidos periodontales componentes. Los sustitutos éseos funcionan, en parte,
como andamios y matrices estructurales para la union y proliferacion de

osteoblastos.(17)

Aunque no todos los materiales de sustituto 6seo respaldan la formacion de
un nuevo aparato de insercion periodontal, existe evidencia concluyente de
que la regeneracion periodontal se puede lograr con sustitutos de reemplazo
0seo en humanos.(17)

Los sustitutos 6seos proporcionan un marco estructural para el desarrollo, la
maduracion y la remodelacion del coagulo que respaldan la formaciéon de
hueso en defectos 6seos. Los sustitutos 6seos también exhiben una capacidad
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variable para promover la formacién coordinada de hueso, cemento y
ligamento periodontal cuando se colocan y retienen en defectos periodontales.
(17)

3.1.1 PROPIEDADES

El potencial regenerativo de los sustitos 6seos se basa en 3 mecanismos:

Osteogeénico: Células osteogénicas capaces de proporcionar una nueva matriz
0sea, como hueso esponjoso/médula ésea, contienen células vivas que son

capaces de diferenciarse y formar hueso. (17,23)

Osteoinductivo: Los materiales de injerto, como la matriz Osea
desmineralizada, proporcionan un estimulo biolégico (proteinas y factores de
crecimiento) que induce la progresion de las células madre mesenquimales y

otras células osteoprogenitoras hacia el linaje osteoblastico. (17,23)
Osteoconductivo: Una matriz osteoconductora que permita la invasion e

infiltracion celular, ademas de proporcionar una estructura y topografia

superficial que permita la union, proliferacion y migracién celular (17,23)
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3.1.2 CLASIFICACION
Los sustitutos 6seos se organizaron principalmente segun la fuente.

Autoinjerto

Historicamente, el "estandar de oro" para los procedimientos de sutituto éseo
han sido los autoinjertos de hueso esponjoso/médula 6sea en particulas, que
pueden proporcionar una rica fuente de células 6seas y de médula ésea que
tienen potencial osteogénico. Los hallazgos histologicos de los informes de
casos corroboran el potencial de los sustitutos autdgenos de hueso/médula
O0sea para apoyar la regeneracion periodontal en humanos. Multiples
consideraciones clinicas han limitado el uso de autoinjertos extraorales,
particularmente de la cresta iliaca, incluida la posibilidad de complicaciones
quirurgicas y dolor asociado con el sitio donante. (20,23)

El hueso aut6logo se obtiene con frecuencia de sitios intraorales, a menudo
del mismo cuadrante que la cirugia regenerativa. Sin embargo, los sitios
donantes intraorales suelen producir un volumen de injerto comparativamente
limitado. Recolectar suficiente hueso donante, por lo tanto, como un coagulo
0seo de hueso cortical o esponjoso cortical, puede requerir la creacion de sitios
quirurgicos intraorales adicionales, aumentando asi el potencial de morbilidad
y molestias quirurgicas. La principal ventaja es su poder inductivo asi como
osteogénico, pero su disponibilidad es limitada y tiene wuna alta
reabsorcion.(20,23)

Aloinjerto

Es la alternativa mas utilizada al hueso autdlogo para los procedimientos de
injerto 6seo cuyo origen es un individuo de la misma especie, pero con
diferente composicion genética. Los aloinjertos particulados se proporcionan

como productos mineralizados o desmineralizados. Entre ellos se encuentra
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el hueso congelado, aloinjerto 6seo liofilizado y aloinjerto 6seo liofilizado

desmineralizado. (20,23)

Ostenta la capacidad de inducir la formacion de hueso en sitios no ortotépicos,
como el musculo, y se considera osteoinductivo. Se ha demostrado que el
hueso desmineralizado a niveles de aproximadamente 2 % de calcio residual
proporciona el maximo potencial osteoinductivo mediante sistemas de ensayo,
presumiblemente debido a la exposicion de proteinas morfogenéticas dseas.
(23)

Los aloinjertos liofilizados y desmineralizados liofilizados provenientes de
cadaver, tienen la ventaja que se dispone de cantidad ilimitada de material, y
que los riesgos de transmisiéon de enfermedades son minimos , el riesgo de
transmision del VIH en una determinada marca de hueso liofilizado
desmineralizado tras los procesos de seleccion y procesamiento adecuados
ha sido calculado de 1 en 2.8 billones. A estos materiales, se les ha
considerado osteoinductores, es decir, tienen la capacidad de inducir la
formacion de hueso estimulando la maduracion de las células indiferenciadas

del mesénquima a preosteoblastos y osteoblastos formadores (20)

Sin embargo, se ha comprobado que esta capacidad osteoinductora depende
de la caracteristicas del donante, especialmente de su edad, y del grado de
desmineralizacion, de manera que, dependiendo del banco de hueso e incluso
del lote, la capacidad para inducir la formacion hueso pueda variar e incluso
no existir. (20)
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Xenoinjerto

Son sustitutos éseos derivados de una especie distinta a la humana, como
animales y plantas. En la practica clinica, se comercializan dos fuentes de

hueso particulado: bovino y coral natural.

El sustituto éseo bovino anorganico (ABM) es un mineral 6seo bovino poroso
y desproteinizado de origen natural con una composicion mineral y una
estructura microporosa comparables al hueso humano nativo. Se ha
demostrado que con ABM se obtienen ganancias significativas en el nivel de
insercion clinica y relleno de tejido duro en defectos intradseos humanos. La
evidencia histologica humana disponible proporciona evidencia de prueba de
principio de que ABM y ABM/colageno pueden apoyar la regeneracion

periodontal en defectos intradseos.

El exoesqueleto de carbonato de calcio de las especies de coral, como Porites,
se puede convertir en hidroxiapatita por intercambio hidrotermal. Las
construcciones de carbonato de calcio-hidroxiapatita se pueden producir
mediante conversion hidrotérmica limitada. La porosidad y la distribucion del
tamano de los poros de la hidroxiapatita, que depende principalmente de las
especies de coral, proporciona un andamiaje osteoconductor que mejora la
formacion osea y sufre disolucion y reabsorcion con remodelacion osea.
Ripamonti y colegas han demostrado que las matrices biomiméticas derivadas
del coral de diferentes composiciones quimicas tienen la capacidad de inducir
la formacion de hueso heterotopico en primates no humanos. (23)

Las ventajas de los xenoinjertos incluyen su disponibilidad, seguridad,
caracteristicas de superficie que son comparables a AB y poca o ninguna
reabsorcion a largo plazo. Sus limitaciones incluyen estabilidad mecanica
limitada, incapacidad para alterar la reabsorcion, falta de potencial
osteoinductivo y el miedo de los pacientes al "origen animal". (23,24)
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Aloplasticos

Es un material sintético, inorganico y biocompatible. En la actualidad, los
aloplastos comercializados para la regeneracion periodontal se dividen en dos
grandes clases: ceramicas y polimeros. La composicion, morfologia y
topografia de la superficie de los aloplastos proporcionan la plataforma
osteoconductora para promover la formacion de hueso a lo largo de la
superficie del material de injerto.El destino de un sustituto 6seo aloplastico
depende principalmente de su composicion quimica, estructura y propiedades
fisicas.(23,24)

Los sustitutos 6seos a base de ceramica se han utilizado ampliamente para la
regeneracion o0sea y periodontal, y funcionan principalmente a través de la
osteoconduccion. Dichos materiales estan comercialmente disponibles,
incluyen fosfatos de calcio (p. ej., fosfato tricalcico e hidroxiapatita), sulfato de
calcio y vidrio bioactivo. Estas ceramicas también han sido consideradas
osteointegradoras, debido al vinculo intimo y tenaz que se forma entre el
nuevo tejido mineralizado y el material del sustituto. La ceramica puede existir
en fases completamente amorfas o cristalinas, con las mismas proporciones
de sustancias elementales (calcio y fosforo). Las diferencias en el grado de
disposicion cristalina afectan significativamente las caracteristicas fisicas y
biolégicas de la ceramica, incluida la resistencia, el modulo y la velocidad de
disolucion.(23)

Los polimeros se pueden clasificar segun su origen: naturales y sintéticos. Los
naturales que se han usado en la fabricaciéon de materiales de sustituto 6seo
incluyen polisacaridos (p. ej., agarosa, alginato, acido hialurénico, quitosano)
y polipéptidos (p. ej., colageno, gelatina); sin embargo, las propiedades

estructurales de los polimeros naturales, incluida una resistencia mecanica
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comparativamente débil y tasas variables de degradacién,han limitado su uso
como materiales de sustituto 6seo independientes. Los polimeros naturales
pueden desempeiar un papel importante en los sustitutos compuestos, que
incorporan un material particulado o biologico. (23)

El uso de estos materiales en la regeneracion de defectos infradseos y de
bifurcacién ha dado lugar a un aumento de insercion clinica, reduccion de la
profundidad de sondaje y pruebas radiograficas de relleno 6seo. No obstante,
los analisis histologicos han demostrado una minima capacidad
osteoinductora y cementogena y, por tanto, no respaldan que se produzca una
verdadera regeneracidn con una nueva insercion en la superficie de la raiz y

no una reparacion a través de un epitelio largo de union. (23,24)

3.2 PROTEINAS DERIVADAS DE LA MATRIZ DEL ESMALTE

El derivado de matriz de esmalte (DME) en forma de extracto acido purificado
de proteinas de matriz de esmalte de cerdo (Emdogain®; Straumann AG,
Basilea, Suiza) se ha empleado con éxito para restaurar el ligamento
periodontal funcional, el cemento y el hueso alveolar en pacientes con pérdida
de insercion. (25)

Los primeros estudios sobre aplicaciones clinicas con DME se publicaron en
1997 y desde entonces un gran numero de grupos de investigacidn han
estudiado su mecanismo de accion y el potencial clinico, asi como también
han trabajado para desarrollar aun mas su potencial terapéutico. En 2004, en
una revision Cochrane concluyeron que DME mejora significativamente los
niveles de insercion periodontal y reduce la profundidad de sondaje en
comparacion con el desbridamiento por colgajo. Una multitud de informes de
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casos y estudios clinicos ahora se publican que confirman el efecto clinico de
DME cuando se usa en procedimientos de regeneracion periodontal, entre
ellos un seguimiento de una serie de 107 casos consecutivos de DME que
muestran una regeneracion periodontal estable después de 5 afos de
observacion. (25)

El papel de las proteinas del esmalte en la formacion del ligamento periodontal
esta respaldado por su presencia en la formacion inicial del cemento durante
el desarrollo normal de la insercion dental. 24 Los principales componentes de
la DME son las amelogeninas, una familia de proteinas hidrofobicas derivadas
de diferentes variantes de empalme y postsecretoras controladas a partir de la
expresion de un unico gen que representa mas del 95 % del contenido total de
proteinas. Se sabe que las amelogeninas se autoensamblan en agregados
supramoleculares que forman una matriz extracelular insoluble con alta
afinidad por la hidroxiapatita y los colagenos. Cuando se aplica a superficies
radiculares denudadas, las amelogeninas precipitan para formar una matriz
extracelular estable con una superficie hidrofébica con potencial para soportar

interacciones con células en tejidos adyacentes. (24,25)

Tales respuestas tipicamente involucran cascadas secuenciales de factores
de crecimiento que actuan sobre la multitud de células necesarias para
reconstruir los tejidos periodontales perdidos. Se ha asumido que el
mecanismo de accion mas importante de DME es iniciar la regeneracion
periodontal a través del reclutamiento de cementoblastos en la superficie de la
raiz y, por lo tanto, estimularlos para formar cemento radicular. Este nuevo
cemento radicular conducira a partir de entonces secundariamente a la
regeneracion de las fibras periodontales y del hueso alveolar. Sin embargo,
muchos estudios recientes informan que las amelogeninas también pueden

interactuar directamente con otros tipos de células ademas de los
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cementoblastos; lo que sugiere que estas moléculas tienen un papel mas

directo en el nuevo crecimiento de los tejidos mesenquimales. (25)

Investigaciones in vitro anteriores han documentado y caracterizado el papel
de la DME en muchos tipos de células. Se demostré que la DME tiene una
influencia significativa en el comportamiento celular de muchos tipos de células
al mediar en la unién, propagacion, proliferacion y supervivencia de las células,
asi como en la expresion de factores de transcripcion, factores de crecimiento,
citocinas, constituyentes de la matriz extracelular y otras moléculas

involucradas. en la regulacion de la remodelacion ésea. (24)

3.2.1 COMPOSICION

Las amelogeninas se expresan fuertemente en el 6rgano del esmalte dental y
demuestran un nivel general muy alto de homologia de secuencia entre todos

los vertebrados superiores examinados. (25)

Las moléculas de amelogenina se autoensamblan en conjuntos
monodispersos supramoleculares hidrofébicos, las llamadas nanoesferas. En
la matriz de esmalte mineralizante, estos conjuntos de amelogenina se unen a
los cristalito de apatita hidroxilo para estructurar la matriz de esmalte y modular

el crecimiento cristalino. (25)

Las nanoesferas de amelogenina se destruyen en ultima instancia, y una vez
que se ha depositado el grosor completo del esmalte, practicamente toda la
proteina de la matriz se elimina y se reemplaza con liquido tisular del
ameloblasto en el que los cristalitos del esmalte inmaduro, estirados durante
la secrecion de la matriz, crecen en ancho. (25)
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La capacidad de las amelogeninas para autoensamblarse en nanoesferas
insolubles que son procesadas lentamente por proteasas de matriz para liberar
péptidos activos es probablemente lo que hace que estas moléculas sean tan
aplicables en la clinica. El mecanismo de autoensamblaje de la amelogenina
esta controlado por cambios locales en la temperatura, el pH, la fuerza idnica

y la concentracion de proteinas. (25)

Mientras que las amelogeninas son insolubles a pH fisiolégico, se pueden
disolver a pH bajo o alto. Ademas, la solubilidad esta influenciada por la
temperatura y, como se espera para las interacciones hidrofobicas, la mejor
solubilidad se obtiene a baja temperatura. Para uso clinico, las amelogeninas
se disuelven en una solucion acuosa y acida de alginato de propilenglicol
(PGA) en una formulacién de gel adecuada para su uso en una jeringa.
Cuando se aplica a un paciente, la acidez del gel se neutraliza y la temperatura
aumenta, y se liberan amelogeninas, se autoensamblaje y se precipitan en las
superficies de tejido expuestas en el area quirurgica. A lo largo de dias y
semanas, los conjuntos de amelogenina se procesan mediante proteasas de
matriz, liberando lentamente componentes biologicamente activos en el

entorno local, promoviendo procesos regenerativos y crecimiento. (25)

3.3 COMBINACION DE SUSTITUTOS OSEOS CON PROTEINAS
DERIVADAS DE LA MATRIZ DEL ESMALTE.

Aunque los estudios histolégicos y clinicos controlados han proporcionado
evidencia de regeneracion periodontal y mejoras clinicas sustanciales luego
del uso de DME en defectos intradseos, se han expresado preocupaciones
con respecto a la naturaleza viscosa de DME, que puede no ser suficiente para
prevenir el colapso del colgajo en defectos periodontales con una anatomia
complicada.
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Un colapso del colgajo puede conducir posteriormente a una limitacion del
espacio disponible para la regeneracion, limitando asi los resultados clinicos.
Para superar esta limitacion potencial y mejorar los resultados clinicos
obtenidos con DME, se han utilizado varias combinaciones de DME con
diferentes tipos de materiales de sustituto.(26)

ESTUDIOS IN VITRO

Seis estudios probaron la combinacion de DME con varios materiales de
sustituto 6seo., en el primer estudio in vitro realizado por Reichert y
colaboradores la combinacion de DME con siete sustitutos 6seos diferentes se
prob6é para determinar la capacidad proliferativa de una linea de células
osteoblasticas derivadas del hueso de la cadera comercialmente disponible.
En este estudio, la proliferacion de osteoblastos s6lo aumentd
significativamente en particulas de Bio-Oss después de 7 dias de incubacion.
Los autores informan que no se pudo observar una correlacion clara entre los

injertos 6seos recubiertos con DME. (24,26)

La DME aumentd significativamente la unidn celular, la proliferacion y la
diferenciacion de osteoblastos primarios humanos y células del ligamento
periodontal (LP) en particulas de Bio-Oss recubiertas de DME en comparacién
con particulas de control in vitro. (24,26)

ESTUDIOS EN ANIMALES IN VIVO

Estudios in vivo con varios modelos de defectos que demostraron el efecto de
DME en combinacion con un injerto 6seo, si bien no pudo inducir la formacion
de hueso ectopico solo, se demostrd que tenia un efecto osteopromotor en la
regeneracion 0sea cuando se combinaba con aloinjerto liofilizado

desmineralizado.
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Dos estudios en ratas demostraron mejoras no significativas en la formacion
0sea al combinar DME con mineral éseo bovino desproteinizado o biovidrio. El
otro estudio en conejo mostré mejoras estadisticamente significativas en la
formacion 6sea cuando se combind DME con Bio-Oss. En los dos estudios
restantes, DME tuvo una mejora significativamente positiva en un defecto de
fémur de rata cuando se combind con Bio-Oss en comparacion con Bio-Oss
solo, asi como una mejor curacién de los defectos 6seos después de la
extraccién cuando se combina con autoinjerto en comparacidon con autoinjerto
solo. (24,27)

Hasta la fecha, cinco estudios han demostrado la capacidad de DME para
mejorar la regeneracion periodontal en defectos intradseos de ratas y perros.
Fernandez y colaboradores crearon defectos de furcacion Clase Il en cinco
perros mestizos y mostré que la combinacion de DME con biovidrio no fue

significativamente superior al uso de DME solo o biovidrio solo. (24,27)

Donos estudio los efectos de la formacion de hueso bajo los colgajos
periosticos de la rama mandibular y no encontré ninguna ventaja de una
combinacion de Regeneracion o6sea guiada + sustituto 6seo bovino
desproteinizado + DME en comparacion si se aplicaran solos. En un defecto
intradseo de una pared, Shirakata demostré que DME en combinacion con un
cemento de fosfato de calcio.,, gener6 una formacidn de hueso
significativamente nueva en comparacion con DME solo. (24,27)

Yamamoto demostré una ventaja significativa cuando DME se combin6 con
xenoinjerto derivado de bovino, en comparacion con xenoinjerto derivado de
bovino solo para el tratamiento de defectos intradseos en perros. Mas
recientemente, Oortgiesen demostré que DME en combinacion con fosfato de
calcio fue capaz de aumentar significativamente la formacion de hueso nuevo

en defectos intradseos de tres paredes en un modelo de rata. (28)
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En conclusion, los resultados de los estudios in vivo actuales sugieren que la
DME no pudo inducir la formacion de hueso ectopico. Aunque la combinacion
de DME con un material de injerto 6seo puede conducir a una mejor
regeneracion de la formacion de hueso nuevo y/o una nueva regeneracion
periodontal, se observd comunmente una falta de hallazgos consistentes y

previsiblemente significativos.
ESTUDIOS CLiNICOS

Se evaluo el uso de DME en combinacidén con un material de sustituto 6seo en
comparacion con el DME solo o el sustituto 6seo solo. Estudios relevantes
que utilizan DME cuando se combinan con autoinjerto, aloinjertos, xenoinjertos

y aloplastos, respectivamente.
Dos estudios reportan la combinacion de DME con autoinjerto

Guida y colaboradores en 2007 mostraron un estudio de 28 lesiones
intradéseas que la combinacion de DME con autoinjeto no ofrecié una ventaja
estadisticamente significativa en comparacion con DME solo. Yilmaz también
estudio en defectos intradseos de dos y tres paredes los efectos de DME con
autoinjerto y descubrié que el enfoque combinado condujo a resultados
estadisticamente inferiores para los niveles de insercion clinica del enfoque

combinado.

La combinacion de aloinjertos con EMD se ha investigado en cuatro estudios
clinicos. Gurinsky encontré en un estudio de 40 pacientes que DME + aloinjerto
0seo liofilizado desmineralizado no ofrecia ninguna diferencia estadistica en
los niveles medios de insercion clinica después de un periodo de curacion de
6 meses.(24, 29)

Hoidal también demostré en un estudio con 32 pacientes que la combinacion
de DME con aloinjerto liofilizado desmineralizado no condujo a ningun cambio
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significativo después de un periodo de curacidn de 6 meses en comparacion
con el grupo de control que recibi6 aloinjerto liofilizado desmineralizado solo.
(29)

En un estudio con 56 defectos intradseos, Aspriello demostré después de un
periodo de curacién de 6 meses que la combinacion de aloinjerto liofilizado
desmineralizado con DME condujo a mejoras significativas en la reduccion
media del nivel de insercién clinica. Ademas, recientemente Jaiswal vy
Deosesenta también demostraron en 30 defectos de furcacion de Clase Il que
la combinacion de aloinjerto liofilizado desmineralizado + DME + regeneracion
tisular guiada (RTG) condujo a cambios medios de enfermedad periodontal y
el nivel de insercion clinica estadisticamente mejorados en comparacién con

aloinjerto liofilizado desmineralizado + RTG solo. (24,30)

La combinacion de DME con un NBM (también conocido como BDX o Bio-
Oss) se ha investigado en cinco estudios clinicos. Lekovic fue de los primeros
en demostrar en un estudio con 21 pacientes que tenian defectos intradseos
> 6 mm que la combinacién de DME con NBM condujo a un cambio medio de
PD y NIC estadisticamente mejorado después de un periodo de curacién de 6
meses en comparacion con DME solo. Desde entonces, otros cuatro estudios
han analizado los efectos de DME en combinacion con NBM para el
tratamiento de defectos intradseos. En cada uno de estos estudios, no se pudo
observar ninguna ventaja estadistica para el enfoque combinado en

comparacion con NBM solo o DME solo. (24,31)

El uso de DME en combinacion con una variedad de aloplastos sintéticos que
incluyen biovidrio (BV), B-TCP, fosfato de calcio bifasico (BCP), y HA se ha
investigado en una serie de estudios clinicos. En dos estudios paralelos que
evaluaron defectos intradseos > 6 mm, la combinaciéon de DME con un BV

sintético no cambid significativamente los niveles medios de PD o NIC en
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comparacion con BV solo o DME solo después de un periodo de curacion de

12 meses 32

Kuru también probo los efectos de DME en combinacion con BG. Después de
un periodo de curacion de 8 meses, se observo un aumento estadisticamente
significativo en la reduccion de PD vy los niveles de NIC para el grupo de

combinacion en comparacion con EMD solo. (32)

Bokan encontraron que la combinacion de DME con B-TCP no condujo a
resultados estadisticamente superiores en el cambio medio de PD y los niveles
de NIC después de un periodo de curacion de 12 meses en comparacion con
DME solo para el tratamiento de defectos intrabseos mayores o iguales a 3

mm.

Meyle encontraron que la combinacion de DME con ceramica 6sea no mejoré
los parametros clinicos en comparacién con EMD solo. Dos estudios recientes
evaluaron el uso de DME en combinacion con un sustituto 6seo HA/B-TCP. Se
demostré6 que DME mejor6 estadisticamente el cambio medio de PD y NIC
para el tratamiento de defectos intradseos mayores o iguales a 3 mm.
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CONCLUSIONES

La periodontitis produce cambios destructivos en los tejidos duros y blandos
componentes del periodonto, que culminan en la pérdida del hueso alveolar
de soporte y la insercion periodontal. Los patrones horizontales de pérdida
Osea alveolar no son susceptibles de regeneracion periodontal con las terapias
regenerativas actuales, incluidos los sustitutos 6seos. Los defectos Oseos
verticales o angulares, incluidos los defectos de furcacion, a menudo

responden a la regeneracién periodontal.

En general, las lesiones intradseas tempranas o poco profundas (defectos de
3 mm o menos) y los defectos de furcacion de clase | (incipientes) se pueden
tratar de manera eficaz mediante terapias quirurgicas, no quirurgicas o no
regenerativas. Aunque debido, en parte, a un potencial limitado para el
desarrollo de espacio para sostener las particulas del sustituto y la reabsorcion
Osea crestal concomitante durante la cicatrizacion, se discute su potencial de
regeneracion. Con un acceso quirurgico adecuado, los resultados
regenerativos mas predecibles se logran tipicamente en defectos estrechos de
3 paredes, asi como defectos de furcacion Clase Il con altura del hueso

proximal al nivel de la entrada de la furcacién o por encima del mismo.

Los resultados no brindan un respaldo concluyente para la combinacion clinica
de DME con un material de sustituto 6seo. Aunque la mayoria de los estudios
de cultivos celulares in vitro demuestran que la adicion de DME a un sustituto
0seo mejoro significativamente la union, proliferacion y diferenciacion celular,
la investigacion clinica e in vivo solo ha demostrado un beneficio significativo

en una pequefa cantidad de estudios.

La DME es capaz de reducir el crecimiento bacteriano, es decir, que suprime

el crecimiento de Porphyromonas gingivalis. Este hallazgo se atribuyd en gran
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medida a la molécula portadora que se encuentra en la DME, la del alginato

de propilenglicol (PGA).

Es posible que parte de la variabilidad observada entre los estudios clinicos
esté directamente relacionada con la capacidad del médico para eliminar los
patdgenos periodontales y tratar la enfermedad periodontal antes de que se
lleve a cabo cualquier enfoque regenerativo, anadiendo las variaciones tengan
qgue ver con la capacidad de la DME para absorberse en el material de sustituto
0seo y/o liberarse del material de sustituto 6seo. Esta caracterizacion

fundamental merece una mayor investigacion.

También cabe mencionar que el conjunto definido de parametros del paciente
no solo varia con respecto a su tipo de defecto inicial (intradseo frente a
bifurcacién), morfologia del defecto (dos paredes frente a tres paredes) y
tamano del defecto (defectos intradéseos > 3 mm, > 5 mm o > 6 mm), pero
también un gran numero de estudios comparan la combinacion de DME +

sustituto 6seo con DME solo o material de sustituto 6seo solo.

Dado que los resultados también varian entre el DME solo y el sustituto 6seo
solo, se vuelve dificil criticar completamente el enfoque regenerativo 6ptimo a
utilizar. Se necesitan mas ensayos clinicos con criterios de inclusién de
pacientes mejor definidos, y seria de valor cientifico incluir dos grupos de
control (DME solo y material de injerto 6éseo solo) para dilucidar aun mas el
enfoque regenerativo ideal para el tratamiento futuro de los defectos
periodontales.

Aunque la combinacion de DME con varios sustitutos 6seos ha llevado a
mejoras significativas en una serie de estudios, una mayor cantidad de
estudios muestra que la combinacién condujo a mejoras limitadas no

significativas en la reduccion media de PD y el cambio de NIC.
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Se necesitan estudios futuros con un mayor numero de pacientes y parametros
mejor definidos para caracterizar completamente si la combinacion clinica de
DME con un sustituto éseo es adecuada para la regeneracion predecible de
defectos intradseos y de furcacion.
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