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Resumen

Actualmente la terapia periodontal esta enfocada a la regeneracion de los tejidos
perdidos, y esto es posible gracias a la evolucidén en el conocimiento de la biologia

celular el cual ha permitido abrir nuevos campos en la regeneracion periodontal.

El objetivo principal de este trabajo es presentar el manejo de defectos 6seos en
un paciente femenino de 39 afos, sin antecedentes personales patolégicos, donde
después de la valoracion con una ficha periodontal completa y una serie
radiografica periapical se da un diagndstico de periodontitis cronica generalizada
moderada; donde el tratamiento de dichos defectos consisti6 en desbridamientos
por colgajo con el uso de proteinas derivadas de la matriz del esmalte y un

aloinjerto 6seo.

Los resultados fueron evaluados a los 6 meses de forma clinica y radiografica,
donde se observd una ganancia en los niveles de insercion clinica y una

disminucion de las profundidades de bolsa y sangrado al sondeo.

Con la utilizacion de proteinas derivadas de la matriz del esmalte se obtienen
resultados favorables: buena cicatrizacion del tejido blando, ganancia en los

niveles de insercion y reduccion en la profundidad al sondaje.

Palabrasclave
e Aloinjerto
e Periodonto
e Defecto 6seo
e Nivel de insercion clinica

e Mantenimiento periodontal



Introduccién

La terapia periodontal incluye dentro de sus objetivos principales detener el
avance de la enfermedad, prevenir su recurrencia y regenerar los tejidos
periodontales perdidos; este ultimo objetivo, encaminado a la reconstruccion del
ligamento periodontal, insertdndose en nuevo hueso alveolar y cemento;
resultados, que unicamente pueden ser corroborados por un examen histologico,
sin embargo, los clinicos lo hacen determinando ciertos parametros como
reduccién de la profundidad al sondeo, ganancia en los niveles de insercion,

evidencias radiograficas, reapertura del defecto, entre otras.

La periodontitis genera destruccion 6sea, ya sea pérdida 6sea horizontal, vertical,
0 la combinacién de ambos; el patron de destruccién ésea horizontal se produce
de forma lenta reduciéndose en altura el hueso y la cresta ésea alveolar que est

practicamente perpendicular a la superficie del diente. En el patrén vertical suele
ser mas rapida la destruccion y afecta en una direccion oblicua dejando cavidades
en el hueso a lo largo de la raiz del diente llam ndose defecto infradseo. La
evolucion en el conocimiento de la biologia celular y del desarrollo embriolégico ha

permitido abrir nuevos campos en la regeneracién periodontal.

La resorcion 6sea provocada por la enfermedad periodontal altera la configuracion
del hueso alveolar y puede dar lugar a una infinita variedad de defectos dseos’

dando lugar a variaciones anatdmicas inaccesibles para la limpieza adecuada.

El objetivo principal del tratamiento periodontal es el mantenimiento de la denticion

natural en salud y funcién.?



Capitulo |

1. Periodonto sano

El periodonto comprende los siguientes tejidos: encia, ligamento periodontal,
cemento radicular y hueso alveolar. La funcion principal del periodonto consiste en
unir el diente al tejido éseo de los maxilares y mantener la integridad en la

superficie de la mucosa masticatoria de la cavidad bucal.®

1.1 Encia
1.1.1 Anatomia macroscopica:

La mucosa bucal se compone de tres zonas:

1) Mucosa masticatoria: encia y revestimiento del paladar duro
2) Mucosa especializada: dorso de la lengua

3) Mucosa de revestimiento: parte restante

Encia es la parte de la mucosa bucal que reviste las apdfisis alveolares de los

maxilares y rodea el cuello del diente.
Se pueden distinguir dos partes:

Encia libre: es de color rosado coralino con superficie opaca y consistencia firme,
comprende las caras vestibular, palatina / lingual, y la papila interdental. En las
caras vestibular y lingual, la encia libre se extiende desde el borde gingival en
sentido apical, hasta la linea de la encia libre ubicada a nivel de la union
cementoadamantina (UCA), y esta delimitada en sentido apical por la unién
mucogingival (UMG). La encia interdental ocupa el nicho gingival, espacio
interdental por debajo del punto de contacto. Puede ser piramidal o tener forma de
col, en el primer caso la punta de la papila se halla por debajo del punto de
contacto; y la segunda presenta una depresidon a modo de valle que conecta una
papila vestibular con una lingual / palatina y adopta la morfologia del contacto

interproximal.



Encia adherida: se extiende en sentido apical hasta la union mucogingival desde
donde se continda con la mucosa alveolar (de revestimiento). Es de textura firme,
color rosado coralino y a veces presenta pequefias depresiones en la superficie
denominado “puntilleo”. Estad adherida firmemente al hueso alveolar subyacente y

al cemento por fibras de tejido conjuntivo.

1.1.2 Anatomia microscopica

Epitelio que recubre la encia (Figura 1):

Hueso ——

Figura 1. Componentes de la encia.
Fuente: Periodontologia Clinica e Implantologia Odontoldgica. Lindhe J. Pagina: 8

Epitelio bucal: apunta a la cavidad bucal;, es de tipo plano estratificado

queratinizado con los siguientes estratos celulares:

1) Capa basal (estrato basal o germinativo): células cilindricas o
cubicas, que estan en contacto con la membrana basal que
separa el epitelio del tejido conjuntivo. El epitelio se renueva en
este estrato.

2) Capa de células espinosas (estrato espinoso): 10 a 20 capas de
células relativamente grandes y poliédricas, provistas de
procesos citoplasmaticos cortos que parecen espinas.

3) Capa de células granulosas (estrato granuloso): hay cuerpos
electrodensos de queratohialina (CQ) y grupos de granulos de

glucogeno.



4) Capa de células queratinizadas (estrato corneo): transicion
abrupta de las células del estrato granuloso al estrato corneo.
Esto indica una queratinizacién muy subita del citoplasma de los

queratinocitos y su conversion en una escama cornea.

Su composicién es un 90% queratinocitos, y el resto melanocitos, células de

Langerhans, células de Merkel y células inflamatorias.

Epitelio del surco: epitelio que se enfrenta al diente sin estar en contacto con la
superficie del esmalte. Epitelio escamoso estratificado delgado, no queratinizado y
sin proyecciones interpapilares, se extiende desde el limite coronal del epitelio de

unidn hasta la cresta del margen gingival. Carece de estrato granuloso y corneo.

Epitelio de union: provee el contacto entre la encia y el diente. Consta de una
banda que rodea al diente a modo de collar, constituida por epitelio escamoso

estratificado no queratinizado. Las células de este epitelio se disponen en:

a) Capa basal

b) Capa suprabasal

Las células basales y suprabasales son aplanadas con su eje mayor paralelo a la

superficie del diente.?

1.2 Tejido conjuntivo

El componente tisular predominante en la encia es el tejido conjuntivo (lamina
propia o corion), sus componentes principales son: fibras colagenas (60%),

fibroblastos (5%), vasos y nervios (35%).

1.2.1 Tipos de células del tejido conjuntivo:

1. Fibroblastos: se encargan de la produccién de los diferentes tipos de fibras
e intervienen en la sintesis de la matriz del tejido conjuntivo.

2. Mastocitos: producen algunos componentes de la matriz y algunas
sustancias vasoactivas.

3. Macrofagos: tienen una funcidén fagocitica y de sintesis.
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4.

Células inflamatorias: como granulocitos neutrofilos, linfocitos vy

plasmocitos.

1.2.2 Fibras del tejido conjuntivo

4.

Son producidas por los fibroblastos y se clasifican en:

. Fibras colagenas: son las predominantes en el tejido conjuntivo gingival y

constituyen el componente esencial del periodonto.

Fibras de reticulina: estan presentes en las interfaces de tejido conjuntivo-
epitelio y endotelio-tejido conjuntivo.

Fibras de oxitalano: son escasas en la encia pero abundantes en el
ligamento periodontal.

Fibras elasticas: asociadas a los vasos sanguineos.

Las fibras colagenas gingivales y del ligamento periodontal pueden clasificarse de

acuerdo a su insercion y trayectoria (Figura 2):

SG B\

Figura 2. Grupos de fibras de acuerdo a su orientacion.
Fuente: Periodontologia Clinica e Implantologia Odontolégica. Lindhe J. Pagina: 23.

1.

2.

Fibras circulares (FCir): transcurren por la encia libre y circundan al diente
en forma de anillo.

Fibras dentogingivales (FDG): se proyectan desde la porcidon supralveolar
del cemento en forma de abanico hasta el tejido gingival de las superficies

vestibular, lingual e interproximal.
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3. Fibras dentoperiosticas (FDP): se proyectan desde la porcion supralveolar
del cemento en direccion apical sobre la cresta ésea vestibular y lingual
terminando en la encia adherida.

4. Fibras transeptales (FT): se extienden entre el cemento supralveolar de

dientes contiguos.

La matriz del tejido conjuntivo es producida principalmente por los fibroblastos;
esta es el medio en cual estan incluidas las células y es esencial para el desarrollo
normal de sus funciones tisulares. Dentro de la matriz se produce el transporte de
agua, electrolitos, y nutrientes desde las células del tejido conjuntivo y hacia él.
Sus componentes principales son complejos macromoleculares de proteinas e

hidratos de carbono, estos se clasifican en proteoglucanos y glucoproteinas.*

1.3 Ligamento periodontal:

Es un tejido blando altamente vascularizado y celular que rodea las raices de los
dientes y conecta el cemento radicular con la pared del alveolo. Continda con la
lamina propia de la encia y esta delimitado por las haces de fibras colagenas que
conectan la cresta alveolar con la raiz. Se ubica en el espacio situado entre las
raices dentales y la lamina dura. Este espacio tiene forma de reloj de arena y tiene
un espesor aproximado de 0.25 mm. Su funcién es distribuir las fuerzas generadas
durante la funcién masticatoria sobre la apdfisis alveolar y que sean absorbidas

por esta mediante el hueso alveolar propiamente dicho.

El diente esta conectado al hueso mediante haces de fibras colagenas, conforme

a su disposicioén (Figura 3):
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Figura 3. Fibras colagenas /\

1. Fibras crestoalveolares (FCA)
2. Fibras horizontales (FH)

3. Fibras oblicuas (FO) ]
4. Fibras apicales (FA)

FCA ~_

/
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Fuente: Periodontologia Clinica e
Implantologia Odontolégica. e
Lindhe J. Pagina: 28.

i

Fig. 1-58.

Las fibras colagenas mas tarde formaran la porcidon de fibras dentogingivales
(FDG), fibras dentoperidsticas (FDP) y las fibras transeptales.

Las fibras principales se desarrollan en conjunto a la erupcion del diente, pueden
ser identificadas en la porcion mas marginal del hueso alveolar. Se dirigen desde

el cemento hasta el hueso alveolar propiamente dicho.

Las células del ligamento periodontal son: fibroblastos, osteoblastos,

cementoblastos, osteoclastos, células epiteliales y fibras nerviosas.*

1.4 Cemento radicular:

Es un tejido mineralizado especializado que recubre las superficies radiculares, no
contiene vasos sanguineos ni linfaticos, carece de inervacion, no experimenta
remodelacion o resorcion fisioldgica y se deposita durante toda la vida. Contiene
fibras colagenas incluidas en una matriz organica. Estd compuesto en 65% por
hidroxiapatita. En el cemento se insertan las fibras del ligamento periodontal y
contribuyen al proceso de reparacion cuando la superficie radicular ha sido

danada.Se describen diferentes formas de cemento:

1) Cemento acelular de fibras extrinsecas (AEFC): se encuentra en las
porciones coronal y media de la raiz y contiene haces de fibras de Sharpey,
es parte del aparato de insercion que conecta al diente con el hueso

alveolar propiamente dicho.

13



2) Cemento celular mixto estratificado (CMSC): se situa en el tercio apical y
furcaciones. Contiene fibras extrinsecas e intrinsecas y cementocitos.
3) Cemento celular con fibras intrinsecas (CIFC): se encuentra en lagunas de

resorcidén y contiene fibras intrinsecas y cementocitos.

Las porciones de fibras principales del ligamento periodontal que estan incluidas
en el cemento radicular y en el hueso alveolar propiamente dicho se denominan
fiboras de Sharpey. Las fibras de Sharpey constituyen el sistema de fibras
extrinsecas del cemento y son producidas por los fibroblastos en el ligamento

periodontal. El sistema de fibras intrinsecas es producido por los cementoblastos.*
1.5 Hueso alveolar:

Parte de los maxilares superior e inferior que forma y sostiene los alveolos de los
dientes. Su funcion es distribuir y absorber las fuerzas generadas por la

masticacion y otros contactos dentarios.

Las paredes de los alveolos estan revestidas por hueso cortical y el area entre los
alveolos y las paredes del hueso compacto del maxilar estd ocupada por hueso

esponjoso, contiene trabéculas déseas.

El hueso compacto (hueso alveolar propiamente dicho) que reviste el alveolo
dental, esta perforado por numerosos conductos de Volkmann por donde pasan
vasos sanguineos Yy linfaticos y fibras nerviosas que van desde el hueso hasta el
ligamento periodontal. Esta capa en la cual se insertan las fibras principales (fibras
de Sharpey) es el hueso alveolar propiamente dicho o hueso fasciculado. El

principal contenido mineral del hueso es la hidroxiapatita en un 60%.

El tejido 6seo puede ser dividido en dos compartimentos hueso mineralizado:
formado por lamillas (hueso laminar) y médula 6sea: que contiene adipocitos,

estructuras vasculares y células mesenquimatosas indiferenciadas.

El hueso laminar mineralizado incluye dos tipos de tejido: el hueso de la apdfisis
alveolar y el hueso alveolar propiamente dicho o fasciculado, el cual reviste el

alveolo. El hueso laminar contiene osteones cada uno de los cuales contiene un

14



vaso sanguineo en un conducto de Havers. El vaso sanguineo rodeado de
laminillas concéntricas mineralizadas conforma un ostedn, estos son unidades
metabdlicas. La nutricion del hueso esta asegurada por los vasos sanguineos de
los conductos de Havers y los vasos conductores de los conductos de Volkmann.
Los osteoblastos son las células formadoras del hueso, estas producen matriz
Osea (osteoide) que consiste en fibras colagenas, glucoproteinas vy
proteoglucanos, esta matriz se mineraliza por los depdsitos minerales de calcio y
fosfato que después se convierten en hidroxiapatita. La superficie externa del
hueso esta recubierta por una capa de osteoblastos, que a su vez se organizan
formando un periostio, éste contiene grupos densos de fibras colagenas en la
superficie interna del hueso y en el espacio ocupado por la medula 6sea existe un

endostio cuyas caracteristicas son similares al periostio.

El hueso alveolar se renueva constantemente en respuesta a las demandas
funcionales. Durante el proceso de remodelacion, las trabéculas Oseas son
reabsorbidas y reformadas continuamente y la masa de hueso cortical es disuelta
y remplazada por hueso nuevo. La resorcidon ésea esta asociada con los
osteoclastos que son células especializadas en la degradacién de la matriz ésea

mineralizada.®

15



2. Enfermedad periodontal

Es la infeccidon causada por microorganismos que colonizan la superficie dentaria

en el margen gingival o por debajo de él.°
2.1Periodontitis:

Enfermedad inflamatoria de los tejidos de soporte de los dientes causada por
microorganismos 0 grupos de microorganismos especificos que producen la
destruccion progresiva del ligamento periodontal y el hueso alveolar con formacién

de bolsa, recesion o ambas.®

Presencia de inflamacion gingival en los sitios donde se ha producido la migracion
apical del epitelio de unién sobre la superficie de la raiz con la pérdida

concomitante de tejido conectivo y el hueso alveolar.” &

La periodontitis también puede ser una manifestacion bucal de al menos 16
enfermedades sistémicas, en la mayoria de éstas hay una disminucién en la
resistencia del huésped a las infecciones, como alteraciones del tejido conectivo
gingival, que aumenta la susceptibilidad a la degradacion de causas

inflamatorias.’

Ademas se debe tener en cuenta que el paciente puede tener mas de un
diagnostico periodontal, este puede ser obtenido por diente, cuadrante, o por toda

la boca.

La periodontitis se clasifica de acuerdo a su severidad en:

. 1= leve
. 2= moderada
. 3= severa

Esto a su vez es obtenido de acuerdo a los niveles de insercion clinica (distancia

entre la linea amelocementaria al fondo del surco).
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. Leve: 1-2 mm
. Moderada: 3-4 mm

. Severa: 25
El tercer paso es determinar su extension, siendo clasificada como:

* Localizada cuando se encuentran afectados <30% de sitios.

* Generalizada si hay >30% de sitios afectados.

La distincién entre las formas crénicas y agresivas de periodontitis se basaba

inicialmente en:

1) La cantidad y forma de destruccion periodontal.

2) La edad del paciente y su estado médico.”®

Puede sospecharse de una periodontitis agresiva si el paciente es joven, sano y

presenta una extensa destruccion periodontal.’

2.1.1 Diagnoéstico y Tratamiento

El diagnéstico se deriva en primer lugar de la informacion obtenida mediante la
historia clinica y dental en combinacion con los resultados del examen oral. La
totalidad de los signos y sintomas asociados con la enfermedad se toman en
consideracion antes de llegar al diagnostico. La asignacion de un diagnéstico
implica que se han descartado otras posibles enfermedades en el paciente. Un
diagnostico preciso es el primer paso hacia el desarrollo de un plan de tratamiento
apropiado, lo que conduce a la resolucién de la infeccidn periodontal. Para llegar a

un diagnostico se deben responder las siguientes preguntas:

1. ¢ Qué problema o situacion periodontal tiene el paciente?
2. ¢Cual es su severidad?

3. ¢Laenfermedad o proceso es localizado o generalizado?” 1
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Para ayudar a responder estas preguntas tenemos diferentes métodos

auxiliares de diagndstico entre los cuales se encuentran:

Historia médica: debe ser evaluada para identificar los factores de riesgo
predisponentes que pueden afectar el tratamiento, el manejo del paciente, y los
resultados. Tales condiciones incluyen, pero no se limitan a diabetes,
hipertension, embarazo, tabaquismo, abuso de sustancias y medicamentos, u
otras condiciones existentes, que puedan afectar la terapia periodontal.

Historia dental: incluye los antecedentes dentales y periodontales, incluyendo
radiografias.

Examen extraoral: revision del aparato temporomandibular y otras estructuras
asociadas.

Examen intraoral: evaluacion de la mucosa oral, musculos de la masticacion,
labios, piso de boca, lengua, glandulas salivales, paladary orofaringe.

Dientes: evaluar la condicién de las restauraciones, caries, movilidad dental,
estado pulpar, y si existen signos de habitos parafuncionales.

Radiografias: ayudan a evaluar la situacion actual del periodonto.

Determinar la presenciay la distribucion de la placa y célculo.

Evaluar la condicion de los tejidos blandos periodontales.

Determinar las profundidades al sondaje, niveles de insercion clinica y la

presencia de sangrado.

10. Alteraciones mucogingivales: identificar las deficiencias de tejido queratinizado

y la insercion de los frenillos.

11. Determinar la localizacién y extensién de las involucraciones de furca.

12. Herramientas diagnosticas adicionales: modelos de estudio, pruebas de

laboratorio, entre otros.

13.Todos los hallazgos clinicos relevantes deben ser documentados en el

expediente del paciente

14.Interconsultas con otras areas de atencion dental."
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Tratamiento
Se divide en tres fases:

1. Fase | (relacionado con la causa)
e Tratamiento periodontal
= Técnicas de higiene personal
= Control personal de placa
= Eliminacién de calculo
= Raspado y alisado radicular
e Tratamiento de caries
e Tratamiento endoddncico
e Exodoncia
e Reconstruccion protésica provisional
e Revaloracion
2. Fase Il (correctiva)
e Reconstruccion protésica provisional
e Cirugia periodontal
e Terapia restauradora definitiva

3. Fase lll (mantenimiento)

e Control periédico’
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La periodontitis se clasifica en dos grupos principales:

2.2 Periodontitis crénica:

Forma de la enfermedad periodontal de avance lento que en cualquier estadio
puede exacerbarse y generar pérdida adicional de insercion y hueso. La
destruccion tisular no afecta a todos los dientes por igual sino que tiene
predileccion por determinados sitios. Es un proceso continuo pero a veces ocurren

periodos de exacerbacion.'

Caracteristicas clinicas:

Alteraciones del color, la textura y el volumen de la encia marginal.
Sangrado al sondaje.

Menor resistencia de los tejidos marginales blandos al sondaje
(formacién de bolsas periodontales).

Pérdida de nivel de insercion.

Retraccion del margen gingival.

Pérdida de hueso alveolar (horizontal o angulada).

Exposicion de la furcacion radicular.

Aumento de movilidad dentaria.

© ® N o 0

Migracion y finalmente exfoliaciéon de los dientes.

Caracteristicas generales:

¢ Prevalente en adultos pero puede presentarse en nifios.

e La magnitud de la destruccion de los tejidos periodontales guarda
relacion con la higiene bucal y los niveles de placa dentobacteriana,
con factores predisponentes locales como el habito de fumar, estrés,
y con factores de riesgo sistémicos.

e Biopelicula subgingival con wuna gran variedad de especies
microbianas.

e El calculo subgingival esta invariablemente en los sitios enfermos.
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e Es iniciada y sustentada por placa microbiana, los factores del
huésped determinan su patogenia y la progresion de la enfermedad.
e La tasa de progresién es entre lenta y moderada, pero puede haber

periodos de destruccion rapida.® % 3

La inflamacion gingival es un componente invariable de la periodontitis crénica.™

Factores de riesgo de la periodontitis cronica:

e Placa bacteriana

e Edad

e Habito de fumar

o Enfermedad sistémica
o Estrés

e Genética® % 13-

La periodontitis crénica es iniciada y mantenida por la accion de microorganismos
que habitan en las comunidades de la biopelicula de las placas supragingival y
subgingival en forma de biopeliculas no calcificadas y calcificadas. Otra variable
es la susceptibilidad innata del huésped, que se relaciona con la respuesta de su
sistemas inflamatorio e inmunitario en respuesta al ataque microbiano. Ademas los
factores de riesgo locales y generales pueden influir sobre la cantidad y calidad del
ataque microbiano como de la respuesta del huésped a estos patdégenos. Su

influencia se limitaria si se mantuviera el periodonto libre de placa microbiana.™
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2.3 Periodontitis agresiva

Grupo de formas raras y a menudo graves de periodontitis rapidamente progresiva

que se caracterizan por comenzar en edad temprana y por una tendencia distintiva

a la agregacion familiar. Es la pérdida avanzada de tejido y rapida progresion de

la enfermedad.®

Caracteristicas

Caracteristicas

Suelen presenta

principales:

Agregacion familiar
Historia clinica sin particularidades

Pérdida de insercion y destruccion 6sea rapida.® % 1617

secundarias:

El volumen de los depdsitos microbianos no corresponde con la
gravedad de la destruccion de tejido periodontal.

Proporciones elevadas Aggregatibacter actinomycetemcomitans y
algunas poblaciones presentan Porphyromonas gingivalis.
Anormalidades en fagocitos.

Fenotipo macrofago hiperreactivo, con niveles elevados de
prostaglandina E2 (PGE2) e interleucina 13 (IL-1[).

La progresion de la pérdida de insercién y ésea puede ser

autolimitante ® % 11.16.17,

rse en una etapa temprana de la vida, esto significa que los

agentes etioldgicos fueron capaces de producir niveles de enfermedad detectables

clinicamente en un tiempo bastante breve. Implica la infeccién por una microbiota

muy virulenta o

obstante, puede

un nivel alto de susceptibilidad del sujeto a la enfermedad. No

presentarse en cualquier etapa de la vida, y su diagnéstico

requiere la exclusion de enfermedades sistémicas que puedan deteriorar

gravemente las defensas del huéspe

d?, 16

Esta se divide en periodontitis agresiva generalizada y localizada.
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2.3.1 Caracteristicas de Periodontitis Agresiva Localizada (PAL):

1. Inicio prepuberal.

2. Potente respuesta de anticuerpos séricos frente a los agentes infecciosos.

3. Presentacion localizada en primeros molares/incisivos inferiores, con
pérdida de insercion interproximal en, al menos, dos dientes permanentes, uno
de los cuales es un primer molar, y que afecta no mas de dos dientes

diferentes de los primeros molares e incisivos.® % 1

2.3.2. Caracteristicas de Periodontitis Agresiva Generalizada (PAG):

1. Habitualmente afecta a individuos menores de 30 afios, aunque puede
presentarse en personas de mayor edad.

2. Débil respuesta de antibidticos séricos a los agentes infecciosos.
Naturaleza episodica pronunciada de la destruccion de la insercidon y del
hueso alveolar.

4. Pérdida de insercién interproximal generalizada, que afecta al menos tres

dientes diferentes de los primeros molares y los incisivos.® % 16

Es importante destacar que la PAL tiene un inicio generalmente prepuberal o se
detecta y diagnostica durante la pubertad, mientras que la PAG suele detectarse y
diagnosticarse en individuos menores de 30 afos. Sin embargo, algunos pacientes

con PAG pueden tener mas de 30 arios.® °
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3. Defectos 6seos

Estos se clasifican en:

3.1 Supradseos u horizontales: son aquellos en los que la base de la bolsa se

localiza en sentido coronal con respecto a la cresta alveolar.

3.2Infradseos o verticales: Son aquellos defectos en que la base de la bolsa y
tiene una localizacién apical a la cresta alveolar residual adyacente. La pérdida
Osea vertical se divide en:

a) Intradseos: se clasifican segun su morfologia en términos de paredes
Oseas residuales una, dos y tres paredes (Figura 4).

b) Créateres: el defecto en forma de taza o copa en el hueso alveolar
interdental con pérdida 6sea casi igual sobre las raices de dos dientes

contiguos.®
3.3 Interradiculares o de furcacién:

1. Clasificacion horizontal:
a. Grado I: Pérdida horizontal que no excede 1/3 del ancho total del
diente en el area de furca.
b. Grado II: sobrepasa 1/3 del ancho del diente, pero no abarca el
ancho total en el area de la furcacion.
c. Grado IIl: destrucciéon completa del soporte periodontal de “lado a
lado” en el area de furcacion.
2. Clasificacion vertical:
a. Subclase A: pérdida vertical de hueso de 3 mm o0 menos.
b. Subclase B: pérdida de 4 a 6 mm.

c. Subclase C: presenta una pérdida de 7 mm o mas."®
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Figura 4. Defectos Infradseos.

A) Defecto intradseo de una pared.
B) Defecto intradseo de dos paredes.

C) Defectointradseo de tres paredes.
D) Crater.

Fuente: Periodontologia Clinica e Implantologia
Odontolégica. Lindhe J. Pagina: 902
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4. Regeneracion:

Se define como la reproduccién o reconstruccion de una parte perdida o lesionada
de manera que haya una restauracién completa de la arquitectura y la funcién de

los tejidos perdidos o lesionados.?

La regeneracion periodontal es un objetivo terapéutico fundamental para el
mantenimiento estético de los dientes en salud y funcién y debera incluir la
formacion de cemento nuevo con fibras colagenas insertadas en superficies
radiculares previamente afectadas por periodontitis y el nuevo crecimiento de

hueso alveolar.

En 1976, Melcher sugirid que el tipo de célula que repuebla la superficie radicular

después de la cirugia periodontal determinaria la naturaleza de la insercion que se

formara (Figura 5).%!

Figura 5. Después de la cirugia por colgajo la superficie sera repoblada por:

Células epiteliales.
Células derivadas del tejido conjuntivo gingival.
Células derivadas del hueso.

A o=

Células derivadas del ligamento periodontal.

Fuente: Periodontologia Clinica e Implantologia Odontoldgica. Lindhe J. Pagina: 543
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Figura 6. Patrones de cicatrizacion.

Fuente: Periodontics Medicine, Surgery and Implants.
Rose L.F. Pagina: 1053

Posibles patrones de cicatrizacion para una herida periodontal, que dependen de
los cuatro posibles tipos de células que predominan en el sitio de la herida. La
disminucion de las células epiteliales (E) da como resultado un epitelio de union
largo. La proliferacién del tejido conectivo (CT) puede resultar en la adhesion del
tejido conectivo y/o reabsorcidn radicular. Con el predominio de las células éseas
(B), puede haber reabsorcién radicular o anquilosis o ambos. Con la entrada de
ligamento periodontal (PDL) y células perivasculares del hueso, se desarrolla un
periodonto regenerado con cemento nuevo.?2
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4.1 Injertos 6seos

La utilizacion de injertos éseos en el tratamiento periodontal regenerador puede

inducir a las células del hueso a producir una capa nueva de cemento con fibras

colagenas insertadas sobre superficies radiculares previamente afectadas por

periodontitis. Sin embargo los injertos suelen cicatrizar con un epitelio de union

largo en lugar de una nueva insercién de tejido conjuntivo.?’

4.1.1.

Tipos de injertos por su funcion:

Osteoproliferativos (osteogénicos): las células se caracterizan por ser
formadoras de hueso contenidas en el material injertado forman hueso
nuevo.

Osteoconductores: el material injertado no contribuye a la neoformacion
Osea per se si no que sirve de andamio para la formacién 6sea originada
en el hueso adyacente del huésped.

Osteoinductores: el tejido blando circundante inmediatamente adyacente

al material injertado induce formacion ésea.

4.1.2 Tipos deinjertos por su origen:

Autdgenos: transferidos de una posicion a otra dentro del mismo individuo.

Se obtiene de sitios donantes intrabucales o extrabucales.

Albégenos: injertos transferidos entre miembros genéticamente disimiles de
la misma especie.

Xendgenos: tomados de un sitio donador de otra especie.

Aloplasticos: materiales sintéticos o inorganicos utilizados como sustitutos

de injerto 6se0.?2
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4.2. Materiales de regeneracién biolégicamente activos

Los avances en biotecnologia, el conocimiento de los factores de crecimiento y el
estudio de los distintos biomateriales han desarrollado un area que se define como
ingenieria tisular, entendiendo por tal, la reconstruccion de nuevos tejidos para el

reemplazo vy la regeneracion de estructuras destruidas y perdidas.?

Para que un material o técnica sea considerado dentro de la modalidad de
regeneracion, deben demostrar histologicamente que hueso, cemento y ligamento
periodontal (un nuevo aparato de insercion) se puede formar en una superficie de
la raiz previamente enferma. Cuando la enfermedad periodontal ha causado la
pérdida del aparato de insercion se busca un tratamiento regenerador que

recupere la funcion del periodonto en su totalidad.?

A partir de esto, se han propuesto varios métodos para el tratamiento periodontal
regenerativo destacandose las proteinas derivadas de la matriz del esmalte, como

una nueva modalidad.
4.2.1 Las proteinas derivadas de la matriz del esmalte (PDME):

Constituyen un compuesto que consiste principalmente en amelogenina y
proteinas relacionadas derivadas de brotes de dientes porcinos. Durante la vida
fetal, son secretadas y temporalmente depositadas sobre la superficie de la raiz
por las células de la vaina radicular epitelial de Hertwig, siendo esencial para la
formacion de cemento acelular y el desarrollo de ligamento periodontal asociado y
el hueso alveolar. Se cree que son utilizadas en lesiones periodontales imitando el
desarrollo del aparato de soporte del diente durante la formacion de los dientes.
Recientemente, estas proteinas han demostrado ser eficaces en la regeneracion
del aparato de soporte periodontal y en la mejora del nivel de insercion clinica en

defectos intradseos profundos.?®

Esta técnica de regeneracion periodontal se basa en la capacidad de las PDME
para promover la nueva actividad de las células del ligamento periodontal, la

induccion de la expresion de factores de crecimiento y fenotipos de células
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especffico (factor de crecimiento transformante-f, la interleucina-6, y la proteina

morfogenética dsea) que participan en la regeneracion periodontal.?*

Estas proteinas estimulan la diferenciacion de células mesenquimales
circundantes en cementoblastos, que forman cemento acelular. Una vez que se
forma una nueva capa de cemento, se forman fibras de colageno en el ligamento

periodontal adyacente, uniéndose al nuevo cemento.

Las PDME son una preparacion de proteina extraida con acido acético a partir de
brotes de dientes de porcino en desarrollo que contienen una mezcla de proteinas
de bajo peso molecular. Los constituyentes principales son las amelogeninas, que
son proteinas altamente hidrofobas que se agregan y sirven para la cristalizacion.
Otras proteinas identificadas son la ameloblastina y enamelina. Esta preparacion
proteica utiliza alginato de propilenglicol (PGA) como portador. EI PGA que
contiene PDME permanece altamente viscoso cuando se almacena en frio o a
temperatura ambiente. Una vez que se aplica al tejido a un pH neutro y la
temperatura corporal, el portador de PGA disminuye en viscosidad, y la
preparacion de PDME se precipita y estas se absorben e inducen la formacién de

cemento seguido de regeneracion periodontal.?

También se ha demostrado que las PDME juegan un papel importante en la
cicatrizacion de heridas favoreciendo la regeneracion de tejidos blandos y la

actividad angiogénica.?®
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5. Antecedentes historicos

Una de las primeras técnicas utilizadas para obtener una nueva insercion fue el
raspado y alisado radicular en combinacion con el curetaje de tejido blando
(McCall 1926, Orban 1948, Beube 1952, Waerhaug 1952, Schaffer y Zander 1953,
Carranza 1954,1960), lo cual resultd en una disminucion de la bolsa inicial por la
contraccion y la formacidén de una nueva insercion conjuntiva en la parte apical de

la bolsa.

Prichard 1957, describié una técnica que incluia el levantamiento de colgajos para
llegar al defecto, la eliminacién del tejido inflamatorio y raspado y alisado de las
superficies radiculares. Con dicha técnica se formd tejido de reparacion en

lesiones intradseas.?’

Se han utilizado injertos 6seos y sus sustitutos sintéticos en un intento por obtener
la regeneracion periodontal. El uso de injertos éseos para reconstruir los defectos
0seos producidos por la enfermedad periodontal se remonta a Hegedus en 1923 y
fue revivido por Nabers & O'Leary en 1965. Desde entonces, una serie de técnicas
y materiales para regeneracién han surgido. Sin embargo, entre los materiales de
injerto hasta la fecha, sélo el hueso autdégeno de fuentes extraorales o intraorales
y el aloinjerto de hueso deshidratado desmineralizado tienen evidencia histoldgica

humana para incluirlos como materiales regenerativos.?

Modificadores biolégicos de la superficie radicular: Esta estrategia se centra en el
tratamiento con acido citrico, tetraciclina o EDTA para desmineralizar la superficie
de la raiz. La superficie de raiz condicionada mejora la formacion de una nueva

union del tejido conectivo.??
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Materiales de regeneracion biolégicamente activos

a) Proteinas derivadas de la matriz del esmalte: Imitan los mecanismos que
tienen lugar durante la formacion de los tejidos periodontales; estas
proteinas se depositan en la superficie de las raices de los dientes en
desarrollo antes de la formacion del cemento y pueden desempenar un
papel en la cementogénesis (Lindskog 1981a, b, Lindskog & Hammarstr
1981, Slavkin et al., 1989). Estas observaciones llevaron a la hipétesis de
que las PDME pueden tener un papel integral en la diferenciacién futura de
los tejidos periodontales antes de la formacion de cemento y (Gestrelius et
al., 1997, Hammarstrdm et al., 1997, Heijl 1997, Zetterstrom et al., 1997).%°

b) Factores reguladores del crecimiento: son hormonas polipeptidicas que
estimulan la proliferacion, quimiotaxis, diferenciacién y produccion de
proteinas de la matriz extracelular (Terranova y Wikesjo). (Lynch y col.
1989,1991; Rutherford y col. 1992; Giannobile y col. 1994, 1996; Howell y
col. 1997; Lekovic y col. 2003; Graves y Cochran 1194).2'

Regeneracion tisular guiada (RTG): en este procedimiento, se coloca una barrera
biocompatible o0 membrana (reabsorbible o no reabsorbible) esta es implantada
para aislar y proteger el hueso defecto. (Haney et al., 1993, Karring et al., 1993 y
Trombelli et al., 1999).%*
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Capitulo 1l
6. Objetivos

Objetivo general

Presentar un caso clinico de una paciente con periodontitis cronica
generalizada moderada, en cuya fase Il periodontal se utilizd proteinas
derivadas de la matriz del esmalte en conjunto con aloinjerto 6seo, como

materiales regenerativos.

Objetivos especificos

1. Brindar al paciente un estado de salud periodontal, proporcionando una
arquitectura 6sea positiva, facilitando la higiene oral.

2. Disminuir las profundidades de bolsa y aumentar los niveles de insercion
clinica.

3. Preservar la totalidad de los érganos dentarios a través de la regeneracion

de las estructuras de soporte.
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Capitulo Il

7. Reporte del caso

Se presenta a la Clinica de Profundizacion de Endodoncia y Periodoncia de la
ENES Unidad Ledén de la UNAM, paciente femenino de 39 anos de edad, sin
antecedentes heredofamiliares ni personales patolégicos de relevancia, cuyo
motivo de consulta es “mis dientes se mueven’. Posterior al registro de la ficha
periodontal y serie radiografica periodontal, se establece un diagndstico:

Periodontitis cronica generalizada moderada. Figuras 7-9.

Donde el plan de tratamiento consistié en (con previo consentimiento informado

por parte del paciente anexo 1):

Fase | Higiénica: Control personal de placa, técnicas de higiene, eliminacion de
célculo, raspado y alisado radicular en los cuatro cuadrantes, revaloracion a las 4
semanas, interconsulta con exodoncia para la extraccion del diente 27,

endodoncia diente 44, prétesis para la restauracion del diente 44.

Fase Il Quirurgica: Desbridamiento por colgajo en los dientes 17, 16, 15, 25, 26,
36, 35, 46, 47; utilizando hueso liofilizado y proteinas derivadas de la matriz del

esmalte.

Fase Il Mantenimiento: Control de placa y reforzar técnicas de higiene personal

cada 3 meses.
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Figura 7. Fotografias intraorales iniciales del 13 de octubre 2015.

(A) Frontal donde podemos observar una migracion apical del margen
gingival y la pérdida de papilas interdentales en dientes anteriores
superiores e inferiores. La encia presenta un aumento de volumen, color
rosado fuerte, consistencia blanda y lisa. Malposicion dental y diastemas en
los dientes anteriores superiores.

(B, C) Laterales donde se observa el nivel del margen gingival y
malposicién dental de los dientes 12, 23, 33, 43.

(D) Oclusal superior, donde se aprecia que el diente 12 se encuentra fuera
del arco dental.

(E) Oclusal inferior donde podemos ver caries en los dientes 47, 46, 37, 36.
Fuente propia.
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Figura 8. Serie radiografica periapical inicial del 13 octubre del 2015.
Se puede apreciar una pérdida generaliza del hueso alveolar.

(A) Pérdida 6sea horizontal en los dientes 17, 15y 14 y un ligero defecto angular
en la cara mesial del diente 16.

(B-D) Pérdida 6sea horizontal en los dientes anteriores superiores.

(E) defectos angulares en la cara mesial del diente 25 y 26. Presencia del resto
radicular del diente 27.

(F) Caries interproximal en la cara distal del diente 44 y pérdida 6sea en furca del
diente 46, restauraciones en los dientes 47 y 46.

(G, H) Pérdida 6sea horizontal en los dientes 42, 41,31, 32 y 33.

(I) Defectos horizontes en los dientes 34 y 35. Defecto angular en el diente 36.
Fuente propia.
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7.1 Técnica quirurgica
Cuadrante superior derecho.

Se comenzd la infiltracion de mepivacaina al 2% con epinefrina 1:100,000 con
técnica local en vestibular, y palatino. Se realizaron incisiones intrasurcales con
mango de bisturi # 3 y hoja 15C de distal del diente 14 a distal del diente 17 por
vestibular y palatino (Figura 10).

Figura 10. Incisiones vestibular (A) y platino (B) de los dientes 17, 16, 15,14.
Fuente propia.

Posterior se hizo levantamiento del colgajo a espesor total por vestibular y palatino
con legra P20 y de Prichard (Figura 11), mostrando asi los defectos 6seos (Figura

12).

Figura 11. Levantamiento de colgajo (A 'y B), vista por palatino de los dientes 17, 16,15.
Fuente propia.
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Figura 12. Defecto intradseo en el diente 16 vista por vestibular (A) radiografia
periapical que muestra los defectos intradseos delos dientes 17, 16, 15,14 (B).
Fuente propia.

Después se realizd raspado y alisado radicular con técnica hibrida (ultrasonido,

manual, ultrasonido) y se lavo con solucion fisiologica (Figura 13).

Figura 13. Dientes 17, 16,15 después del raspado y alisado radicular vista por palatino.
Fuente propia.
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Se colocé EDTA al 24% durante 1 minuto (Figura 14) y se lavd con solucién

fisioldgica, mientras el EDTA actuaba se mezclé el aloinjerto con las PDME

(Figura 15).

Figura 14. Colocacion del
acondicionador de la superficie
radicular (EDTA 24%)
Fuente propia

Figura 15. (A y B) mezcla del aloinjeto con PDME.

Fuente propia.
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Se llevd el aloinjerto con las PDME a los defectos oOseos (Figura 16).
Posteriormente se reposicionaron los colgajos y se colocé sutura reabsorbible

poliglactina 910 5-0 (vicryl) con puntos colchonero horizontal.

Figura 16. Colocacion del aloinjerto con PDME en los
dientes 17, 16,15 por vestibular (A) y palatino (B).
Fuente propia.

Cuadrante superior izquierdo.

Se comenzd la infiltracion de mepivacaina al 2% con epinefrina 1:100,000 con
técnica local en vestibular, y palatino. Se realizaron incisiones intrasurcales con
mango de bisturi # 3 y hoja 15C de distal del diente 24 a distal del diente 26 por
vestibular y palatino. Posteriormente se hizo levantamiento de colgajo a espesor
total por vestibular y palatino con legra P20 y Prichard, mostrando asi los defectos
0seos (Figura 17). Después se realizd raspado y alisado radicular con técnica
hibrida (ultrasonido, manual, ultrasonido) y se lavd con solucion fisioldgica. Se
coloco EDTA al 24% durante 1 minuto y se lavd con solucién fisiolégica, se llevo el
aloinjerto con las PDME a los defectos 6seos (Figura 18). Posteriormente se
reposicionaron los colgajos y se coloco sutura reabsorbible poliglactina 910; 5-0,

(vicryl) con puntos colchonero horizontal.
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Figura 17. Defecto intradseo (A), en el diente 26 vista por vestibular.

(B) Radiografia periapical que muestralos defectos intradseos delos dientes
26, 25,24.

Fuente propia.

Figura 18. Colocacion del aloinjerto con PDME en el diente 26.
Fuente propia.
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Cuadrante inferior izquierdo y derecho.

Se comenzd la infiltracion de mepivacaina al 2% con epinefrina 1:100,000 con
técnica troncular del nervio dentario inferior izquierdo y derecho.
Se realizaron incisiones intrasurcales con mango de bisturi # 3 y hoja 15C de
mesial del diente 35 a distal del diente 37 y de mesial del diente 44 a distal del
diente 47 por vestibular y lingual. Posteriormente se hizo levantamiento del colgajo
a espesor total por vestibular y lingual con legra P20 y Prichard, mostrando asi los
defectos éseos (Figura 19). Después se realizd raspado y alisado radicular con
técnica hibrida (ultrasonido, manual, ultrasonido) y se lavd con solucion fisioldgica.
Se colocé EDTA al 24% durante 1 minuto y se lavd con solucién fisioldgica, se
llevé el aloinjerto con las PDME a los defectos 6seos (Figura 20). Posteriormente
se reposicionaron los colgajos y se colocd sutura reabsorbible poliglactina 910; 5-
0, (vicryl) con puntos colchonero horizontal. Y se explicaron las indicaciones

postoperatorias a la paciente.

Figura 19. Defecto intradseo (A) del diente 36, (B) radiografia periapical que muestra
los defectos intradseos de los dientes 36, 35,34.
Fuente propia
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Figura 20. Colocacion del
aloinjerto con PDME en los
dientes 36 y 35.

Fuente propia.

Indicaciones postoperatorias:

e Amoxicilina 500 mg 1 tableta cada 8 horas por 7 dias. Comenzando
24 horas antes.

e Ketorolaco 10 mg. 1 cada 12 horas por 3 dias comenzado una hora
antes de la cirugia.

e Colutorio de gluconato de clorhexidina al .12%, 15 ml cada 12 horas
por 15 dias comenzando 24 horas antes de la cirugia.

e No escupir ni succionar con popote por las primeras 48 horas.

¢ No exponerse al sol o calor por 48 horas.

e Consumir alimentos frios las primeras 24 horas.

¢ Reposo relativo.

e Dieta blanda y sin irritantes.

e Al momento de dormir, procurar que la cabeza este mas elevada que
los pies.

e No realizar cepillado en la zona tratada por 15 dias.

e Acudir a revisién y limpieza dental.



Capitulo IV

8. Resultados

Los resultados fueron evaluados a los 6 meses de evolucién, con el registro de

una nueva ficha periodontal (Figura 21) y serie radiografica periapical (Figura 22).

Clinicamente en los sitios donde se utilizaron las proteinas derivadas de la matriz
del esmalte hubo una buena cicatrizacion de tejido blando (Figura 23).
La paciente refiere una disminucién de la hipersensibilidad dental que antes
presentaba, y una disminucion en la movilidad dental en los dientes anteriores

superiores.

Al sondaje periodontal, hubo ganancia de los niveles de insercion y una
disminucion considerable en las profundidades de bolsa, sangrado al sondeo y

movilidad dental (Figuras 24 y 25).
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Figura 21. Ficha periodontal del 23 de agosto del 2016.
Figura propia.
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Figura 22. Serie radiografica periapical del 23 de agosto de 2016.

(A, E, F, J) zona radiolucida en la cara mesial del diente 16, 26, 36
y la zona de furcacion del diente 46.

(B, C,D, G, H, ) pérdida 6sea horizontal en los dientes anteriores

superiores e inferiores.
Fuiente nronia
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Figura 23. Fotografias intraorales del 23 de agosto del 2016.

(A-E) Minima retraccion postoperatoria del margen gingival y poca
presencia de placa dentobacteriana.
Fuente propia.
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Figura 24. Comparacion ficha periodontal inicial y final maxilar.
Se puede observar una disminucion en las profundidades de bolsa
y sangrado al sondeo, asi como una ganancia de los niveles de
insercion.

Figura propia.
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Figura 25. Comparacion ficha periodontal inicial y final mandibular.

Se puede observar una disminucién en las profundidades de bolsa y

sangrado al sondeo, asi como una ganancia de los niveles de insercion.

Figura propia.
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Al sondaje periodontal, hubo una disminucion en las profundidades de bolsa

(Tabla 1), niveles de insercion (Tabla 2), sangrado al sondeo (Tabla 3) y movilidad
dental (tabla 4).

Nivel de # de sitios Porcentaje # de sitios Porcentaje
insercion 15 octubre 2015 % 23 agosto 2016 %

1 5 3.0 13 8

2 29 17.9 47 29.05

3 41 253 60 37.03

4 37 41.3 35 21.6

5 8 4.9 7 4.3

6 12 74 0 0

Tablal. Muestra el numero de sitios que disminuyeron en profundidad al sondeo y
sus porcentajes en cada valor.

Sangrado al sondeo
# de sitios Porcentaje # de sitios Porcentaje
15 octubre 2015 % 23 agosto 2016 %
45 27.7 17 10.4

Tabla 2. Numero de sitios que presentaron una ganancia en niveles de inserciony sus
porcentajes en cada valor.

Profundidad # de sitios Porcentaje # de sitios Porcentaje
al sondeo 15 octubre 2015 % 23 agosto 2016 %
1 5 3.1 21 12.9
2 42 25.9 54 33.3
3 42 25.9 65 40.1
4 68 41.9 22 13.5
5 3 1.8 0 0
6 2 1.2 0 0

Tabla 3. Cantidad de sitios que disminuyeron en cuanto sangrado al sondeo y
sus porcentajes.

Movilidad dental
Grado # de dientes #de dientes
15 octubre 2015 23 agosto 2016
| 4 7
I 3 0
[l 0 0

Tabla 4. Numero de dientes con movilidad y el grado que presentan.
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Radiograficamente se puede observar una zona radiollcida en las zonas tratadas.
Figuras 26 a 33.

Figura 26. Rx. Inicial
dientes 17, 16, 15,14.

Figura 27. Rx. Final
dientes 17, 16, 15, 14.

Figura 28. Rx. Inicial
dientes 26, 25, 24.

Figura 30. Rx. Inicial
dientes 37, 36, 35.

Figura 29. Rx. Final
dientes 26, 25, 24

Figura 31. Rx. Final
dientes 37, 36, 35




Figura 32. Rx. Inicial
dientes 47, 46, 45, 44

Figura 33. Rx. Final
dientes 47, 46, 45, 44

53



9. Discusioén

La enfermedad periodontal se caracteriza por presentar: pérdida de los niveles de
insercion clinica, recesion del margen gingival, bolsas periodontales, defectos
0seos, movilidad y migracién de las estructuras dentarias, con su subsecuente
exfoliacion. Es por ello que, una vez realizada la fase | periodontal, surge la
necesidad de la utilizacion de técnicas regenerativas para recuperar el tejido
periodontal perdido.

Trombelli 2005, Yu-Kang et al. 2012,%° Artzi et al. 2015,%” Miron et al. 2016,%°
refieren que el uso de proteinas derivadas de la matriz del esmalte dio como
resultados mejoras estadisticamente y clinicamente significativas en los
parametros evaluados: profundidad de bolsa, recesion del margen gingival, nivel
de insercion clinica y sangrado al sondaje; aunque el éxito clinico a menudo es
limitado y su variable puede estar relacionada con el potencial de regeneracion
nativo en el defecto periodontal, el manejo clinico de los tejidos y el mantenimiento
de la herida Susin et al. 2015.%2 Tal como en el caso presentado, donde el uso de
las mismas arroj6 como resultado una ganancia en términos de niveles de
insercion, reduccion de la profundidad de bolsa, reduccion de sangrado al sondeo
y llenado 6seo en la evaluacion a los seis meses.

Varios autores han reportado que el uso de las proteinas derivadas de la matriz
del esmalte en conjunto con algun injerto éseo tiene la capacidad de mejorar los
resultados clinicos y radiograficos (Zucchelli et al. 2003,%° Aichelmann-Reidy y
Reynolds 2008,%° Scuelan et al. 2015,*" Artzi et al. 2015%"), dichos resultados
pueden permanecer clinicamente estables a largo plazo (Rosen et al. 20002);
como se llevd a cabo en el caso presentado, donde la combinacion de ambos
materiales mejoro los parametros clinicos. De igual manera como lo menciona
Yu-Kang et al. 2012,%° Artzi et al. 2015%” en sus estudios, las terapias de
combinacion obtuvieron mejores resultados que las técnicas individuales Por otra
parte, el uso de proteinas derivadas de la matriz del esmalte en conjunto con
algun injerto 6seo ha sido comparado con la regeneracion tisular guiada (Cortellini
y Tonetti 2005,%* Crea et al. 2008,* Aichelmann-Reidy y Reynolds 2008%),
obteniendo buenos resultados con el uso de PDME y un injerto éseo, aunque las
diferencias no fueron significativas.

Hejil et al.1997,% Sculean et al. 19993 estudiaron el uso de las proteinas
derivadas de la matriz del esmalte con diferentes técnicas y no reportaron algun
efecto adverso. Posterior a la técnica quirurgica realizada, el paciente no presenté
una reaccion secundaria a las PDME vy la evolucion de la cicatrizacion fue de
manera favorable. Sin embargo las técnicas utilizadas para la evaluacion de los
resultados no son suficiente prueba de una verdadera regeneracién periodontal.
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10. Conclusiones

-La elaboracion de una historia clinica completa es esencial para establecer un
diagnostico correcto; y por ende desarrollar un plan de tratamiento idoneo segun
las necesidades del paciente.

-Con la utilizacién de proteinas derivadas de la matriz del esmalte se obtienen
resultados favorables: buena cicatrizacion del tejido blando, ganancia en los
niveles de insercion y reduccion en la profundidad al sondaje.

-El uso de proteinas derivadas del esmalte en conjunto con un aloinjerto ofrece
mejores resultados que la terapia quirurgica sola.

-La regeneracion periodontal tendra buen pronodstico a largo plazo si el paciente
coopera con técnicas de higiene adecuadas y sus respectivas visitas de
mantenimiento.
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11. Anexos
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